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GHES EXPERIMENTALES SUR QUELQUES MOUVE- MENTS RÉFLEXES DÉTERAnNÉS PAR L'EXCITATION MÉCANIQUE m LA DURE-MÈRE,
par ■• BOCHSrO^TAINB i.
(Travail du laboratoire de M. Vulpian.)
PHÉNOMÈNES DE SENSIBILITÉ GÉNÉRALE DÉTERMINES PAR L*BXCI- TATION MÉGANIQUE DE LA DURE-MÈRE CÉRÉBRO*RACHIDIENNB.
Tous les physiologistes sont aujourd'hui d'accord pour admettre que la dure-mére crânienne est sensible. Mais il n*en a pas toujours été ainsi'et des opinions absolunientdivergentes, qui se trouvent énumérées dans les traites de phy«
t Le4 faits oriçinanx consignés dans ce travail ont été communiqués, au ftor et 4 mesura qu'ils étaient observés, à la Société de biologie^ 17 juin 1876; à la Sodété pbUomathiqu*^, 24 juin 1876 (Voir : Journal J*Jnsiilat, n» ibS, aoât1876); et à l*Acad(''mie des sciences,? août 1876.
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siologie, ont été émises sur ce point. On ne peut, toutefois, que s^étonner du désaccord qui a régné sur la question de la sensibilité ou de l'insensibilité de la dure-mère crânienne, car Tanatômie, depuis longtemps déjà, nous enseigne que cette méninge est inhervée par des branches du nerf tryumeau: en avant par des filaments qui viennent du filet ethmoïdal du rameau nasal de la branche op^thalmique de Willis; en arrière par des cordons naissant de la môme branche ophthalmique, près du ganglion de Gasser ; à sa partie moyenne par des filets qui tirent leur origine du ganglion de Gasser. Il semble donc qu*à priori on devait supposer la dure-mère céphalique douée de sensibilité,
Quant à la dure-mère rachidienne, son innervation est inconnue et l'on verra plus loin les données que l'on possède sur ses propriétés sensibles.
Le but de ce travail n'est pas d'étudier tous les phénomènes * qui sont produits par les excitations de la dure-mère cérébrale ou rachidienne. Je me propose, surtout, de signaler quelques particularités des mouvements réflexes provoqués par l'excitation mécanique de cette méninge.
Cependant, ayant eu l'occasion d'observer des faits nombreux d'excitation mécanique de la dure-mère cérébrale et rachidienne , accompagnés des manifestations multiples de sensibilité sur lesquelles Cl. Bernard, M. Brown-Séquard, M. Vulpian, notamment, et récemment MM. Gouty et Charpentier, M. Franck, ont appelé l'attention des physiologistes, j'ai cru qu'il était intéressant d'exposer d'abord les plus marquants de ces témoignages parce qu'ils démontrent la sensibilité de la dure-mère dans ses différentes parties, beaucoup plus nettement que les incitations dues aux courants électriques. Quelles que soient, en effet, les précautions que l'on prenne quand on a recours à rélectricité pour isoler la dure-mère d'avec les parties voisines, par exemple comme dans les expériences où M. Dalton (1872) a vu des convulsions des membres du côté opposé, on n'est jamais certain que le cerveau n'est pas électrisé en même temps que la dure-mère. Par conséquent les troubles observés peuvent être rapportés à l'excitation électrique du cerveau aussi bien
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qu'à celle de la dure-mère. Quelques-uns de ces phénomènes qui apparaissent lorsqu'on irrite mécaniquement la duremère, par exemple, Thypersécrétion de la salive, Taugmentation de la pression sanguine, ayant été mis en doute dans ces dernières années, c'est encore une raison pour les exposer ici.
On trouvera ensuite, avec quelques détails, les expériences dans lesquelles l'excitation mécanique de la dure-mère crânienne a seulement détermine des mouvements limités à une partie du corps, ou même des contractions isolées de certains muscles, comme l'orbiculaîre des paupières, etc..
A propos de ces recherches, il n'est pas inutile de remarquer le passage suivant çle la thèse inaugurale de M. Duret*: c M. Bochefontaine et moi nous avons constaté cette partic cularité que les excitations des parties antérieures de la c dure-mère crânienne produisent d'abord des mouvements « réflexes dans les paupières et dans les muscles de la face ; c que des excitations des parties moyennes agissent plutôt € sur les muscles moteurs du pavillon de l'ereille et sur les c muscles cutanés du crâne; à la partie postérieure les f mêmes excitations font contracter, préférdblement, les c muscles de la région sous-hyoïdienne, et les muscles de i la région postérieure du cou. » Il semblerait, d'après cette rédaction, que, M. Duret et moi, nous avons fait ensemble des expériences sur l'excitabilité de la dure-mère, ce qui n'est pas. La vérité est que J'ai aidé M. Durot dans une partie de ses recherches, étrangère â l'excitabilité de la dure-mère, comme il m'arrive journellement de le faire, en qualité de directeur adjoint du laboratoire de M. Vulpian, pour les expérimentateurs qui n'ont pas une grande habitude des travaux de laboratoire.
Je décline donc toute responsabilité du paragraphe dont on vient de lire les premières lignes. On conçoit facilement une erreur de ce genre dans une thèse inaugurale que Ton écrit d'ordinaire avec une grande rapidité, et je ne l'aurais pas relevée, n'était la notoriété qui s'attache justement d'ailleurs au travail de M. Duret sur les traumatismes cérébraux.
* H. Durot, Eludes expérimentales sur les trauwntismes cérébraux. Paris, 1878, p. 270. (Thèse inaugurale.)
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A) Troubles généraux produits par Vexcitation mécanique
de la dure^mère crânienne.
Sous ce tilre de troubles généraux sont compris les cris de douleur, Tagitation générale, les mouvements de défense ou de fuite et différents phénomènes qui les accompagnent. On trouvera dans un autre chapitre la description des mouvements réflexes de certains muscles ou de groupes de muscles qui sont déterminés parle même genre d'excitations» sans être escortés des manifestations générales de sensibilité
et de douleur.
1. Cris de douleur, agitation. — Maintes fois, j'ai eu Toccasion d'ouvrir la cavité crânienne et le canal rachidien pour différentes recherches sur les centres nerveux et le liquide céphalo-rachidien, et particulièrement dans ces dernières années pour la préparation du cours de M. Vulpian sur la pathologie expérimentale du système nerveux encéphale-médullaire. Lorsqu'il s'agissait d'étudier les différentes questions qui se rattachent à la pathologie de Tencéphale, Touverture du crâne, dans le plus grand nombre des cas, avait lieu â la partie supérieure et latérale de la voûte crânienne, chez des chiens anesthésiés par Fhydrate de chloral ou engourdis par le curare, ou bien encore insensibilisés par Téther; on enlevait une petite portion de la calotte du crâne â Taide d*un ciseau et d'un marteau, puis le trou fait ainsi au crâne était agrandi â volonté avec des pinces sécantes. Il est arrivé fréquemment que Tanesthésie ou l'engourdissement ayant diminué sans doute, les animaux qui paraissaient dormir profondément s'agitaient tout â coup avec plus ou moins de violence , en môme temps qu'ils poussaient des aboiements plaintifs ou des cris aigus, presque chaque . fois que l'on introduisait une lame des pinces sécantes entre la dure-mère et le crâne pour exciser ce dernier. La résection de la boîte osseuse n'étant elle-même suivie d'aucun de ces phénomènes, on est forcé de les attribuer à l'excitation des parties sous-jacentes, c'est-à-dire au traumatisme de la dure-mère, de la pie-mère ou des couches superflcielles du cerveau. Mais l'écorce grise cérébrale et la substance blanche
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qu'elle recouvre ne sont pas normalement excitables par Jes agents mécaniques ; la pie-mèt e qui les tapisse est également insensible à Taclion de ces agents, car on peut broyer à la fois la pie-mère et la substance cérébrale sous-jacente, grise ou blanche, sans provoquer aucun cri de douleur, aucune manifestation sensible, même en Tabsence de toute anesthésie. Ces faits incontestables sont mis en évidence par les travaux des auteurs anciens, aussi bien que par les recherches les plus récentes des physiologistes contemporains. L'agitation et les cris de douleur ne sont dojnc pas dus au froissement de la pie-mère ou des parties superficielles des lobes cérébraux.
Flourens a montré, comme on le sait, que la dure-mère crânienne devient très sensible sous Tinfluence de Tirritation inflammatoire déterminée par le contact de Tair, de sorte que Ton pourrait supposer que les diverses manifestations de la sensibilité, constatées pendant Tablation d'une partie de la voûte du crâne, sont la conséquence de Taction de l'air. Si Ion considère que tous les phénomènes de sensibilité s'observent pendant le temps même où l'on opère afin d'ouvrir la boite crânienne, on ne peut guère admettre qu'ils soient le résultat d'une irritation inflammatoire par le contact de Tair, laquelle demande un certain temps pour se développer. Les différents signes de sensibilité constatés dans les conditions qui viennent d'être indiquées, sont donc véritablement la conséquence de l'excitation mécanique de la partie supérieure de la dure-mère crânienne par la pointe de Tinstrument.
Après avoir observé ce qui se passe pendant l'ablation du crâne, ou peut voir aisément que les mêmes phénomènes se manifestent lorsqu'on excite mécaniquement la partie supérieure de la dure-mère mise à découvert par suite de rescision de la calotte du crâne. Si, sans attendre que l'air ait pu produire sur elle ses effets irritants, on sectionne la dure- mère découverte avec le scalpel, ou mieux avec des ciseaux, si on la comprime entre les mors d'une pince à dissection, si on la gratte avec l'extrémité mousse d'une aiguille à tricoter, et surtout si on la frotte légèrement en l'essuyant avec une éponge fine sèche ou mouillée (Exp. III, p. 15, par exemple), les mêmes mouvements généraux plus
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OU moins énergiques surviennent, accompagnés ou non de oris aigus de douleur, de gémissements plaintifs, de miction quelquefois abondante, de défécation, etc Il est remarquable qu*un frottement très léger avec une éponge détermine l'apparition de phénomènes au moins aussi accusés que la section avec des ciseaux. On peut concevoir que le frottement de Téponge, portant sur une étendue relativement vaste de la dure-mère, atteint à la fois un grand nombre de filets nerveux sensibles ; les faibles excitations de chaque fibre s^ajoutant Tune à Tautre arrivent, sans doute, à composer une somme d'irritations aussi puissante que la lésion violente de quelques fibres nerveuses par des ciseaux.
Longet, qui déclare la dure-mère sensible, ne lui accorde cette propriété que dans les parties qui tapissent la base du crâne ou qui forment la tente du cervelet. En réalité, cette sensibilité s'étend à toute la dure-mère crânienne. Plusieurs des expériences rapportées dans la seconde partie de ce tra* vail démontrent que Tirritation mécanique de la dure-mère, au moins jusqu'à un demi-centimètre de la faux du cerveau, détermine des phénomènes de sensibilité ; eL, comme on peut le voir dans l'expérience I, une excitation de même nature produit des phénomènes semblables, lorsqu'elle est portée immédiatement en dehors de la ligne médiane.
Exp. I. — Chien très-mâtiné, adulte, que l'on a éthérisé pour enlever la partie moyenne et supérieure de la calotte du crâne ; la dure-mère se trouve ainsi découverte et intacte sur la ligne médiane; au niveau de la faux du cerveau. Cette opération est à peine terminée que ranimai est revenu de Téthérisation ; il est d*ailleurs parfaitement calme.
On gratte alors très-légèrement la face supérieure de la dure-mère, immédiatement en dehors de la ligne médiane, du côté droit. Aussitôt on observe une occlusion brnsque des paupières de ce côté avec abaissement du sourcil correspondant, autrement dire un rapide clignement de l'œil droit.
Quatre fois de suite, la môme excitation mécanique avec l'extrémité pointue de fines pinces à dissection détermine des mouvements identiques. L*animal ne donne aucun signe de douleur.
Après ces excitations, on attend environ deux minutes, puis on répète Texpérience en grattant un peu plus fort le même point de la dure-mère : les mômes mouvements de Tocil se produisent. En môme tempç, l'animal fait quelques efforts comme pour s'enfuir, et on constate un faible mouvement rapide des paupières et du sourcil gauche.
A deux reprises différentes, on renouvelle cette dernière expérience
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et l'on obtient le même résultat, moins le faible clignement de Tœil du côté opposé que Ton n'observe qu'une fois.
L'animal sert ensuite pour une autre expérience sur les yentricules du cerveau.
Le point qu'il faut faire ressortir pour le moment dans celte expérience, c'est que la dure-mère est aussi bien sensible à sa partie supérieure que vers la base du crâne; il sein* ble seulement, d'après de nombreuses expériences, que la sensibilité est plus accusée à la partie antérieure, vers la région qui avoisine les sinus frontaux.
2. Troubles de la circulation. — Les phénomènes immédiatement tangibles, qui sautent aux yeux pour ainsi dire, tels que cris de douleur, agitaiion générale, ne sont pas les seuls qui démontrent la sensibilité de la dure-mère crânienne.
On sait, par les travaux des physiologistes contemporains, et notamment par ceux de M. Brown-Séquard, de M. Vulpian, que Texcitation d'une partie quelconque du corps douée de sensibilité détermine des troubles notables de la circulation sanguine intra-artérielle et fait dilater la pupille. M. Daûilewski a vu que « toute excitation directe de la dure-mère cérébrale » augmente la pression intra-artérielle et ralentit le pouls. Un travail publié depuis dans ce recueil*, et relatif à la faradisation. du cerveau, renferme une expérience dans laquelle l'excitation mécanique de la dure-mère cérébrale, par section de cette membrane avec des ciseaux, a déterminé des modifications remarquables de la circulation intra-carotidienne.
Tout d'abord, pendant quelques secondes, on voit dans ce fait expérimental le pouls s'accélérer et la tension s'élever; lorsque celle-ci atteint son degré maximum, le pouls se ralentit plus ou moins brusquement, il devient syncopal; puis peu à peu, progressivement, pouls et pression sanguine reviennent à leur point de départ. Dans la figure 2 du travail qui vient d'être cité, deux courbes ascentionnelles caractérisées par ces variations correspondent chacune à un coup de
'< Bochefon laine, EiixdQ expérimentalo de VinÛuence exercée par la faradisation de J'écorce grise du cerveau, etc. Archives de physiologie, 1876, p. 148. Fig. % exp. III.
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ciseaux donné pour sectionner la dure-mère. Ces résultats sont d'ailleurs constants et peuvent être reproduits a volonté par rexpérimenialeur. Ils établi. sent donc Tintluence de Tex^ citation mécanique de la dure-mère cérébrale sur la circulation sanguine inlra-artérielle.
La partie cérébrale de la. dure-mère, c'est-à-dire celle qui correspond aux lobes cérébraux, n*est pas la seule qui soit sensible aux agents mécaniques. L*expériencé suivante montre que les mêmes changements dans le pouls et la tension intra-caroiidienne surviennent sous Tinfluence de la section (ié la dure-mèro cérébelleuse avec des ciseaux, indépendamment de toute excitation des parties correspondantes du cervelet.
Ëxp. II. — Ghieu barbet curarisé et soumis à la respiration arliflciolle.
Ou sectiouno les muscles do la nuque près de leur insertion crftuienno de façon à meltre à découvert la face postérieure de roccipital dans presque toute sou étendue.
Avec un ciseau ut un marteau on enlève la portion de roccipital mise à nu et l'on u sous les yeux, intacte, la dure-mère cérébelleuFO corraspotidaut au vcriuis supérieur et aux parties des lobea cérébelleux qui en sont voisines.
Ces opéruliou:i bont terminées sans hémorrhagie»
Une canule est fixée dans un canal de Wharton.
On laisse raniiiiul reposer pendant un quart d'heurt environ, puis une des artères carotides est mise en communication avec un hémodynamomètre ù mercure qui inscrit sur un cylindre ie pouls et la prèssioa sanguine.
Une goutte de salive tombe do temps en temps de l'extrémité de la canule fixée dans le cuual de Whurton.
Ou prend un premier tracé sur lequel on compte : pouls 20 au quart de minute; pression intra-carotidienne moyenne égale 124 millimèti'es.
On prend un nouveau tracé hémodynamométrique pendant^ la durée duquel on saisit la dure-mère cérébelleuse avec une pince à dissection à mors pointus, dans le but de l'éloigner du cervelet, afin de pouvoir la sectionner avec des ciceaux sans que la lame de cet instrument puisse toucher le cervelet. A Tinstant même, avant qu'on ait commencé la section, la pression moyenne s'élève jusqu'à 166 miilimolrca;. elle a doue augmenlc do 42 millimètres, par la seule influence du 'rirritalion mécanique de la dure-mèro, du tiraillement sans doute et de la compression do cette méninge avec la pince à dissection.
Eu même temps que Taugmentation de la tension survient, le pouls devient plus rapide, Mais il se ralentit au moment où cette tension atteint don maximum. A partir de ce moment, le cylindre enregistre
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des oscilhittonsde la colonne mercurielle qui ontuue amplitude cousidérable^ et dans le môme temps le pouls s'est ralenti : il n'est plus que de 7 au quart de minute.
Les courbes de A en S, de la figure I, correspondent à l'effet du pincement de la dure-mère.
Au point S, figure I, on commence la section de la dure-mère cérébelleuse avec les ciseaux, en allant de la ligne médiane vers le côtô gauche.
Pendant le quart de minute qui suit le commencement de la section, de S en S\ la pression moyenne est de 166 millimètres et le pouls est de 18 au quart de minute. Cette période de 18 pulsations est dédoublée, séparée en deux par un abaissement momentané assez considérable de la pression sanguine, lequel est accompagné d'un ralentissement également très-passager du pouls ; cet abaissement de la tension et le ralentissement très-passager qui raccompagne correspondent sans aucun doute à un instant d'arrêt dans la section de la membrane avec les ciseaux, cette section ayant été faite en deux coups de ciseaux.
Presque aussitôt après ce quart de minute, qui correspond à peu près à la durée entière de la section de la dure-mère, le pouls se ralentit : ainsi, de T en T' {fig, /), durée d'un quart de minute, on compte 8 pulsations indiquées sur le tracé par des oscillations qui atteignent jusqu'à 42 millimètres de hauteur. En même temps que le ralentissement du pouls se manifeste, la pression maximum atteint 226 millimètres, la pression moyenne étant de 216 millimètres.
La tension sanguine diminue progressivement peu à peu, à partir de l'instant où elle a atteint son maximun, et les hautes oscillations du tracé se transforment par degrés en oscillations de longueur normale, c'est-à-dire semblables à celles qui étaient enregistrées par le cylindre avant toute excitation de la dure-mère.
Pendant la section de la dure-mère avec les ciseaux, les gouttes de salive se sont mises à couler abondamment par l'extrémité de la canule fixée dans le canal de Wharton; cette hypersécrétion de la glande sous-maxillaire cesse bientôt après la section de la dure-mère.
En même temps que l'augmentation de la sécrétion salivaire et de la pression sanguine, on a observé une miction abondante et la défécation.
L'animal sert à d'autres recherches sur le cervelet.
L'excitation mécanique de la dure-mère qui enveloppe le cervelet, fait donc naître les mêmes troubles circulatoires que celle de la dure mère qui recouvre les bobes cérébraux. On peut dire, d'une manière générale, que Texciialion mécanique de la dure-mère cràaienne détermine d'abord une courte accélération du cœur en même temps qu'une rapide et considérable élévation de la pression intra-artérielle ; lors-
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que la tension est arrivée â son plus haut degré, le poola se ralentit brusquement et semble vouloir s'arrêter ; enfin; peu à peu progressivement, le pouls reprend son rh\ thme habituel et la pression retourne à son degré normal. Or, ces phénomènes sont le résultat habituel de l'excitation des différentes parties sensibles de l'organisme.
Ce travail ayant surtout pour but, comme il est dit plus haut, l'étude de quelques réflexes phénomènes résultant de Vexcitation mécanique de la dure-mère, je mentionne, seulement pour mémoire, les effets produits sur la circulation sanguine par la faradisation de la partie antéro -latérale de la dure-mère cérébrale et dont le tracé continu — BBB'B'B'B' (Qgurell et figure II bis) — est un exemple frappant.
De B en T, fig. II, la pression moyenne avant toute excitation de la dure-mère est de 58 millimètres. En T, on faradise OQ lambeau de la dure-mère cérébrale avec un courant faradique, dit courant faible, c'est-à-dire un courant représenté par un écartement de la bobine au fil inducteur de 12 c^itimètres du point où elle recouvre entièrement la bobine au fil induit. (L'appareil dont on se sert est l'appareil à chariot de Siemens et Halske, construit et modifié par Gaiffe.)
Presque aussitôt la pression s'élève et si rapidement que^ pendant quelques secondes, le tracé offre une ligne d'ascension dont les ondulations, à peine visibles, ne permettent pas de compter le pouls; elle monte jusqu'à 130 millimètres, enP, figure II, augmentant ainsi de 8 centimètres de mercure; elle s'abaisse ensuite progressivement, en même temps que le pouls accéléré d'abord et maintenant ralenti, de P en B, figure II, reprend peu à peu son rhythme normal — B B' — B'B' — figure II bis.
U n'y a pas lieu d'insister sur ces modifications de la pression sanguine et du pouls carotidien, si remarquables qu'ils soient, car on sait, d'une part, que les courants faradiques diffusent à travers les tissus de l'organisme, et, d'autre part, que la faradisation de la circonvolution sigmoide * modifie les tracés hémodynamométriques de la même manière que la faradisation de la dure-mère cérébrale a troublé le tracé
« nochefontaine. loco ciialo.
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BBB'B'B'B*. On pourrait donc objecter que les phénomènes d'accélération passagère du pouls, d'élévation de la pression, puis de ralenti;ssement du pouls, etc., inscrits sur ce tracé, sont le résultat de Fexci talion des parties sous-jacentes du système nerveux central et ne sont pas dus réellement à l'irritation électrique de la méninge elle-même.
Par les mêmes motifs il convient de signaler, pour mémoire seulement, la dilatation de la pupille^ l'hypersécrétion des glandes salivaire^ la miction, la défécation^ qui sont provoquées par la faradisation de la dure-mère cérébrale ou cérébelleuse.
Tout en reconnaissant une valeur réelle à l'objection qui rapporterait tous ces phénomènes à Télectrisation du cerveau, il faut reconnaître qu'elle perd de son importance en présence des résultats semblables qui sont déterminés par l'excitation mécanique de la dure-mère. Ce dernier mode d'excitation n'agit pas à distance par voie de diffusion; son action est absolument locale, directe ; elle intéresse immédiatement les filets nerveux de la dure-mère dans le point même où elle est produite. Cependant elle fait naître des phénomènes identiques à ceux qui se manifestent dans le cas d'excitation faradique de la dure-mère crânienne, non seulement du côté de la circulation sanguine intra-carotidienne , mais encore du côté des glandes salivaires et des autres organes. Il est donc très possible que les divers résultats obtenus par la faradisation de la dure-mère crânienne aient été la conséquence immédiate, directe de l'électrisation de la méninge, aussi bien que d'une action sur l'encéphale par diffusion du courant faradique.
S, Hypersécrétion des fflandos salivaires; troubles respiratoires. — Si l'on se reporte à l'expérience II, page 8, on y remarquera l'hypersécrétion de la glande sous-maxillaire survenue sous l'influence de l'excitation mécanique de la dure-mère cérébelleuse par section avec des ciseaux.
L'hypersécrétion des glandes salivaires se manifeste dans une certaine mesure sous l'influence de Texcitation d'une partie sensible quelconque du corps, elle est même un des phénomènes les plus remarquables parmi ceux que suscite rirritation des,nerfs sensibles. Prenons un animal modéré-
MOUVCMSIITS KKFLBXES DÊTEBMINB9 PAR l'BXCITATION DE LA DURE-lifiRE. f5
ment engourdi par le curare, un chien dont les conduits de Wharton sont munis de canules, et pinçons-lui un nerf sciatique; presque aussitôt la salive sous-maxillaire sort des canules par gouttes précipitées. Il suffit même de remuer quelque peu Tanimal pour provoquer Técoulement salivaire. La dure-mère étant douée de sensibilité comme le nerf sciatique, il est normal que les glandes salivaires sécrètent plus abondamment quand elle est irritée.
4. Dilatation' de la pupille. — C'est un fait bien connu que la mydriase pupillaire est un indice de sensibilité. L'expérience suivante, dans laquelle on voit Tcxcitation mécanique de la dure-mère cérébrale provoquer la dilatation de la pupille, est encore, ainsi que tant d'autres expériences du même genre qu'il serait trop long de rapporter ici, une preuve que la dure-mère crânienne est riche en filets nerveux sensibles.
Exp. m. — Chien adulte chloralisé sans ôire complètement anes- (hésié.
A l'aide d'an ciseau et d'un marteau on enlève, d'un seul morceau, à peu près toute la moitié gauche de la calotte crânienne.
Pas de perte de sang notable.
La dure-mère crânienne est intacte dans toute sa partie découverte, laquelle s'étend du niveau postérieur des sinus frontaux jusqu'à la tente du cervelet.
On laisse l'animal en repos jusqu'à ce qu'il soit en partie revenu de la chloraltsation, c'est-à-dire pendant quelques minutes seulement.
Au bout de ce temps, un peu de sérosité sanguinolente a suinté en différents points à la surface externe de la dure-mère mise à nu. On passe très léc^crement sur cette surface une éponge douce mouillée. Aussitôt, la respiration devient saccadée, précipitée ; l'animal s'agite et il fait de profondes inspirations pour émettre des cris de douleur.
liO calme se fait bientôt, et, quelques minutes plus tard, on recommence la môme expérience qui est suivie du même résultat.
L'animal étant redevenu complètement calme, on gratte la dure-mère vers sa partie antérieure, à quelques millimètres en dehors do la faux du cerveau, avec l'extrémité mousse d'une aiguille à tricoter. Pas de manifestations de douleurs. Léger mouvement d'occlusion de l'orbieulaire des paupières du côté correspondant (le côté gauche); un^peu d'agrandissement de l'orifice pupillaire des deux côtés.
On recommence l'expérience en grattant un peu plus fort la duremère dans la môme région. Les deux pupilles s'agrandissent; mouve-
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ment des paupières du cùlc gauclie; l'animal fait de faibles mouvements généraux et pousse doux ou trois soupirs; il y a aussi des mouvements convulsifs de Toreillc gauche.
Au bout de quelques secondes, on gratte de nouveau la même partie de la dnre-mère. Aucun phénomène ne se produit.
On renouvelle la même tentative après avoir laisse Tanimal en repos pendant une dizaine do minutes. Les pupilles se dilatent mnnifestemonl.
A plusieurs reprises on répète Texpérience en laissant quelques minutes d'intervalle entre chaque tentative ; on observe toujours les mômes effets. Si l'excitation n*est pas très-forte, on constate la dilatation pupillaire des deux côtés, des mouvements des paapièree, de Toreille ou de la lèvre supérieure du côté correspondant seulement, sans que Ton puisse constater en même temps aucune manifestation de douleur,
Si ou contraire Tcxcitation mécanique par grattage de la dure-mère Odt très-énergique et surtout si elle est répétée vivement 4 ou 5 fois de suite, il survient des mouvements généraux, de Tagitation et des eris de douleur.
On procède pour la région moyenne comme on vient de procéder pour la région antérieure de la dure-mère mise à nu. On observe absolument les mômes phénomènes.
Pour la partie postérieure enQn, on procède comme pour les deux autres régions. Les mômes résultats sont encore obtenus.
A plusieurs reprises, pendant le cours de cette recherche, on a fortement gratté la dure-mère crânienne dans la partie moyenne immédiatement voisine de la faux du cerveau. On n'a jamais pu noter quelque résultat manifeste, l'animal n'a poussé aucun cri, il ne s'est pas agité, on n*a pas vu la pupille se dilater, ni aucun muselé se con- I racler,
I/animal sert à une autre recherche sur le liquide céphalo-rachidien.
Celle expérience démontre bien que la mydriase pupillaire pculélre produite par l'excitation mécanique de la dure-mère crânienne, comme elle l'est d'ailleurs par rirritalion d'une partie quelconque du corps douée de sensibilité. Elle conduirait à conclure que les filets nerveux sensibles de la dure-mère, ne vont pas jusqu'auprès du cerveau, si d'autres expériences ne prouvaient le contraire. On doit donc admettre seulement que ces fibres sont moins nombreuses au niveau de la ligne médiane que vers les parties latérales.
Elle met aussi en relief l'influence que la même excitation possède sur les mouvements respiratoires.
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5. Miction et défécation. — La miction et la défécation se trouvent signalées dans l'expérience II, page 10, comme ayant été provoquées par une section avec des ciseaux, c'est-à-dire par une violente excitation de la dure*mère cérébelleuse, en même temps que Thypersécrétion des glandes sous- maxillaires.
Ces deux ordres de phénomènes ne s'accompagnent pas cependant nécessairement, car, tandis qu'une excitation peu considérable, un frottement léger avec une éponge, suffit pour activer la salivation, on doit le plus souvent employer au contraire une excitation plus prolongée pour faire évacuer l'urine et les fèces.
On sait que la vessie et le rectum se contractent et se vident chez le chien aussi bien que chez le lapin et le cobaye, lorsqu'on sectionne le nerf pneumogastrique ou le nerf sciatique ; sur le chien ces mêmes phénomènes sont également la conséquence de la faradisation de la circonvolution sigmoïde du cerveau. U suffit de rappeler ces phénomènes que les physiologistes ont chaque jour l'occasion d'observer , pour montrer qu'ils sont le résultat habituel des irritations violentes des parties sensibles de l'organisme.
La miction et la défécation apparaissent habituellement, mais non constamment, à la suite d'une forte excitation mécanique de la dure-mère crânienne. On ne saurait s'en étonner, et Ton doit se garder de conclure que l'absence d'évacuation vésicale ou alvine prouve que la lésion de la dure-mère n'a pas agi sur la vessie ni sur le gros intestin. Les expériences étant faites sur des animaux pris au hasard, on peut évidemment en rencontrer dont la vessie est vide d'urine et dont l'intestin ne contient pas de matières à expulser; chez ces animaux l'excitation transmise de la duremère à la vessie et au gros intestin demeure sans effet évident. Dans ces cas, on peut d'ailleurs s'assurer de l'état de vacuité de la vessie et du rectum et voir que ces organes en se contractant ne pouvjiient rien expulser.
6. Contraction de la rate. — La rate, chez les chiens tout au moins, se contracte avec énergie sous rinflnence des excitations des diverses parties sensibles de l'économie ; on
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pouvait donc prévoir qne Texci talion mécanique de la duremôre cérébrale, mettant en jeu la sensibilité de cette mem-* brane, entraînerait la contraction de la rate, par voie réflexe, â r^l des excitations mécaniques du nerf sciatique, du nerf vago-sympathique, ou de la faradisation du gynis sigmoîde. C'est en effet ce qui se produit, comme le démontrent des expériences détaillées relatées dans la seconde partie de cette note.
Il est temps d'interrompre cette énumération des appareils qui peuvent entrer enjeu, par action réflexe, quand on irrite une partie sensible du corps, et sur lesquels retentirait sans doute Texcitation mécanique de la dure-mère crânienne. Tous les faits qui viennent d^ôtre exposés ne permettent-ils pas d'accepter d'une manière générale que Fexcitation mécanique de la dure-mère crânienne produit les mêmes effets que l'irritation d'une partie sensible quelconque du corpe^ qu'elle détermine de la douleur, trouble la circulation et la respiration, dilate les orifices pupillaires, provoque l'hypersécrétion des glandes salivaires, la miction, la défécation, la contraction de la rate, etc. ?
{A suivre.)
RECHERCHES EXPÉRIMENTALES SUR LES EFFETS DES VAPEURS DU SULFURE DE CARBONE,
par I«. PMIVCARB^ professeur adjoint à la Facailé de médecine de Nsney.
Le snlfare de carbone joue un rôle tellement important dans rindustrie moderne, particulièrement dans la chapel-* lerie et la fabrication du caoutchouc soufflé, que Tattention des médecins hygiénistes devait être attirée de bonne heure sur les effets si rapides et si pernicieux, que cette substance produit chez les ouvriers. Aussi la science possède- t-elle déjà un oertain nombre de travaux sur ce sujet. Le plus important et le plus complet est certainement celui qu'a publié M. Delpedi^ Les nombreuses observations que cet aaleur est parvena à réunir démontrent que l'empoisonneutent par les vapeurs de sulfure de carbone présente deux périodes parfaitement distinctes et à peu prés successives : une première période qu'on pourrait appeler d'excitation, et qui est caractérisée par de la céphalalgie avec vertiges, des fourmillements, de Thyperesthérâe des téguments , une perversion des divers organes des sous, une agitation per* péluelle, mie gnoide loquacité, de rinsoœnie, des troubles intellectuels qui peuvent aller jusqu'à Taliénation mentale conGrmée, une grande surexcitation génitale, des crampes musculaires et même des convulsions épileptiformes. Une seconde période qu^on peut appeler de dépression ou paruly^ tique^ et qui se traduit par de l'anesthésie, de l'analgésie, de l'amaoroee, de la surdité, de la tristesse, de l'apathie, une
^Annales d'hygiène publique et de médeciûe légale^ 2* série, t. XIX, 1883»
perte plus ou moins complète de la mémoire, la difficulté de trouver les mots, une grande inertie intellectuelle, de la faiblesse musculaire générale; parfois une véritable paraplégie; enfin la stérilité et Timpuissance.
Toutefois, ce travail si complet, au point de vue des effets physiologiques et de la symptomatologie, reste à peu près muet en ce qui concerne Tanatomie pathologique de ce genre d'empoisonnement. M. Delpechn'a pas rencontré une seule fois l'occasion de pratiquer une autopsie sur un sujet humain. C'est qu'en effet il vient bientôt un moment où les ouvriers, sans être encore menacés dans leur existence, sont devenus tout à fait incapables de continuer leur profession. Échappant ainsi à de nouvelles influences toxiques, ils voient peu à peu leur santé s'améliorer assez pour leur permettre de se livrer à un nouveau genre d'occupation. Us ne sont plus suivis par le même médecin, et à leur mort, personne n'est là pour rechercher la part qu'a pu avoir le sulfure de carbone dans le résultat final. D'autres observateurs ont vu, il est vrai, des ouvriers frappés de mort subite sous l'influence d'un empoisonnement aigu, déterminé par de trop grandes quantités de vapeurs sulfo-carboniques. J'ignore si, dans ces cas, on a procédé à l'examen anatomique; mais je n'en ai trouvé aucune trace dans les annales de la science.
Quant aux expériences que M. Delpech a pratiquées sur les animaux, elles ont eu uniquement pour but de déterminer la part que pourrait avoir, dans les phénomènes toxiques observés, le chlorure de soufre qui est employé concurremment avec le sulfure de carbone dans la fabrication du caoutchouc soufflé. D'ailleurs, un seul des lapins parait avoir été autopsié, et l'auteur se borne à dire qu'il a trouvé les cavités du cœur remplies de caillots très-noirs, se plongeant dans les gros vaisseaux veineux, et que les poumons présen*talent quelques taches brunâtres congestives \
J'ai pensé qu'il y avait là une lacune à combler, et qu*il y avait lieu, surtout, de faire intervenir le microscope pour s'efforcer de surprendre la cause matérielle des troubles spéciaux a l'empoisonnement par le sulfure de carbone. Me
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trouvant dans une ville où remploi de cette substance est trop restreint, pour pouvoir me procurer Toccasion de procéder à cet examen dans l'espèce humaine, je me suis adressé à Texpérimentation directe. Afin de reproduire, autant que possible, les conditions que l'ouvrier trouve dans les ateliers et pour obtenir un empoisonnement lent, j'ai cherché à soumettre mes animaux à un dégagement faible, mais continu, de ^ulfare de carbone. Dans ce but je les ai mis chacun dans une caisse d'une capacité d'un mètre cube, et convenablement ventilée. Les vapeurs de sulfure étaient fournies par un ou deux de ces encriers, dits à siphon, dont le contenu monte, pour s'y maintenir à un niveau conëtant, dans un bouchon creusé en entonnoir. Ces réservoirs étaient en outre protégés par un grillage. Seize cobayes ont été placés dans ces conditions.
Un autre groupe d'expériences a porté sur une vingtaine de grenouilles, pour lesquelles la manière de procéder a dû être modifiée. Chacune d'elles a été mise sous une cloche d'une capacité de 5 litres, et offrant à son sommet une large tubulure maintenue constamment ouverte. Dans l'intérieur de cette cloche se trouvait un petit flacon contenant du sulfure de carbone, et surmonté d'un tube effilé qui donnait heu à un écoulement modéré de vapeurs. Malgré l'aération et la faiblesse du dégagement, il a toujours fallu, pour éviter une mort trop rapide et pour obtenir un empoisonnement réellement chronique, laisser ces animaux, chaque jour pendant trois ou quatre heures, en dehors de l'action du sulfure, en les replaçant momentanément dans l'aquarium.
Enfin, les faits observés -sous le microscope m'ont amené à pratiquer un certain nombre d'expériences complémentaires qui ont consisté dans l'injection directe du sulfure de carbone, dans la carotite de l'animal, dans des tentatives d'extraction du sulfure de carbone en nature par la distillation, dans la constatation de la présence de ce liquide au sein des tissus a l'aide de l'eau iodo-iodurée et dans des mélanges, en toutes proportions du sulfure de carbone avec le sang.
L'ensemble de ces expériences, dont la relation détaillée est jointe à ce travail, m'a conduit aux résultats et aux conclusions qui suivent :
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l"" Les hommes résistent beaucoup mieux que les cobayes «t les grenouilles aux effets aigus des vapeurs du sulfure de carbone. Il est vrai qu*il est difficile d'apprécier le véritable débit de vapeurs dans les expériences, comme dans les usines. On ne saurait être Qxé en faisant des pesées compa* ratives du réservoir, môme à des intervalles très courts. Car rintensité du courant peut varier à chaque instant. Mais à en Juger par les impressions olfactives, il est certain que .l'air des ateliers est infiniment plus chargé de vapeurs sulfo^car* boniques que ne l'était Tair de ma caisse à expérience. £t <^ependant rien n*est plus rare que de r^ioontrer des acci-> dents aigus sérieux dans l'espèce humaine. On a vu, il est vrai, plusieurs ouvriers, être frappés subitement de syncope pendant le travail, mais ils ont toujours pu être rappelés à la vie. Avec les cobayes, au contraire, malgré toutes les précau* tions^ il est très difficile d'éviter des morts subites et inattendues.
Je n'ai pu prolonger aucune de mes expériences aussi longtemps que je l'aurais désiré. Toujours im empoisonne* ment aigu, accidentel, est venu brusquement mettre un terme â la marche progressive de l'empoisonnement chronique, alors que celui-ci n'avait peut-être pas encore atteint son maximum d'intensité.
2*" Chez les cobayes et chez les grenouilles, les effets du sulfure de carbone diffèrent, sous certains rapports de ceux que l'on observe dans l'espèce humaine. Delpech a constaté chez les ouvriers, l'existence d'une période d'excitation précédant à peu près toujours les effets dépressifs et permanents. Il est vrai que cette période n'a point été signalée par tous les autres observateurs. Mais Delpech déclare lui-même qu'elle est parfois mal dessinée, ce qui expliquerait le désaccord apparent entre les divers auteurs. En tous cas, chez les divers animaux, je n'ai rien observé qui pût se rapporter â one véritable période préUminaire d'excitation. Jusqu'au moment où la mort est venue les surprendre brusquement, ils n'ont manifesté aucune espèce d'agitation musculaire ou autre. Leur calme frappait d'autant plus qu'il contrastait considérablement avec l'agitation d'autres cobayes qui, dans le même moment, étaient soumis à faction de l'aloool métiiy*
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lique. Oa ne saurait considérer comme Texpression d*une période préliminaire d'excitation ^ les quelques mouvements spamodiques exécutés par les membres chez les cobayes des expériences n^ i, 2 et 4, au moment même de la mort, d autant plus que Tétat syncopal avait ordinairement précédé ces mouvements. Évidemment^ ceux-ci ne constituaient qu*un épiphénomône, une particularité inconstante de l'agonie. Delpech fait remarquer qu'il a pu provoquer chez les animaux ce qu*iln*avait jamais rencontré chez Thomme, des convulsions épileptiformes. Mais le fait n'est mentionné que pour un seul des lapins avec lesquels il a exécuté les expériences consignées dans son mémoire, et cependant on sait avec quelle facilité les convulsions prennent naissance, chez les lapins. Dans les autres expériences, il n*est pas fait mention d une agitation préalable quelconque* Comme pour mes cobayes, la mort est toujours survenue brusquement à la suite d'une résolution musculaire plus ou moins prononcée.
Quant é la période dépressive, elle se manifeste chez les animaux, comme chez l'homme par de la parésie qui tantôt est générale, tantôt affecte la forme paraplégique, mais elle se produit beaucoup plus rapidement, parfois même en
qudques jours, tandis que chez l'homme elle demande souvent un grand nombre de mois pour se développer.
C'est surtout chez les grenouilles que la paralysie motrice tend é se montrer a la fois générale et complète. Non seulement l'animal devient incapable d'exécuter le moindre mouvement volontaire, mais même les excitations les plus fortes n'arrivent pas à provoquer le plus léger mouvement réflexe dans les muscles des membres et du tronc. On serait tenté de regarder l'animal comme étant mort, si une observation plus attentive ne faisait constater que la circulation et la respiration continuent à s'effectuer, que, de plus, les paupières conservent leur contractilité. Mais le clignement est le seul mouvement, apparent à l'extérieur, qui vienne répondre à rirritation des divers points du tégument ;
3* L'examen anatomique, fait simplement à Tœil nu, montre que les deux oreillettes sont généralement distendues par un sang qui est d'un noir foncé, môme dans celle de gauche. Une modification anatomique, moins constante encore^ est la
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présence dans les poumons de taches livides en général très petites et disséminées. Une seule fois, il y eut congestion de tout un lobe. Chez tous les animaux l'encéphale a manifestement perdu de sa consistance normale, et même, dans certains points qui peuvent parfois atteindre le volume d'un fort pois, le tissu est transformé en une pulpe blanc jaunâtre dont Tacide chromique ne modifie que très peu la couleur et la consistance. Du reste, môme le tissu cérébral, qui paraît sain à l'œil nu, semble ne céder que très incomplètement à Taction durcissante de ce réactif. Quelles que soient les conditions dans lesquelles on se place, comme durée d'immersion ou comme proportion de cet acide, le tissu ne se prête jamais à l!obtention de coupes étendues et nettes ;
4° Au microscope, j'ai trouvé dans des points de l'encéphale, variables comme siège, comme nombre et comme étendue, les altérations suivantes, soit isolées, soit dissociées :
Tantôt, le tissu apparaît seulement parsemé de gouttes de toutes dimensions, formées par un liquide libre, de nature graisseuse, offrant un léger reflet jaune grisâtre et différant, sous tous les rapports, de la myéline.
Tantôt, les mêmes gouttes sont réunies en plus ou moins grand nombre et imbriquées d'une manière irrégulière.
Dans quelques cas, les unités graisseuses de ces agglomérations sont renfermées dans des cellules qui ressemblent jusqu'à un certain point à des cellules adipeuses qui seraient à la fois petites et déformées.
Çà et là, la substance grise présente en outre des cellules en voie de dégénérescence granulo-graisseuse.
Une altération qui domine toutes les autres par sa consistance, son intensité et son étendue, et qui, tout en existant aussi dans la substance grise, se montre toujours â un bien plus haut degré dans la substance blanche, consiste dans une dissémination des plus considérables de la myéline. Dans rétat normal, on rencontre toujours sur chaque prépa* ration un certain nombre de gouttes de myéline libre. Mais, chez les animaux qui ont succombé sous l'iniluence du sulfure de carbone, la préparation se montre criblée de ces gouttes. Par places, la substance nerveuse est complètement
dissociée, et les gouttes de myéline forment des amas plus ou moins considérables au milieu desquels on aperçoit bon nombre de débris de tubes vides et flétris. On dirait une dilacération mécanique opérée d'une manière diffuse dans la trame cérébrale.
Pour bien juger de la véritable nature de ce genre d^altération, il faut d'abord examiner le tissu peu de temps après la mort, sans Tintervention d'aucun réactif, en se servant simplement de l'eau sucrée comme atmosphère de la préparation, puis soumettre d'autres points successivement à l'action de la glycérine, de Talcool et du picro-carminate de Téosine et de l'acide acétique.
Sous l'influence de la glycérine alcoolisée, le tissu se parsème de masses ovoïdes, transparentes, solides, se fendillant sous la pression, rappelant, sous ce rapport, les masses colloïdes des vésicules thyroïdiennes. Quand on dissocie le tissu et qu'on énuclée ainsi ces corps, ils se montrent sous forme de masses homogènes, sans apparence d'enveloppe extérieure, s'écrasant un peu comme de la cire molle. Elles ne se colorent pas par le carmin, le picro-carminate, l'aniline, et tranchent ainsi sur le reste du tissu. L'addition du chloroforme, sous la plaque, les dissout en partie, ce qui donne a supposer qu'ils sont formés en partie par de la graisse. Il est possible que ces corps ne soient autres que les gouttes de myéline signalées plus haut, solidifiées par l'action de Talcool, et peut-être modifiées par la macération préalable dans la glycérine.
Sous rinfluence du picro-carminate, le tissu présente, çà là, des agglomérations considérables de corps plus ou moins ovoïdes, de toutes dimensions, ressemblant, au premier abord, les uns à des noyaux, les autres à des corps amyloïdes. Mais un examen plus attentif fait reconnaître que ce sont encore les mêmes gouttes de myéline, dont la couche superficielle a subi des coagulations partielles des plus variées.
Somme toute, l'empoisonnement par les vapeurs de sulfure de carbone parait développer dans l'axe cérébro-spinal un ramollissement à forme diffuse et, avant tout, une dissociation de la trame nerveuse par évacuation presque complète
de la myéline contenue dans les tubes. Ces altérations semblent même être le résultat de laction directe de ces vapeurs. Car on peut déceler sa présence dans Tiatimité des tissus à Taide de l'eau iodo-iodurée qui les macule de points d'un rouge solférino. Toutefois, la réaction est faible et fugitive dans la masse encéphalique. Ce n'est que dans le poumon qu'elle se montre avec une grande intensité. On est, toutefois, autorisé à se demander si la dissociation qu'il détermine n'est pas un résultat de nature purement physico-chimique dû au pouvoir dissolvant considérable qu'il exerce sur les matières grasses.
Si le sulfure de carbone produit le même travail de destruction dans les cerveaux ^humains, ce qui est probable, on s'explique très bien la série de phénomènes paralytiques signalés par M. Delpech, comme caractérisant la deuxième période : cette perte progressive de la mémoire qui reste considérablement amoindrie, quand même l'ouvrier aban* donne sa profession. Les traces des anciennes impressions, ayant été effacées, ne peuvent plus revivre que par le renouvellement des mêmes impressions qui, elles-mêmes, ne rencontrent plus dès lors, pour les élaborer, qu'an organe détérioré. Ce sentiment de vague profond dans l'esprit, puisque avec une trame cérébrale criblée de lacunes, le travail intellectuel ne peut être que pénible et mal assuré ; la somnolence habituelle et la parésie, puisque les activités intellectuelle et musculaire ont leurs agents nerveux amoindris; l'air d -hébétude et d'abrutissement, puisque la physionomie est toujours l'image du travail cérébral ; l'impossibilité de prêter de l'attention à n'importe quoi, puisque les connexions des éléments cellulaires sont détruites sur bien des points ; la difficulté de trouver les mots, puisque, dans cette circons^tance, le mécanisme de la mémoire se trouve aussi être mis en jeu ; les troubles de la vue, Tamaufose, la surdité, l'anesthésie, puisque les centres sensoriels n^échappent pas plus que les autres au travail de dissociation. On comprend aussi pourquoi les ouvriers qui changent de profession peuvent retrouver à La longue une bomie partie de la motilité et de la sensibilité qu'ils avaient perdues. Car, dans lÀ&a des points il s'agit, non d'un Iravail de régression, mais
d'une perte de myéline qui peut à la longue se réparer» de même que l'embonpoint perdu peut être récupéré « ;
5"* Un dernier fait sur lequel l'expérimentation ne m'a pas permis de me i»t»noncer d'une manière définitive et pour lequel je ne peux qu'aventurer une interprétation hypothé* tique^ est celui-ci :
Chez les cobayes des expériences II, III, VI, j'ai rencontré dans quelques artérioles capillaires de rencéphale, des gouttes d'un liquide incolore, très-brillant, paraissant s'être isolé par le fait de son immiscibilité avec le sang, et donnant à l'œil la même sensation que deç gouttes de sulfure de carbone. En outre, dans les observations n"^ 2 et 6 j*ai trouvé, en arrière de quelques-unes de ces gouttes, les hématies accumulées au point d'avoir produit une distension considérable des vaisseaux, peut-être même des ruptures. Car, soit par coïncidence, soit réellement par relation de cause à effet, j'ai rencontré dans les mêmes points des déchirures avec des apoplexies miliaires.
En présence de ces faits, je me suis demandé si le sulfure de carbone, ayant pénétré en nature dans le sang par la voie pulmonaire, ne tarderait pas à recouvrer sa liberté, à s'isoler du liquide sanguin et à se conglomérer en de petites gouttes capables de jouer le rôle de véritables embolies, et si là ne se trouvait pas la cause de ces morts brusques qui, si sou* vent, viennent empêcher de prolonger rexpérience autant qu'on le désirerait.
Mais on ne pouvait admettre une pareille explication qu'après avoir démontré d^une manière rigoureuse que ces gouttes aperçues étaient bien formées par du sulfure de carbone. Une simple extraction de cette substance en nature, à l'aide de la distillation, quand bien même elle aurait donné un résultat positif, n'aurait pas fourni une démonstration
( Toutefois, il reste des lésions assez irréparables pour qu'il soit du devoir des conseils d'hygiène et de l'autorité de prescrire certaines mesures restrictives, en attendant que la chimie industrielle ait troové un autre procédé de ▼olcanisation. Parmi les objets qu'on fabrique avec le caoutchouc, il en est sans doute qui sont d'une très-grande utilité, perticuliôrement ceux que réclame le service des malades. Mais il en est d'autres dont on pourrait sans le moindre inconvénient, défendre la confection, tels sont les petits ballons et les divers jouets d'enfante.
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sufQsante. Car on pourrait se demander si c'était bien le sulfure extrait qui formait les gouttes embolies. Évidemment, il fallait trouver un réactif qu'on pût faire agir, sous le microscope même, et qui vînt colorer, d'une manière spéciale, sous les yeux de Tobservateur, les gouttes aperçues incolores primitivement. D'après la réponse qui me fut faite par un premier chimiste, je crus longtemps que ce réactif n'existait pas. Depuis, M. Ritter est venu me faire sortir de mon erreur, en me signalant Teau iodo-iodurée qui, en prenant une couleur rouge solférino sous Tinfluence des moindres traces de sulfure, pouvait remplir le but^youlu. Malheureusement, depuis que je suis armé de ce moyen d'investigation, je ne suis tombé que deux fois sur une coupe présentant un vaisseau contenant une ou deux de ces gouttelettes, et j'ai pu constater combien il était difficile de faire arriver le réactif au point voulu. 11 tend bien plus à se répandre partout, qu'à s'engager spécialement dans l'intérieur d'un vaisseau. Ou bien il donne de suite de l'opacité et une teinte jaune à l'ensemble du tissu qu'il condense, masquant même ainsi la goutte à observer ; ou bien, s'il s'engage dans le vaisseau, il forme, avec les globules, un magma qui l'empêche encore de venir agir sur la goutte.
Chez un des cobayes, j'ai injecté par la carotide de l'eau iodo-iodurée dans tout le système artériel. Mais dans les coupes que j'ai pratiquées, je n'ai pas rencontré de gouttes libres offrant ou non la teinte caractéristique. Par places, les vaisseaux m'ont semblé la présenter dans l'ensemble de leur contenu.
Il est encore une autre considération qui, je dois le reconnaître, tend à infirmer l'hypothèse émise, c'est que le sulfure de carbone se vaporise à la température animale, de sorte que la condensation, sous forme de gouttes, ne semblerait pouvoir se faire que post-mortem.
Relation des expérleoees.
Je les disposerai en deux séries correspondant à deux périodes et à deux buts distincts : les premières ayant été exécutées dans un but d'exploration et de recherche de Tin-
connu, les secondes dans un but de confirmation, rendu nécessaire par certains desiderata que présentait la première série.
Première série,
Exp. I. — Le 7 juin 1877, un premier cobaye est soumis à un em- • poisonnement aigu par le sulfure de carbone, à titre d'expérience du cours d'hygiène, afin de montrer aux étudiants l'action rapidement mortelle de cette substance sur Péconomie animale. 25 grammes de liquide sulfo-carbonique sont répandus sur le plancher de la caisse. Un épais lit de paille est placé sur ce plancher afin d^cviter à l'animal tout contact direct avec la substance et qu*il n*en subisse que les vapeurs : il s'agite un instant; sa respiration fo précipite, puis il se couche immédiatement sur le flanc. Il a quelques soubresauts des membres, à la suite desquels il tombe dans le collapsus le plus complet. Ses inspirations deviennent très-rares et profondes. Elles s'exéeutent à des intervalles de plus en plus longs, et Tanimal meurt 14 minâtes après le début de l'expérience.
L*aatopsie, faite séance tenante, montre que les deux oreillettes sont distendues par un sang aussi noir à gauche qu*à droite. La surface des poumons présente quelques taches violacées, très petites, très rares et très disséminées. A la coupe on constate qu'elles sont dues à de petits épanchements sanguins. Les méninges et le cerveau sont un peu congestionnés. Mais le microscope ne fait voir aucune altération appréciable dans les centres nerveux. Du reste, on comprend qu'il n'en existe pas après une mort aussi rapide. Un poison qui tue en quelques minutes n'a certainement pas le temps de produire une dégénérescence quelconque des éléments histologiques ni même une modification de constitution et de forme, il ne peut que paralyser ou troubler le fonctionnement des agents physiologiques et donner lieu à des perturbations plus ou moins considérables de la vascularisation.
Les expériences suivantes ont été pratiquées dans un but de recherches personnelles et non plus dans un but de démonstration extemporanée à l'usage des étudiants. Aussi, me suis-je attaché, avant tout, à les prolonger le plus possible et a leur permettre ainsi d'engendrer des lésions matérielles. Malheureusement dans quelques-unes une maladresse ou un accident sont venus tout à coup précipiter la mort de l'animal et greffer ainsi un empoisonnement aigu sur uu empoisonnement chronique.
Exp. il — Le 21 juin 1877, un cobaye est placé dans la caisse avec l'encrier contenant du sulfure de carbone. Du 21 au 30, il ne paraît souffrir en rien des vapeurs qu'il respire et qui sont cependant très appréciables, lorsqu'on soulève le couvercle de la boite. Mais, le 30, après avoir renouvelé la provision de sulfure on n'enfonce pas le bouchon entonnoir jusqu'à frottement, un mouvement de l'animal l'enleva sans doute. La colonne de vapeur devint tout à coup plus
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oonsidérable et l'animal futtrouTé qaelqaea heures après dans un état de syncope, entrecoupé seulement par quelques soubresauts. La respiration s'éteignit peu à peu et la mort se produisit rapidement. A Tautopsie on constata : l'engorgement des oreillettes par un sang noir, rintégrité des poumons, du foie et des reins ; la diffluence relative de lencéphale. Mais en examinant une des coupes de ce dernier, je fus tout d'abord frappé par l'aspect de deux fines artérioles qui y étaient comprises. La colonne des globules y était interrompue çà et là par des gouttes d'un liquido incolore, donnant à l'œil une sensation analogue à celles que produisent les matières grasses, mais paraissant moins brillant et moins réfringent. En deçà de ces gouttes les globules restaient accumulés comme derrière un obstacle. Je rencontrai môme dans une autre coupe une rupture et les conditions anatomiques d'un petit épanchement miliaire en arrière d'une de ces accumulations.
Dans cette dernière autopsie, mon attention fut aussi attirée sur un autre fuit qui devait se montrer dans des proportions bien plus grandes dans les expériences subséquentes. Au milieu des amas de oellules intactes on apercevait çà et là des corpuscules arrondis s'accusant par un brillant spécial. Sur les coupes provenant du tissu préalablement durci par l'acide chromique, on ne constatait leur présence qu*à l'aide d'uue attention soutenue et on pouvait parfaitement ignorer leur existence. Mais toutes ces mômes coupes étaient en outre traitées par Tocide acétique; on constatait que ces corps brillants étaient constitués par des gouttes d'une maUère grasse liquide ou dissoute dans un vé* hicule liquide.
De son côté, la substance blanche offrait une modification beaucoup plus apparente. La myéline avait abandonné en grande partie les tubes qui la renfermaient et formait des petites masses de toutes formes à double contour au milieu desquelles on apercevait des tubes déformés et contournés de mille manières.
Exp. III et IV. — Le 14 juillet, deux cobayes, dont l'un très volumineux et l'autre relativement petit, sont placés dans la caisse. Jusqu'au 88, les deux animaux restent avec des allures parfaitement physiologiques. Le 28, dans Tespoir d'obtenir une répartition plus égale des vapeurs, on a le tort de disposer 2 encriers à deux angles opposés de la caisse. Le lendemain matin les deux animaux sont trouvés dans un état de mort apparente. Tous deux sont exposés à l'air libre et soumis à la respiration artificielle. Le plus petit est ainsi rappelé à la vie, mais les tentatives demeurent infructueuses pour le gros.
C4hes ce dernier, les deux oreillettes renferment encore du sang noir, et, de plus, on retrouve sur les poumons les taches violettes observées ches le premier sujet. Le microscope ne montre rien d'anormal dans les oellules du foie et dans celles des tubes urîniféres. On rencontre dans deux capillaires du bulbe des gouttes liquides identiques à celles déjà signalées. Mais on ne trouve ancun infarctus hémorrhagique, du moins sur les coupes qui ont été faites. Plusieurs cellules de la couche
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eortictie de» lobe« oérébrânx contiennent quelques grannlations graisseuses très fines au miliea des granalations normales. Les gouttes de graisse libre sont asses rares et disséminées çà et là dans la substance grise des diverses parties de Teneéphale. Mais dans la substance blanche les gouttes de myéline libre sont tout aussi abondantes que dans le eas précédent, si ce n'est plus. Là ou ces gouttes sont nombreuses, la trame est complètement dissociée, malgré toutes les précautions prises peur éviter un eflèt d'écrasement.
Le petit cobaye restf seul dans la caisse après avoir été rappelé à la rie éprouve, à partir da S aoM, de la tendance à l'assoupissement et ane asses grande faiblesse musculaire. IjO 6 septembre, il est pris de tremblements, puis il tombe dans un véritable état syncopal pendant lequel U se produit seulement, à des intervalles très longs et très inégaux, un faible mouvement d'inspiration qui reste toujours ina-cbevé. En quelques minutes, la mort réelle succède à cet état.
Aniopsie, — Oreillettes très peu distendues. Poumons intacts. Quelques cellules du foie en voie do dégénérescence graisseuse. Cellules des tubes urinifères parfaitement saines. Dans toutes les parties de l'encéphale, qui paraît avoir notablement perdu de sa consistance Bormale, les gouttes de graisse libre sont très abondantes. On en trouve aèoae qui sont agglomérées et forment de petits ilôts qu'on dirait substitués au tissu nerveux normal. Un grand nombre de petits départe* meuta de renoépbale qui, en moyenne, né dépassent pas 2 millimètres d'étendue, présentent des cellules en voie de régression à différeals degrés, quelques eorpuseules de Glnge et des hématies altérées.
La dissémination de la myéline et la diasoetatioa de la trame de la tabatanee blanebe est encore plus aoeeatnée que dans les faits précèdenta. Une coupe traitée par lepicro-carminate présente de nombreuses lacunes, dans la trame, qai sont ooaibléea par des amas de corps de toutes farmesy tantôt ridés à leur surface, tantèi ponctués irréguUère- Bient. Quelques-uns ont des stries concentriques tellement régulièrea que» pendent longtemps, je les ai prises pour des corps amyloîdes. D'autre part, j'ai aussi considéré à tort les masses ponctuées comme des noyaux.
Ultérieurement, en faisant agir sous mes yeux le picro-carminate et en me servant aussi du chloroforme, j'ai pu constater qu'il s'agissait d'une modification moléculaire éprouvée par les gouttes de myéline, sous rinfluence de ce réactif.
Exp. V. — Un cobaye placé dans la caisse, le S5 août, offre dès le 6* jour un état apathique et une faiblesse musculaire qui vont sans eease croiasanl. Il est trouvé mort le il octobre.
A fantopsie an troove le cœur al aspra. Poumon droit parsemé de taehaa violettes dans toute son étendue. Base du poumon gauche uniteménMnt congestionnée. Beaucoup de cellules du foie dans un état de dégénéreseenoe graisseuse asses avancée. Celles des reins ne paraissent pas atteintes. En voyant pour la seconde fois l'immunité des reins
coïncider avec un commencement d'altération du foie on est tenté de se demander si ce dernier organe joue un plus graud rôle quel emonctoire urinaire dans l'élimination du sulfure de carbone.
J^a dégénérescence de Tencéphale est beaucoup plus accentuée que dans les cas précédents. Non seulement il est dans sa totalité assez diifluent, mais, même à Tœil nu, on constate à la base du cerveau et dans la partie postérieure du lobe cérébral droit un point du volume d'un pois environ, où le tissu nerveux est transformé en une véritable bouillie ; en outre, là môme où rien ne se signée à l'œil nu, on trouve çà et là, dans bien des points, le tissu profondément altéré. Les globes brillants sont agglomérés en une multitude de petits départements où ils présentent un mode d'agencement qui rappelle celui des cellules adipeuses. Dans d'autres points c'est une pluie de cellules dégénérées, de corpuscules de Gluge, d'hématies libres. Dans le cervelet, la couche de myélocites est remplacée presque partout par des amas de globes brillants. Enfin, la substance blanche est en grande voie de dissociation et de dissémination de la myéline.
Exp, VI. — Un cobaye placé dans la caisse le 5 octobre 1877, meurt brusquement le 14, sans avoir rien présenté d'anormal jusque-là dans sa manière d'être. Il s'éteint dans un état syncopal que n'entrecoupe pas le moindre frémissement musculaire. A. l'autopsie on ne trouve aucune modification appréciable à Tœil nu. Les oreillettes elles-mêmes ne présentent pas la distension habituelle. Au microscope, le foie et les reins apparaissent tout à fait sains. Dans bien des points de l'encéphale les globules sanguins semblent refoulés ou plutôt retenus dans les vaisseaux d'un certain calibre. Les capillaires et les fines artérioles en sont privés presque complètement et présentent seulement dans deux points une goutte allongée et ovoïde d'un liquide brillant. Il existe plusieurs hémorrhagies miliaires dans le bulbe, la protubérance et le corps strié. Il y a quelques gouttes de graisse libre disséminées dans la substance grise. C'est le cervelet qui semble avoir le plus échappé à l'altération. La couche des myélocites est presque intacte, la substance blanche ut supra,
Exp. VII. — Un cobaye mis en expérience le 15 octobre, meurt le 30 novembre, après avoir montré pendant les 15 derniers jours une grande faiblesse musculaire, rendant la marche incertaine et la station sans solidité. À l'œil nu, on ne constate rien d'anormal du côté du foie, des poumons, du cœur et des centres nerveux. Mais dans ces derniers le microscope montre les mêmes altérations que chez les autres sujets. Les tubes de bien des points de la substance blanche sont vides de leur myéline. La substance grise est parsemée d'îlots .où on aperçoit des cellules dégénérées, des gouttes de graisse et des globules de sang libre. Mais c'est surtout dans le cervelet que l'altération atteint son maximum. On y trouve des gouttes de toutes dimensions. Dans bien des points les myélocites restés intacts sont presque masqués par elle.
Exp. VIII. — Le 8 décembre, dans le but d'obtenir un point de comparaison, en provoquant directement des embolies de sulfure de carbone dans la circulation cérébrale, la carotide est mise à découvert sur un cobaye bien portant, et, à l'aide de la seringue de Pravaz, on injecte dans ce vaisseau environ 1 centimètre cube de ce liquide. L'animal parait immédiatement stupéfié. Il exécute des inspirations rares et spasmodiques et il meurt en moins de 3 minutes. A l'autopsie le tissu nerveux se montre intact. Je ne trouve dans les capillaires du cerveau que quelques gouttes analogues à celles observées chez quel* ques-uns des autres animaux. Mais leur rareté relative s'explique peut-être par l'accumulation du liquide dans les premières ramifications dans la carotide interne. II est probable que, par suite de la stupéfaction immédiate de Tanimal, l'impulsion cardiaque a été insuffisante pour répartir le sulfure de carbone dans les réseaux capillaires de l'encéphale.
Exp. IX, coMPLÉuENTAiRB. •— Daus uns série de flacons contenant chacun 10 grammes de sang, j*ai versé des quantités de sulfure de carbone variant de 3 gouttes à 5 grammes; puis j'ai agité ces différents mélanges. Dans tous les flacons, il s'est produit un même trouble, plus ou moins prononcé suivant la quantité de sulfure de carbone ajoutée, mais toujours très manifeste. Le sang perdit immédiatement sa transparence et sa teinte rutilante. Il devint opaque et comme boueux. Il semblait avoir été débattu avec une poudre blanche et insoluble comme de la craie. Puis par le repos il se produisit deux couches. Tune, supérieure, d'un rouge sombre, ayant les reflets d'une huile colorée et devenant bientôt plus transparente que le sang; l'autre, inférieure, d'un blanc lilas, ressemblant à un précipité blanc qui se serait opéré dans un liquide rouge. L'examen microscopique de cette dernière couche montre des débris amorphes et opaques, de nature albuminolde. Ceux-ci sont disséminés au milieu d'une quantité prodigieuse de globes de toutes dimensions, très brillants au centre, à contours ombré. Leur aspect est tout à fait identique à celui qu'on obtient en débattant soit du chloroforme, soit du sulfure de carbone avec ane petite quantité de matière grasse et un véhicule aqueux. Je regrette de n'avoir pu procéder à une analyse chimique, mais il est à supposer que, pendant l'agitation, le sulfure de carbone dépouille le' sang d'uno partie de ses matières grasses qu'il entraîne avec lui au fond du vase, en raison de sa pesanteur spécifique. On retrouve les mômes globes dans la couche supérieure. Mais ils y sont beaucoup plus rares ot beaucoup plus fins. Les globules sanguins sont en gi*ande partie disparus ou rendus invisibles. Par places le liquide paraît complètement amorphe.
Si on agit sur de plus petites proportions et si on cherche à mélanger avec l'aiguille une goutte de sulfure avec deux gouttes de sang sur une plaque de verre, ou constate combien peu les deux liquide» sont miscibles l'un à l'autre, et combien, par suite, le sulfure de car-
bone présente les conditions physiques voulues pour agir à la manière des embolies et de Tair dans l'appareil circulatoire. La goutte se déplace, se divise seulement en 2 ou 3 gouttes secondaires qui se rapprochent bientôt et reproduisent la goutte mère. En même temps, par sa présence, il rend le sang plus adhérent, plus poisseux.
Lorsque, par des agitations suffisantes et fréquemment répétées, on a, dans une préparation microscopique, opéré et maintenu le mélange autant que faire se peut, on constate que les globules tendent à se ratatiner, et que beaucoup iinissent par disparaître complètement ou par devenir invisibles.
Deuxième série,
Exp. X et XI. — Le 10 mai 1878, deux cobayes sont placés ensemble dans la caisse avec un seul encrier permanent. Mais tous les matins, on sème quelques gouttes de sulfure sur le plancher au-dessous du lit de paille. Grande faiblesse musculaire, dès le 23 mai. Trouvés morts, sans autres antécédents, le 16 juin.
Les oreillettes sont faiblement distendues chez les deux animaux, mais le sang contenu est noir à gauche comme à droite. L'un des cerveaux est examiné immédiatement. L*autre est plongé de suite, moitié dans Tacide chromîque, moitié dans de la glycérine; tous deux présentent des cellules granule -graisseuses, des gouttes de graisse et de myéline, avec dissociation très marquée de bien des points de la substance blanche. Le cerveau, laissé dans Tétat de nature, est en même temps et immédiatement après son extraction de la cavité crânienne soumis à Taction de Teau iodo-iodurée. La teinte solférîno n*est obtenue que dans quelques points très limités. De plus, elle est pftle et très fugitive. Au bout de quelques heures on n'obtient plus rien. Le résultat est beaucoup plus net et même très intense avec le poumon et le foie. Malgré le grand nombre de conpes examinées, le hasard ne me fait tomber sur aucun vaisseau contenant de ces gouttes dont je désirais constater la nature.
Exp. XII et XIII. — Dès le 16 juin, deux autres cobayes sont mis à la place de ceux qui venaient de succomber. Le 2 juillet on constate que l'un d'eux se traîne en marchant. Par moment, il est obligé de s'appuyer contre la paroi pour pouvoir manger. Le 3 et le 4, il eut la respiration très gênée; mais après avoir été tenu quelques heures hors du milieu toxique, il échappa à une menace de mort qui semblait devoir être immédiate. Les symptômes d'asphyxie disparurent, mais il resta toujours une grande faiblesse musculaire. Le train postérieur devint même complètement paralysé à dater du 23. Le 25, l'animal eut quelques contractures qui furent presque immédiatement suivies de mort. J'inj-ectai alors, aussi rapidement que possible, de l'eau iodo-iodurée par l'une des carotides. En outre, par un petit trou pratiqué à la voûte du crâne, j'en injectai aussi dans les espaces sous-arachnoïdiens. Cette manière d'opérer ne donna pas des résultats aussi satisfaisants que
je Tespérais. Malgré la rapidité avec laquelle j'enlevai la mosde encéphalique, les taches solférino étaient disséminées et peu intenses. Je n'ai point trodvé non plus dans les vaisseaux encéphaliques de gouttes isolées et ayant la couleur caractéristique, mais plusieurs ariérioles offraient dans Tensemble de leur contenu la teinte voulue. Les viscères, enlevés rapidement et plongés aussitôt dans de Teau iodo-iodurée, donnèrent tous des résultats beaucoup plus satisfaisants. Le foie présenta de suite un riche pointillé de taches solférino . Une zone très étendue de cet organe, qui tranchait avant sur le reste par sa pâleur jaunâtre acquit instantanément une teinte carminée des plus remarquables. Mais c'est surtout dans le poumon que la réaction iodée se montra au maximum. Elle fut presque générale et alla en s'accentuent de plus en plus. Cette plus grande intensité se comprend parfaitement, puisque c'est par cette voie que le sulfure s'engageait dans l'organisme. Au microscope je rencontrai pour la première un rein notablement altéré. Bien des cellules, des tubes urinifères renfermaient des gouttes de graisse même volumineuses. Quant aux centres nerveux, ils présentent au plus haut degré les altérations habituelles. C'est le sujet chez lequel la glycérine alcoolisée a fait naître le plus grand nombre de masses d'apparence colloïde. Elles se touchaient presque entre elles. La mort du 2* cobaye qui eut lieu environ 7 jours après, fut constatée trop tardivement pour qu'on pût pratiquer de nouveau Tinjection d'eau iodo-iodurée. Au point de vue anatomo-pathologique, il présenta les conditions habituelles, mais beaucoup moins prononcées que chez son compagnon, malgré Hon séjour un peu plus prolongé dans les vapeurs de sulfure de carbone.
Exp. XIV, XV et XVI. — Trois cobayes sont soumis simultanément aux vapeurs du sulfure de carbone à dater du 27 juillet. L'un d'eux est trouvé mort dans la matinée du 10 août. On le découpe en morceaux qui sont placés aussi rapidement que possible dans un appareil à distillation avec chauffage au bain-marie. On ne trouve pas de sulfure de carbone liquide dans le récipient. Mais les circonstances dans lesquelles l'opération fut faite, ne permettent pas d'en conclure à la non-existence du sulfure dans les tissus de l'animal. Car non seulement je ne fus averti de la mort de l'animal qu'un grand nombre d'heures après, non seulement la distillation ne put être faite que le lendemain, non seulement, la grande volatilité du sulfure a dû donner lieu à une perte notable, même pendant le temps qui fut nécessaire pour diviser l'animal en morceaux, mais, en outre, on n'avait pas pensé que le sulfure se transforme avec la plus grande facilité en présence des liquides alcalins (ce qui est la qualité de la plupart des humeurs animales), et on n'avait pas eu soin d'ajouter un acide dans l'appareil. Les vacances et ledépart du préparateur de chimie m'ont empêché de renouveler l'expérience dans de nouvelles conditions. Du reste, la présence du sulfure de carbone dans les tissus me semblait suffisamment prouvée par l'action de l'eau iodo-iodurée.
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Les deux autres cobayes succombèrent, Tun, le 29 août, lautre, le 6 septembre. Ils donnèrent les mômes résultats que les autres, sous le rapport de la réaction iodurée et des autres altéi%tions des centres nerveux.
Quant aux grenouilles, il serait fastidieux et inutile de reproduire ici les notes que j*ai prises sur chacune d'elles. Quelques faits généraux méritent seulement d*ètre signalés. Aucune ne passa par une période d'excitation. Toutes tombèrent très rapidement dans un grand affaissement qui, chez la plupart, dégénérait en paralysie absolue de tous les muscles de la vie de relation. En général, elles ne résistent pas au delà de quelques jours. Elles aussi, présentent constamment une grande dissémination de la myéline et une grande dissociation de la trame nerveuse.
iNOTE SUR UN CAS D'ÉNORME DILATATION DES VOIES BILIAIRES, AVEC. PÉRIANGIOCHOLITE CHRONIQUE ET HYPERTROPHIE DES GLANDES PÉRICANALIGULAIRES,
par H. MAURICE RATNAUD et M. CHARLBS
(Planches VI et VII.)
La question des lésions hépatiques consécutives à une aiïection primitive des voies biliaires est à Tordre du jour. Elle se rattache par plusieurs côtés à celle des cirrhoses hypertrophiques dont on s'est beaucoup occupé dans ces dernières années. Il nous a paru important de publier le fait suivant recueilli dans notre service, à l'hôpital Lariboisière, en raccompagnant de quelques réflexions sur Tinterprétation des résultats fournis par Texamen microscopique.
Observation recueillie par M. âmodru, interne des hôpitaux.
A. Lef..., blanchisseuse, âgée de 26 ans, entrée le 26 février iSll, salle Sainte-Mathilde, n® 6, service du D*' Raynaud, à Lariboisière.
Réglée à 12 ans, et bien que d'une santé délicate, elle n'a jamais fait de maladie sérieuse jusqu'en 1871 ; peu de temps après la guerre, elle ressentit une première atteinte de coliques hépatiques. Oepuis 1872 jusqu'à 1875, elle en eut un certain nombre d'autres, et chaque fois elle eut de l'ictère.
Il y a 2 ans, elle est entrée à Thôpital de Montmorency pour une nouvelle attaque. C'était peut-être la vingtième depuis 3 aus. Elle y reçut les soins du D' Millet, qui la renvoya chez elle après cette crise; dans la suite il la reçut encore une dizaine de fois à l'hôpital pour de semblables accidents.
L'intensité des attaques augmentait avec leur répétition plus fréquente. Dès le troisième accès soumis à son examen, leD** Millet avait constaté une hypertrophie considérable de la rate. En février 1877, la malade est adressée à M. Raynaud.
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Cette femme raconte que depuis 5 ans, elle ne peut plus travailler, étant interrompue dans ses occupations par ses accès de coliques hépatiques. Chaque fois elle avait la jaunisse, et gardait le lit pendant 3 ou 4 semaines. Elle dit qu'elle a eu une première jaunisse a Tâge de 12 ans, à la suite de la frayeur qu'elle éprouva d*ètrc renfermée dans un cabinet noir (?) En 1811, à l'arrivée des Prussiens, nouvelle frayeur et nouvelle jaunisse. Quoi qu*il en soit de l'étiologie de ces deux attaques d'ictère, c'est depuis 1872 que les coliques hépatiques bien déterminées devinrent presque incessantes. Ces accès se ressemblent à peu près tous, et voici le tableau succinct de l'un d'eux d'après la malade :
Elle est prise, presque tout d'un coup, de douleurs dans le flanc droit, douleurs bientôt très violentes, lui arrachant des cris, et la faisant se courber en deux dans son lit. Puis le ventre devient d'une sensibilité excessive, tellement que le plus léger attouchement, les plus simples mouvements sont causes d'une douleur atroce. Ce paroxysme de l'accès dure 3 ou 4 heures; quelquefois il s'y joint des vomissements. Le jour même ou le lendemain, l'ictère apparaît, variable en intensité, mais toujours assez notable pour colorer les conjonctives et la face. A la suite de chaque accès, les urines rendues sont de couleur jaune foncé; les matières sont décolorées, grisâtres. Trèssouvent, sur l'indication du médecin, la malade a cherché des calculs dans ses matières, mais en vain; la même recherche a été souvent faite dans le service, et jamais on n'a pu découvrir de cholclithes.
La crise terminée, la malade se lève, marche, rend même quelques services dans la salle, quand elle est à l'hôpital; mais au bout de â à 6 semaines, un nouvel accès survient avec le môme cortège de symptômes.
A son entrée dans la salle, la malade n'est pas très amaigrie; l'appétit est conservé dans une certaine mesure, mais les forces sont notablement diminuées, et elle serait incapable de reprendre son travail habituel.
Le 6 mars, on assiste à un premier accès de coliques. Il est moins violent que d'ordinaire ; c'est ce que )a malade appelle une de ses petites crises. Cette colique suit la marche habituelle, est suivie d'ictère, et cesse en peu de jours.
La malade est mise au remède de Durande, à l'eau de Vichy, en même temps qu'on lui fait de nombreuses piqûres de morphine.
Le 26 mars, nouvel accès, mais plus intense. Douleurs intolérables, agitation, soif vive, fièvre, inappétence absolue; le soir môme du jour du début, la jaunisse apparaît. Les urines sont fortement colorées, le» matières deviennent argileuses. Le 28, grande prostration, la malade répond à peine aux questions; les douleurs, devenues continues, no s'apaisent que sous l'influence de la morphine en injections sonscutanées, répétées 4 ou 5 fois par jour, ce qui ne contribue pas peu, probablement, à plonger la patiente dans cet état de somnolence, d'où
NOTE SUR UN CAS D*ÉNORIfE DaATATION DES VOIKS BILIAIRES. 99
elle ae sort qae poar jeter des cris plaintifs. Les sclérotiques sont \erd&tres; c'est une des plus fortes crises que la malade ait éprouvée.
Le 30, les douleurs diminuent, la prostration cesse, l'accès est a sa fin, malgré la persistance de Tictère.
Le 6 avril, la malade prend un érysipèle delà face, attribué h Ventrée dans la salle de deux femmes atteintes de cette affection. L'érysipèle gagne Toreilie droite, la joue, le nez et les paupières. (P. 120. Temp. â9*,7.) I^ 9 avril toute la face est prise et une partie du cuir chevelu. Le 14, tout est à peu près terminé.
29 avril. — Nouvelle attaque de colique hépatique de moyenne intensité.
14 juin. — La malade est dans une période de calme. Le foie paraissant volumineux, et la rate n'ayant pas diminué, on institue le traitement par les douches froides sur la région de ces deux viscères, traitement pour lequel, d'ailleurs, cette femme manifeste une invincible répugnance, malgré tout ce qu'on fait pour lui en exposer l'utilité. On est obligé d'y renoncer.
Du 20 juin au 9 décembre, elle a eu trois crises faibles.
Le 9 décembre survient un nouvel accès, le plus violent de tous, et qai devait être le dernier. Dès ce jour jusqu'au SI décembre, pendant 18 jours, la malade n'a cessé de souffrir. £lle se roule dans son lit, pousse des cris incessants la nuit et le jour ; à tel point qu^on a dû l'isoler des autres malades. Le ventre est d'une sensibilité excessive, et le moindre contact, môme des couvertures, les mouvements respiratoires retentissent douloureusement dans l'abdomen. Les piqûres de morphine, répétées à forte dose, procurent à peine quelque instant de soulagement LUctère, apparu dès le début, est très prononcé. La malade meurt le 27 décembre à -3 heures du soir, après avoir vomi dans la matinée une assez grande quantité do sang. '
Autopsie.
Tous les viscères abdominaux sont reliés les uns aux autres par de solides et nombreuses adhérences, vestiges de poussées successives de péritonite. La cavité péritonéale ne contient pas de liquide, mais elle est partout remplie de brides organisées, les unes molles et récentes , les autres de date plus ancienne. Pour séparer les viscères, il faut se livrer à une véritable dissection.
La rate, très volumineuse, pèse 880 grammes. Sa coupe est luisante, comme vernissée.
Uestomac est plein de sang noirâtre, en partie liquide, en partie coagulé ; mais on ne trouve en aucun point de la paroi stomacale de lésion qui puisse expliquer cette gastrorrhagie.
Dans la première moitié de Yintestin grêle, sans lésion
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apparente également, on rencontre une grande quantité de sang.
Le cœur ne présente rien à noter ; il en est de même pour les reins elles poumons.
Tous les organes d'ailleurs sont fortement colorés en jaune.
Foie : l"* Étude macroscopique.
Le foie est complètement entouré d'adhérences solides qui le soudent aux organes voisins, et, pour avoir une idée de sa forme, il faut pour ainsi dire, le sculpter au milieu des fausses membranes, qui le relient au diaphragme, au rein droit, à Testomac et au côlon.
Ainsi isolé, le foie a, a peu de chose près, sa forme normale, mais il est plus globuleux ; il semble avoir son volume hal3ituel.
La distinction des sillons de la face inférieure a disparu, à cause des faisceaux fibreux qui la recouvrent.
À la face dorsale on constate une saillie médiane, large, molle et fluctuante.
On ouvre Torgane pan cette face, et l'on pénètre dans une véritable poche contenant un liquide biliaire boueux, dans lequel flottent cinq ou six calculs, tous de petit volume, à l'exception d'un seul, gros comme une belle noisette ; ils sont tous remarquables par leur friabihté. Pour étudier cette poche et ses parois, on l'incise en croix, et Ton écarte les lambeaux. Quand le contenu est vidé (environ un litre de liquide biliaire), on peut constater qu'il s'agit d*une dilatation énorme des canaux biliaires du hile du foie, à tel point que Ton ne peut savoir ce qui appartient au canal hépatique et aux premières ramifications intra-glandulaires.
Le fond de la cavité et toutes ses parois sont criblés de trous nettement séparés les uns des autres par des éperons fibreux, orifices dans lesquels on peut facilement introduire le doigt qui pénètre dans tous les sens jusqu'à la périphérie du foie. C'est un véritable tissu caverneux, émettant des ramifications dans toutes les directions.
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Le canal cholédoque s'ouvre sans ligne de démarcation dans la poche centrale, et forme, par sa dilatation énorme, un diverticulum de cette poche. Mais, fait fort important, cette dilatation n'arrive pas jusqu'au duodénum ; le diverticulum se termine brusquement par un large cul-de-sac, au centre duquel on voit un orifice permettant le passage d'une grosse plume de corbeau ; cet orifice conduit dans Tintestin par un trajet rectiligne de 2 centimètres de longueur et à calibre régulier. Ce canal est tout ce qui reste du conduit cholédoque.
La vésicule biliaire n'est pas augmentée de volume ; elle est complètement incrustée dans des fausses membranes épaisses, qui l'attachent au bord antérieur du foie.
Le canal cystique n'offre pas de dilatation, mais il est fort raccourci. Quant aux parois de la vésicule, elles semblent parfaitement normales.
Les calculs contenus dans la cavité du foie sont très mobiles; ils voyagent dans les loges périphériques, quand on incline la glande ou qu'on la comprime. Ils sont très glissants, de couleur noirâtre et de consistance faible, au point qu'ils s'écrasent facilement sous le doigt.
Au milieu du liquide biliaire, on rencontre aussi de nombreux débris de calculs, logés jusque dans les dernières anfractuosités de la périphérie. De plus, on trouve dans un canalicule à parois très épaisses, un calcul diversement coloré en jaune et en vert, du volume d'un haricot, un peu recourbé suivant sa longueur, et tellement enchatonné dans son canalicule, que pour l'extraire, il faut inciser la paroi sur sa périphérie. Ce cholélithe a tous les caractères d'un calcul développé dans les canalicules eux-mêmes, plutôt que d'un calcul qui, refoulé de la cavité centrale du foie, serait venu se loger dans l'étroit espace qui le contient.
Les parois de la poche sont tapissées par une membrane blanche, résistante, présentant à la coupe plusieurs couches; quand on coupe verticalement certains éperons, on voit qu'ils sont constitués par deux épaisseurs de cette membrane, séparées par un petit tractus de tissu hépatique vert foncé.
Le grattage superficiel de cette paroi a montré un détail intéressant : c'est la présence d'une couche de fibres grisa-
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très, disposées en faisceaux plus ou moins parallèles^ fibres que l'examen microscopique a démontré être des fibres musculaires lisses. Cette couche musculaire est tellement développée, qu'elle forme une véritable membrane musculeuse. Cet aspect est devenu très net lorsque la pièce a été conservée pendant quelque temps dans le chloral. La couche muqueuse superficielle s*est détachée en beaucoup d*endrois parla macération, et les fibres musculaires tranchent nettement par leur teinte grise sur\la couleur blanche des parties persistantes de la couche superficielle. On constate alors que sur toute rétendue de la poche, et sur les parois des diverticules dans le tissu hépatique, les fibres musculaires lisses forment une tunique complète. L'épaisseur de cette couche est très appréciable à l'œil nu ; mais où elle atteint son maximum de développement, c'est au niveau de l'embouchure du canal cholédoque dans la poche centrale ; il y a là un véritable muscle, dont l'épaisseur atteint à peu près un millimètre.
Tissu hépatique. — Le foie, vidé de son contenu biliaire, s'affaisse comme une poche à parois épaisses et molles. En effet, la substance hépatique est refoulée à la périphérie comme le tissu du rein dansl'hydronéphrose. Il en reste juste assez pour former aux dilatations biliaires une coque variant en épaisseur de deux à trois, rarement quatre centimètres. La partie la moins atrophiée du foie est la partie antérieure du lobe droit ; c'est là que la paroi hépatique est la plus épaisse. Ce tissu, fortement teinté en vert par la bile, est limité par deux bandes fibreuses épaisses, savoir : en dedans la paroi des cavités biliaires; en dehors la capsule de Glisson doublée de fausses membranes. Sur des coupes nettes, on voit à l'œil nu qu'il est parsemé de traînées et de plaques blanchâtres, d'aspect fibreux, dont le centre est généralement occupé par un canal ; tous ces conduits qui sillonnent le tissu du foie, entourés de leur gaine fibreuse, s'ouvrent définitivement dans les dilatations biliaires.
2" Étude microscopique du foie.
Les coupes ont été faites sur les différents points du tissu hépatique, depuis les parties les moins altérées, jusqu'aux
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régions où sa consistance avait Tapparence purement fibreuse à l'œil nu.
La figure 2 donne une idée très-nette des différentes coupes faites sur le tissu relativement sain.
On y voit de larges plaques de sclérose, tantôt ovalaires, tantôt anguleuses, suivant le nombre des canaux biliaires qu'elles contiennent.
Le moindre examen suffit pour y faire reconnaître la coupe des grandes fissures du foie, dans lesquelles on trouve :
Une ou deux artérioles principales (A A) ;
Une veine principale (V) facile à distinguer à sa tunique musculaire dont les fibres forment des faisceaux longitudinaux isolés ;
Des artérioles et des veinules accessoires, en nombre variable, de petit calibre, et, çà et là disséminés, des orifices de configuration diverse^ représentant la coupe de vaisseaux plus fins de divers ordres ;
Sur les limites de la plaque scléreuse, des canalicules biliaires (A b') au nombre de deux ou trois, rarement quatre, dont la coupe est reconnaissable à leur paroi épaisse, presque homogène à un faible grossissement; d'ailleurs leur face interne est tapissée d'une couche unique de cellules épithéliales.
Ce sont là, sans parler des troncs nerveux, les éléments que Ton trouve à l'état normal dans les fissures volumineuses du foie. Mais en examinant toute la surface de ces plaques fibreuses, on voit qu'elles sont criblées de petits amas arrondis, comparables à la coupe de petites glandes en grappes iffg). Certains de ces amas sont elliptiques ou rayonnes, mais, généralement, ils sont nettement limités par un épaississement des faisceaux conjonctifs, qui leur forment comme une capsule au milieu du tissu fibreux environnant. Dans la figure 2, dessinée à un faible grossissement, on compte encore douze ou quinze de ces amas. Le plus grand nombre sont disséminés sans ordre; d'autres, au contraire, sont plus nettement rassemblés autour de la section des canaux biliaires de l'espace ; on en trouve quelques-uns {b') qui sont totalement inclus dans la paroi même du canalicule, et qui émettent un prolongement tapissé d'épithélium jusque dans
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une des dépressions que présentent les canaux biliaires. Quand on se sert d'un plus fort grossissement pour étudier la constitution de ces productions glanduliformes, on voit que les unes semblent composées de tubes épithéliaux tortueux, qui auraient été sectionnés en divers sens suivant les hasards de la coupe ; que d'autres, au contraire, et ce sont les plus nombreuses, sont de véritables amas glandulaires, comme le montre la figure 5. On voit une série de culs-de-sac tapissés d'une couche d'épithélium, disposés autour d'un centre vers lequel convergent des canalicules collecteurs. Quelle que soit la forme que présentent ces agglomérations, les éléments qui les composent ne changent pas, ce sont des culs-de-sacs ou des tubes, à paroi très distincte, tapissés à leur face interne d'une couche unique d'épithélium cubique.
Il y a donc là de véritables acim glandulaires, dont l'origine est facile à trouver : ce sont évidemment les glandes normales décrites sur la paroi des canalicules biliaires, glandes qui ont subi une hypertrophie considérable. Si quelque doute pouvait subsister sur la nature de l'origine de ces productions, il suffirait de regarder la figure 7. Elle représente la coupe transversale ou plus ou moins oblique d'un canalicule contenu dans une plaque scléreuse analogue à celle de la figure 2. La section de ce canal est très peu régulière. Sur son pourtour se voient des dépressions multiples qui, sans aucun doute, sont les points d'abouchement soit de ramifications biliaires d'ordre inférieur, soit plutôt de glandes. Une de ces glandes s*est trouvée très heureusement comprise suivant son grand axe dans le plan de la coupe*. C'est d'ailleurs une des moins développées que l'on trouve autour des conduits, dans les plaques de sclérose.
Le tissu qui compose les plaques de sclérose elles-mêmes, est du tissu conjonctif parfaitement organisé, comme cela se voit dans les cirrhoses vulgaires de vieille date. Il est remarquable de voir la netteté avec laquelle les bords de ces plaques sont séparés du tissu hépatique ambiant. C'est à peine
1 Notons ici que pour étudier les lésions de topographie des organes, et en particulier du foie, les coupes un peu épaisses sont de beaucoup préférables. Les coupes minces donnent rarement des figures démonstratives comme la figure 7.
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si, çà et là, un mince prolongement conjonctif fait une légère saillie sur le pourtour, et se perd d'ailleurs rapidement au milieu de la masse cellulaire du foie.
A côté de ces plaques de sclérose, représentant la coupe plus ou moins transversale des fentes intra-hépatiques, on trouve des canalicules biliaires tout à fait isolés au milieu du tissu des lobules.
La fîgure 2 donne un bel exemple de cette disposition. Les dimensions du conduit (B) sont énormes, relativement à celles des conduits contenus dans la plaque scléreuse voisine. La paroi de ce canal est trds-épaisse, et séparée du tissu hépatique par une sorte d*anneau fibreux très-distinct. Sur la ligne de démarcation de la paroi du conduit, et de la zone fibreuse, on voit les coupes de quelques vaisseaux artériels et veineux. Pour savoir d'où venait ce canal volumineux et isolé, les coupes furent multipliées à ce niveau, et nous reconnûmes que, peu à peu, les deux zones scléreuses se confondaient de telle sorte que le canalicule (B), faisait bien* tôt partie de la plaque fibreuse principale, au même titre que les canalicules (b b')^ cette plaque devenait alors irrégulièrement quadrangulaire.
La figure 4 montre une disposition plus singulière encore dans les mômes portions du foie. Elle représente une plaque de sclérose contenant trois canalicules biliaires presque d'égal calibre» a peu près à l'exclusion de tout autre élément. C'est à peine s* il y a des traces de vaisseaux sanguins.
S'agit-il dans ce cas de la réunion, dans une gaine fibreuse commune, de trois canalicules d'abord isolés comme dans la figure 2, avec les vaisseaux propres à chacun d'eux ?
Ou bien n'est-ce la que la coupe d'une fente vasculaire, dans hquello les vaisseaux sanguins ont disparu par atrophie?
Quoi qu'il en soit, la structure de tous les conduits biliaires est fort simple, qu'on les prenne isolés ou dans les espaces vasculaires.Ilscomprennent une paroi très dense composée de tissu coqjonctif entremêlé de fibres élastiques ; cette tunique devient moins fibreuse à mesure qu'on s'approche de la surface interne de la paroi. L'intérieur est tapissé d'une seule rangée de belles cellules cylindriques. Sur aucun point de
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ces petits canalicules, nous n'avons pu mettre en évidence l'existence de fibres musculaires lisses.
Quant au tissu propre du foie, qui forme, pour ainsi dire, Télément accessoire, la trame qui réunit tous les tractus fibreux, ce tissu semble à peine altéré. Les lobules sont déformés, mais parfaitement distincts. Il est bien remarquable de voir que tout le processus d*hyperplasie se passe dans les grands espaces du foie, tandis que beaucoup des petits espaces angulaires qui limitent les lobules sont à peine indiqués çà et là, par une teinte rosée qui trahit un peu de tissu conjonctif. Les veines centrales sont légèrement épaissies ; les traînées de cellules hépatiques sont la plupart très régulières ; les cellules hépatiques elles-mêmes présentent une altération à peu près générale dans ce qui reste de la glande, c*est la dégénérescence graisseuse ; beaucoup d'ailleurs, surtout au voisinage de la veine intra-lobulaire, sont infiltrées de pigment biliaire. On trouve quelques régions où cette pigmentation existe seule.
Des coupes ont été faites sur divers points de la paroi des poches centrales du foie. Nous avons déjà dit qu'à l'œil nu l'on voyait les couches musculaires sur les plus gros canaux biliaires dilatés. Ces faisceaux ont pu être suivis avec le microscope sur tous les diverticulés biliaires ; mais dès que l'on pénètre dans le tissu du foie proprement dit, ces couches musculaires disparaissent. Il nous paraii difficile de comparer rétendue du domaine de ces fibres musculaires, dans l'état pathologique qui nous occupe, aux limites qui bur sont assignées par l'anatomie normale, car nous manquons des points de repère nécessaires pour affirmer à quel calibre d'un cana* licule normal correspondent nos canalicules si hypertrophiés dans tous leurs éléments.
La figure 3 représente Tune des coupes pratiquées dans les parties du foie où la substance hépatique est altérée d une façon plus considérable.
Ici le tissu glandulaire est encore plus accessoire. Les traînées conjonctives sont disposées en longs boyaux dont l'image varie suivant la direction des coupes.
Dans les plaques fibreuses qui en résultent sur la figure, on voit que les canalicules biliaires l'emportent sur tout le
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reste. C'est à peine si Ton trouve çk et là une artériole de petit volume, et il est plus rare encore de rencontrer une section bien nette de veine porte, si petite qu'elle soit, au milieu des plaques fibreuses. Il semble qu'il n'y ait plus de place que pour les canaux biliaires et leurs dépendances.
Ceux-ci offrent des dispositions remarquables. Dans chaque espace conjonctif, on voit une cavité principale, irrégulière, plus ou moins étoilée, et dans son voisinage des canalicoles accessoires^ sinueux, présentant souvent sur leur trajet des culs-de-sac latéraux. On peut s'assurer, sur les coupes un peu épaisses, que les traînées épithéliales viennent s'ouvrir, après un trajet variable, dans la cavité principale cidessus décrite.
Par exemple le conduit (Jb) qui, interrompu en plusieurs points par la coupe, va se perdre sans aucun doute dans le canal (c).
Le canal dont la coupe est représentée en (B) offre une disposition rappelant celle de la figure 7. Sur son pourtour, on voit des. culs-de-sac tapissés d'épithélium,plus ou moins allongés, simples ou ramifiés (D D') qui s'abouchent dans les dépressions qui occupent la paroi de ce canal. Il est facile de reconstituer par la pensée le tissu du foie qui a fourni ces coupes. On peut le comparer à une trame, a un réseau formé par des lames fibreuses ayant à leur centre un canalicule biliaire avec ses dépendances. Le volume de ces travées dépend du calibre des canaux qu'elles contiennent ; quant à la masse des cellules hépatiques, elle remplit les vides circonscrits par ces travées, comme les cellules cancéreuses comblent les alvéoles du carcinome • Les figures données par les coupes présenteront donc les aspects les plus variables, suivant la direction même de ces coupes ; et tel canalicule qui comme (K') se présentera entouré d*un anneau fibreux circulaire, donnerait une image comme {b') s*il était coupé dans un sens opposé.
Certaines parties du foie offrent^ comme nous l'avons dit, une apparence absolument fibreuse à l'œil nu. La figure 6 donne ime idée des coupes pratiquées dans un tel tissu. C'est le degré d'altération le plus avancé. On croirait avoir affaire à une véritable tumeur, dont l'élément caractéris-
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tique serait le tube épithélial, et dont l'élément accessoire serait un stroma conjonctif, entrecoupé de quelques lamelles de cellules hépatiques.
Les vaisseaux sanguins sont devenus très rares, et Ton ne reconnaît plus rien de la structure lobulaire du foie normal.
Quant aux amas épithéliaux, il semble que sur les coupes de cette nature ils sont constitués par de véritables tubes contournés en divers sens, repliés sur eux-mêmes, de manière a former de longs boyaux dont l'aspect varie naturellement suivant les hasards de la coupe.
Il y a là évidemment une grande différence entre les amas tubulés épithéliaux, et les amas glandulaires que nous ont fournis les coupes analogues à celle qui est représentée figure 2. Quand on cherche, par l'examen attentif de nos différentes préparations, à établir Torigine et le mode d'évolution de ces* longs boyaux de tubes épithéliaux, on arrive à la conclusion suivante, qui laisse d'ailleurs a désirer, nous l'avouons :
Ces amas tubulés peuvent avoir deux origines :
!• Ils proviennent, par élongation et pelotonnement, des minces canalicules que l'on voit en nombre variable dans les espaces interlobulaires du foie à l'état normal.
2" Ils proviennent, également par élongation et pelotonnement, des culs-de-sac hypertrophiés des glandes normales des canaux biliaires. En se reportant à la figure 3, on verra que cette hypothèse est très admisible. En (C) est la coupe d'un canalicule dans lequel vient s'aboucher un tube épithélial (b') qui, par son irrégularité, et les nombreux culs-de-sac qu'il porte, par sa terminaison brusque, dilatée et bifurquée, représente parfaitement un rameau glandulaire. Que cette expansion tubulée s'allonge encore et se pelotonne ; que ses culs-de-sac latéraux, que ses branches de bifurcation subissent le même travail, et le résultat sera un amas de tubes épithéliaux contournés à la façon del'épididyme, comme ceux que représente la figure 6.
Entre ces deux interprétations, il nous parait bien difficile de choisir l'une à l'exclusion de l'autre.
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I. — Après cette description des lésions macroscopiques et microscopiques dont Tintérèt, nous Tespérons, compensera la longueur, il nous semble utile d'insister sur quelques-uns des détails donnés par Tautopsie, pour les rapprocher des faits cliniques qui ont marqué Thistoire de notre malade, après quoi nous rechercherons auprès de quel groupe des altérations hépatiques décrites aujourd'hui l'on peut ranger les cas analogues à celui qui nous occupe.
Le fait le plus saisissant dans notre observation clinique est assurément la persistance des coliques hépatiques jusqu'à la mort, coliques dont l'intensité semblait croître avec leurs répétitions plus fréquentes; avec cela, un ictère in* termittent, apparaissant avec les accès douloureux, disparaissant dans leur intervalle ; et nous insisterons spécialement sur ce point que ce symptôme n'a jamais manqué d'accompagner les attaques, qu'elles fussent faibles ou fortes. C'est là une circonstance de grande valeur, car l'autopsie nous en donne la raison d'une façon évidente.
En effet, dans les cas de rétention biliaire d'origine calculeuse, la dilatation des conduits est, d'une façon générale, accompagnée de celle de la vésicule biliaire, et l'on peut même ajouter que, si la dilatation est partielle, c'est la vésicule qui presque toujours en fait les frais, parce que les calculs partis de sa cavité s'enclavent dans le canal cystique et l'obturent. De même, c'est un fait clinique bien établi, que nombre d'accès de coliques hépatiques suivent leur marche sans ictère concomitant, et cela est en rapport avec cette situation même des calculs dans la vésicule, puisque, à priori du moins, l'ictère ne doiu paraître que lorsque les canaux d'excrétion de la bile sont obturés par le cholélilhe.
Telle est donc la règle.
Dans notre cas, au contraire, nous voyons ceci : cliniquement, l'ictère n'a jamais fait défaut dans les attaques ; et à Tautopsie, nous trouvons une vésicule biliaire parfaitement intacte ; elle a son volume normal ; sa muqueuse est saine, ses parois ne sont épaissies quo par l'adjonction extérieure.de
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ces trousseaux fibreux qui englobent tout le foie dans une sorte de capsule. Le canal cystique n'offre rien de spécial non plus. C'est là une circonstance tout à fait rare, et Ton compte les observatioiiA dans lesquelles elle est signalée. En un mot) la vésicule semble être restée complètement étrangère à ce qui se passait dans les canaux hépatiques et le cholédoque.
Ici, nous sommes en présence d*uae difficulté, Co^nment expliquer cette intégrité de l'organe qui joue le rôle de réservoir de la bile? Si nous avions trouvé une concrétion biliaire obturant l'embouchure du canal cystique, la chose serait des plus simples; mais, malheureusement pour cette explication, la concrétion faisait défaut ; faut-il admettre qu'à une certaine époque, ou mieux, pendant toute la durée de la maladie, ce bouchon a existé, et que dans la dernière attaque de coliques, il a été arraché par la tempête (qu'on nous passe l'expression) qui agitait violemment le contenu de la poche biliaire ? Nous avouons que cette hypothèse est toute gratuite, et que rien ne vient la conônner dans l'examen que nous avons fait du foie.
Une autre explication pourrait être mise en avant, et c'est la suivante : si la bile qui, trouvant le canal cystique libre, devait refluer dans la vésicule, n'est pas parvenue à la dilater, comme c'est la règle, de manière à former la tumeur biliaire, c'est que cette poche, emprisonnée dans la coque fibreuse adventice dont nous avons parlé, opposait par ce fait même un obstacle considérable à la dilatation. Tout cela est assurément passible d'abjectî€iis« Toutefois, l'on pourrait peut-être faire intervenir en seccnidie ligne la circonstance anatomique dont il s'agit, de la façon suivante. Pendant une période de la maladie, un des calculs contenus dans le caïkal cholédoque s'est logé dans l'orifioe du-conduit cystique, et a intercepté la communication avec la vésicule ; pendant la durée de cet isolement du réservoir de la bile, la péri-hépatite s'est effectuée, et a tellement englobé le cholécyste qu'il est devenu inextensible ; et si vers la fin de la maladie, le canal cystique est devena hbre, k vésicule a résisté à la dilatation ^
i MM. Barth et BesniBr (article Votes Bit.tAiRss) du Iffct. encyeiopéiiique.
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Quoi qu'il en soit de rexplication, il ne résulte pas moins de tout cela que pour le cas actuel, les calculs ont pris naissance non pas dans la vésicule du fiel, mais bien dans les cananx biliaires eux-mêmes. Nous n'en Toulons donner pour preuve que cette intégrité même du réservoir de la bile et de son conduit excréteur, et la présence d*Tm calcul cylindrique moulé exactement dans un conduit biliaire du volume d une phune de corbeau (page 41).
Un autre argument serait encore lu présence d*un calcul gros comme une belle noisette dans le canal diolédoque. Il n'est guère admissible qu'une pareille concrétion ait jamais pu franchir le canal eys tique sans laisser des traces de son passage. Enfin, m les concrétions avaient primitivement habité la vésicule, c'est elle^qui» d'abord, aurait subi l'hypertrophie musculaire, tandis que» au contraire, elle seule est restée dans son état physiologique.
II. — Nous insistions plus haut sur la persistance de Tintensité des edicpses hépatiques chez notre malade. Sans vouloir revenir sur la physiologie pathologique de cet accident, nous mettrons cependant en relief quelques détails intéressants pour notre cas particulier.
Et d'abord, la conservation du caîfibre, un peu plus considérable, il est vrai, que normalement, de Vorifice duodénal du canal cholédoque et de la partie terminale de ce oonduit, constitue, dans respéœ, im véritable rétrécissement des voies biliaires, si l'on considère les dimensions énormes des canaux situés au-dessus. Il ne pouvait donc passer dans l'intestin que de la boue biliaire, des calculs de petit volume, ou des débris de calculs, que nous avons d'ailleurs trouvés en grand nombre, flottant jusque dans les aniractuosités les plus excentriques du foie, tandis qu'il y avait très peu de calculs véritables ; et encore, parmi ceux-ci, il n'y en avait plus qu'un seul au moment de notre examen, qui fût capable d'obturer d'une manière efBcace la partie terminale du canal cholédoque, sans même s'y engager, mais en venant simplement dans l'infundibulom au fond duquel s'ouvrait Toriflce de ce conduit. Cette malade, évidemment, broyait ses concré-
rapportent une obseryation dans laquelle 11 y avait dilalatioxi des voies biliaires, avec înlégriU de la vésicule. Malheureusement, les détails manquent.
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tions biliaires, probablement en ce dernier point, plutôt que dans le reste des dilatations intra-hépatiques, bien que Thypertrophie musculaire de ces poches multiples pût rendre la chose possible. Les calculs ainsi réduits en petits débris, ce que rendait facile leur peu de consistance, franchissaient alors le cholédoque avec la bile, quand un cholélithe plus volumineux ne venait pas Tobturer en se plaçant au fond de Tinfundibulum.
Arrivés à ce point de notre exposé des faits, nous nous demandons si notre malade a éprouvé des coliques hépatiques pour la raison habituelle ; en un mot, si les contractions des voies biliaires avaient pour but direct la progression et Texpulsion des calculs dans l'intestin. Nous ne craignons pas de dire que non, et nous espérons que l'analyse exacte au point de vue clinique et anatomo-pathologique de cas analogues au nôtre viendra confirmer ce que nous allons avancer. Dans l'observation clinique, un fait nous a frappés : c'est que jamais, pendant les accès de coliques hépatiques qu'a endurés notre malade, l'on n'a pu trouver de calcul dans les selles, malgré les recherches répétées que Ton a faites.
11 y a là quelque chose d'insolite, puisque généralement, en y mettant une attention suffisamment persévérante, l'on parvient à recueillir le corps du délit, comme on l'appelle, à l'issue des accès douloureux. La raison de ce fait nous semble résider dans les quelques considérations qui suivent.
Étant donné Tétai des voies biliaires tel que nous l'a montré l'autopsie, il pouvait s'engager dans la terminaison du cholédoque de petits calculs, ou des débris de calculs qui, dans un foie normal, eussent certainement provoqué des contractions douloureuses des parois de ce conduit, d'où la colique hépatique, en tout semblable à celle que produit la progression d'un cholélithe de la vésicule à travers le canal cystique. Ici, au contraire, le peu qui reste du cholédoque est lui-même dilaté par rapport à l'état normal, bien qu'il soit de calibre très minime en comparaison de la dilatation située au-dessus. Il en résulte que les concrétions pouvaient franchir le détroit sans amener de réaction de la part de ses parois. Et, probablement, cela avait lieu pendant les périodes
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de calme qui séparaient les attaques de coliques, c'est-à-dire que pour trouver des calculs dans les selles de la malade, il aurait fallu les y chercher entre les attaques elles-mêmes. Pendant ces phases d'accalmie, cette femme évacuait donc la bile dans l'intestin, comme à l'état normal, et les petites concrétions s'éliminaient ou non avec elle.
Supposons maintenant qu'un calcul volumineux comme celui qui existait encore à l'autopsie, se soit présenté au fond de l'infundibulum ; le premier fait qui en résultait, c'était l'occlusion de l'orifice du cholédoque ; le deuxième, c'était la rétention biliaire ; le fait final, c'était la réaction de la poche contractile sur la bile accumulée derrière le calcul; de là la colique hépatique, et celle-ci ne cessait que lorsque le calcul était broyé contre l'orifice de sortie, ou lorsqu'il était jeté de côté par les contractions musculaires. Et nous voyons une confirmation de ce fait dans la présence de cette sorte d'anneau composé de fibres lisses, si développé autour de l'infundibulum. Quand un de ces deux résultats était obtenu, la colique était terminée, puisque sa cause, à savoir la rétention biliaire, était levée, et tout rentrait dans l'ordre, c'està-dire que la malade évacuait sa bile dans l'intestin, et cela jusqu'à ce qu'un nouveau calcul volumineux vint se présenter dans les mêmes circonstances au fond de l'infundibulum.
Telle est l'idée que nous nous faisons de la pathogénie des coliques hépatiques dans ce cas particulier, pathogénie bien différente, comme on voit, de celle qui est admise généralement, savoir, la contraction douloureuse des parois d'un conduit bfliaire non dilaté sur un calcul, et la contusion de ces parois par les saillies des concrétions.
Il ne faudrait pas cependant nous croire plus absolus dans notre opinion que nous ne le sommes réellement. Si nous croyons que telle a été la physiologie pathologique de la colique chez notre malade, dans le plus grand nombre de ses accès, nous ne faisons aucune difficulté d'admettre qu'elle a pu avoir quelques attaques produites par le mécanisme ordinaire, c'est-à-dire le passage d'un calcul rugueux, ou d'un débris de calcul assez volumineux dans le peu qui restait du cholédoque. Peut-être faudrait-il voir dans le fait de cette migration des calculs, l'explication de ce que la malade appe-
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toit ses petites aUaquesL II est vrai qu'oa pourrait aussi bien les comprendre^ en disant que la twminttison rapide de cea petits accèa était due au prompt déplacement du gros calcul appliqué sur le fond de Tiofundibulum.
Reste à signaler deux, phénomènes cliniques de même ordre, savoir : Thypertrophie énorme de la rate, et la gàstro*entéforrhagie terminale. Sans aucun doute ces deux manifestations ont une origine mécanique, et le rétrécissement si considérable du champ circulaire de la veine porte intrahépatique, en rend suffisamment compte. Il n'en est pas mnins singulier de voir rhémorrhagie survenir si tardivement et avec une telle abondance, sans qu'une recherche attentive ait pu faire trouver d'érosion d'aucun gros vais-
Ajoutons que Thypertrophie spléniqoe, depuis longtemps reconnue pendant la vie, n'était pas de nature à simpUfier le diagnostic, puisque c'est là une lésion qui n'est pas rare dans lacirrhose hypertrophique.
UL — ^Au point de vue anatomo- pathologique pur, le fait qui nous occupe n'est pas moins intéressant, car il nous montre au plus haut degré les lésions produites dans le foie par la rétention biliaire. Certes, les cas de cette catégorie ne sont pas des raretés dans la scîenoe, mais on ne trouve pas fré^ quemment des dilatations biliaires poussées à cette limite, avac une telle atrophie du tissu hépatique, et nous ne croyons pas que l'examen microacc^ique cozikplet ait été fait souvent. En dehors de la pénangiochoUte chronique, que tous les autean*s décrivent, nous mettrons en relief surtout un fmt qui^ à notre connaissance, n'a pas encore été signalé, et que no*tre observation démontre de la £acûn la plus évidente, nous voulons parier de la partîdpatiûn des glandes des conduits biUaires de Luschka, au processus d'hypertrophie et de dilalation générale des voies d'excrétion de la bile. Car il n^est pas douteux, d'après nos préparations microscopiqpiesy que ces petits organes ne soient le point de départ des productions glaniduliformes dont sont parsemées les bandes de scléroie qui sillonnent le tissu hépatique. A l'état normal,^ sur les coupes du foie de Ihomma, on ne trouve guère que par bar* sard des utricules glandulaires anoexéés aux coiuluits bk-
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liaires, 6( prewpoe toujours ifwluses dans la pAroi même de 068 conduits. Sur nos coupes, âu contraire, ces glandes sont répandues daas les bandes fibreuses, mdme à des distances relativaneat oonsid^ables de la tunique eotleme de ces ca**naaz,et le volnme de ces glandes est Tniiment énorme. Dans aacon des culs-de-sao cependant^ dans aucun des conduits excréleors nous n'avons observé de concrétions biliaires comme on en ttonve assez fréquemment, dans certaines tor^ mes de cirrhose obturant la coupe des canalicules fins coupés en travers ^.
Nous avons déjà «nis cette hypothèse que le plus grand nombre des fins canalicules tortueux et repliés sur euxmêmes, qui fermeai les amas épithéliaux analogues à ceux de la figure €,- pourraient n'être que des culs^de-sac glandu-* laires allongés outre mesure. Mais ne ponrrait-on pas ad-^ mettre aussi un antre mode déformation de ce réseau si riche qui sillonne les bandes fibreuses du foie ? On a admis dans la cirrhose hypertrophique et dans les expériences de liga* ture du cholédoque ehes les animaux, le processus du bour^ geonnement latéral des canalicules normaux des espaces et des fissures inter-lobuIaires« Il ne nous répugne nullement d'accepter eette opinion, qui peut expliquer tout aussi bien que la précédente les dispositions analogues à celles de la figurée.
Quant à la transformation des canalicules primitifs intra-* lobulaires, en canalicules plus volumineux par modification de leur épitbéliam et de leur calibre, mise en avant pour expliquer le luxe de canalisation dans les cirrhoses biliaires, nous pensons qu'elle n*a riea à faire dans le cas qui nous oc«
« Noua pttnBons que cette augmenttUon de voIqbm des glan^leB biliaires est d'origine toute mécaDique, et que ce fait n'a aucune valeur, ni pour ni contre la théorie émise auirefois par M. Hobin, à savoir que ces glandes auraient pour fbnetioD de Béeréter la bîle. Si «Iles sont hypertrophiées dans le foie, ce n'est pas par exagératioa des Xonctioas, même en ne tes considirtiil <iue comme glandes muqueuses, mais bien par dilatation excentrique. La bile, pendant qu*un calcul obturait rembouchure hépatique du cholédoquOp s'accumulait dans la poehe centrale du foi^» A mesure que cette cavité êe remplissait, l'enreloppe musculaire se contractait énerglquement» et lor^ii le liquMe à trourer une issue quelque part, tant que l'obstacle à son écoulement n'était pas broyé ou jetc de côté. Il est tout naturel de penser que sous une telle pression, les glandes biliaires se sont lakaé dilater.
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cupe ; car les lésions du foie que nous décrivons n'ont rien de commun avec la cirrhose hypertrophique, ni avec les lésions de la ligature du cholédoque. En effet, dans les derniers cas, de même que dans Tobstruction du cholédoque chez l'homme, survenant brusquement d'une manière définitive, et amenant rapidement la mort, dans ces cas, disons-nous, le processus est à peu prés semblable. C*est un travail de néoformation conjonctive débutant par les espaces interlobulaires, c'est-à-dire autour des canalicules biliaires les plus fins ; la lésion est diffuse, les traînées conjonctives qui entou- .rent les canalicules s'enfoncent jusque dans le lobule primitif et le dissocient d'une façon très irrégulière. Dans notre fait, au contraire, et dans ceux qui rentrent dans sa catégorie, la lésion part primitivement des gros canaux du bile, comme Ta bien indiqué M. le professeur Charcot ^ ; processus absolument lent, quoique entretenu par des poussées aiguës» et comparable à celui qui amène Thydronéphrose dans les cas d'obstacle au cours de Turine ; le tissu du foie arrive a ce degré d'atrophie, qu'il ne forme plus qu'une coque autour des gros canaux dilatés. De plus, tous les canalicules si développés, si tortueux, sont, les plus fins comme les plus gros, tapissés a l'intérieur, par une seule couche de cellules épithé* liales cylindriques ou cubiques, tandis que dans la cirrhose hypertrophique, les canalicules sont fréquemment remplis et obstrués par des amas épithéliaux en prolifération. Que l'on remarque encore la délimitation si nette des plaques de sclérose, et l'intégrité relative de l'élément lobulaire du foie, atteint seulement dans sa forme par la compression qu'il subit; il n'y a aucune trace d'envahissement de la substance du lobule par les produits conjonctîfs ; c'est à peine si les espaces interlobulaires primitifs sont atteints, à tel point que nombre des régions du foie, prises entre les fissures sclérosées, présentent des séries de lobules d'apparence normale, et cela au contact- même des lésions les plus avancées.
En tenant compte du parallèle précédent, on admettra sans peine que les deux espèces de lésions hépatiques ont bien peu de caractères communs.
i Charcot, Leçons sar les maladies du foie, 1876.
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EXPLICATION DES PLANCHES VI et VIL
Fie. 1. — Foia ouvert par sa face supérieure.
V. Veine principale
b. b\ Canaux biliaires.
B. Canal biliaire isolé.
g* g» Amas glandullformes.
A. Tissu hépatique.
•• Artériole des espaces.
B. Section d*un canalicule biliaire.
K. K'. Section de canalicules plus petits ayant gardé leur
épithélium.
D. D'. Culs-de-sac tapissés d'épilhéliums s'ouvranl dans le
canal B.
b, hf* Canalicules très déliés allant se jeter dans C et K.
(Les autres ûgurta sont expliquées dâos le texte,)
lY CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES ANGIOMES DU FOIE,
par A. JOIJRIVIAC9 licencié es sciences.
Travail fait au laboratoire d'histologie de la Faculté de médecine de Lille.
Les autopsies pratiquées à riiôpîtal Saint- Sauveur, à Lille, pendant les années 1877 et 1878, noua ayant présenté un nombre assez considérable de lésions hépatiques, nous avons été naturellement amené à porter spécialement notre attention sur plusieurs points de Tanatomie pathologique du foie.
Nous avons été, du reste, encouragé dans cette voie par M. le professeur Coyne, qui voulut bien nous aider de ses conseils et do son expérience sans lesquels nos recherches eussent été extrêmement difficiles, sinon impossibles. Nous le prions de vouloir bien accepter ici nos plus sincères remerciements.
C'est également à Tinstigation de M. Coyne que nous publions le résultat de nos recherches sur Tanatomie pathologique du foie déjà si bien étudiée et où il reste cependant beaucoup de questions secondaires à résoudre. Nous débuterons par l'étude des lésions vasculaires, parmi lesquelles nous nous restreindrons aujourd'hui à l'angiome caverneux hépatique.
Le foie, on le sait, est un des organes les plus vasculaires de l'économie ; aussi n'est-il pas étonnant que chez lui les lésions vasculaires sanguines soient communes. Parmi ces lésions, les unes sont localisées, nodulaires, se développant en îlots séparés par de vastes territoires de tissu sain, sans cause bien connue, ce sont les tumeurs angiomateuses plus communes dans le foie que partout ailleurs.
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Â côté de ces lésions localisées il s'en trouve d'autres, à extension plus considérable, généralisées, intéressant toutes les parties similaires de l'appareil circulatoire sanguin du foie. C'est en premier lieu la congestion par géme circulatoire ou de cause mécanique. Si cette'congestion est continue^ persistante, ce qui arrive, par exemple, dans la plupart des maladies cardiaques, elle amène des lésions vasculaires à marche progressive et nous arrivons a l'état anatomique qui caractérise le foie cardiaque et qui amène sans transition brusque à ce qu'on désigne par le noia d'atrophie rouge du foie.
Nous laissons décote, pour le moment, cette seconde forme de lésions du système circulatoire, bien qu'il eut été intéressant de rapprocher certains stades de son mode' d'évolution de ce qui se passe dans les angiomes caverneux à extension rapide ; nous ferons cette ixMnparaison plus tard«
Historique. — Quelques mots d'historique sur les angiomes caverneux en général sont nécessaires, et nous ne sortirons pas beaucoup de la question, puisque l'angiome du foie est certainement celui qui a été vu le plus souvent, mais qui a prêté également aux opinions les plus divergentes. Cette étude rétrospective nous finurnira quelques notions utiles à notre description. Si l'angiome du foie nous offre une grande importance au point de vue purement scientifique en nous faisant suivre très facilement le mode de genèse de cette variété de tumeur et tous les termes de son évolution, il n'est pour le chirurgieD que d'un intérêt tout à fait secondaire, sa présmice ne déterminant aucun trouble fonctionnel et ne néoessitant jamais l'intervention de l'arl.
il n'en est pas de même des angiomes sons-cutanés onnœvi que le chirurgien est assez fréquemment appelé à opérer et qui, par leur positiou même, peuvent nous donner pour l'étude clinique des renseignements que ne nous donne jamais Fangiome h^fiatique.
Nous ne ferons que eiter en passant les noms de Rddtansky, Busch, pour qui l'angiome n'a aucun rapport avec les vaisseaux. Arrivons de suite aux auteurs qui, professant une opinion plus rationnelle et d*accord avec les faits actuellement connus, ont considéré cette tumeur comme résultant
d*une lésion vasculaire. Les chirurgiens français^ ont été fort loin dans cette voie et se sont attachés à rechercher rorigine arlérielle, veineuse ou capillaire de la tumeur angiomateuse, d'où la division longtemps admise en France d'angiomes artériels, veineux et Capillaires.
Virchow * ne semble point partisan de cette division, qui lui parait peu naturelle, et en présente une autre basée sur l'anatomie même des angiomes. Il les divise en angiome simple ou téléangieoiasie, dans lequel les vaisseaux existent encore, mais très dilatés, leurs parois présentant une modification très grande et une distension considérable, et angiome caverneuXy où le sang circule dans un système lacunaire analogue au système caverneux des organes érectiles. Pour lui, ces deux genres peuvent, suivant les cas, passer de l'un à l'autre, l'angiome caverneux étant le terme ultime de l'évolution vasculaire.
Virchow présente en outre de l'angiome caverneux lui- . même une division avantageuse au point de vue clinique et basée sur l'existence de deux formes de cette tumeur : la forme enkystée et la forme diffuse.
Quoi qu'il en soit de ces différences dont nous venons de parler, tous les auteurs que nous avons cités s'entendent parfaitement sur la grosse anatomie des tumeurs caverneuses et leurs descriptions se rapprochent beaucoup.
Les angiomes sont de dimensions variables, depuis la grosseur d'un grain de mil jusqu'au volume d'une tète de fœtus à terme ; dans le foie, leur taille dépasse rarement celle d'une noisette. Quand on les incise sur le vivant, le sang jaillit en grande quantité, puis la tumeur s'affaisse et laisse apparaître un tissu à mailles blanchâtres qui présente un grand nombre de 'cavités communiquant les unes avec les autres; ils présentent, en somme, une structure que l'on compare volontiers à celle des corps caverneux du pénis.
Quant à la constitution des travées, Jean Muller y rencontrait des corpuscules munis de prolongements qui, d'après
t Vidal, Traité de pathologie externe, Paris, 1846, i. II, p. 12S; Traite de pathologie externe, i' I» P' 267.
• Virchow, Pathologie des tumeurs, t. IV, p. 24.
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Virchaw, seraient des cellules épithéliales aplaties, souvent fasiformes, à grand noyau contenant des nucléoles, qui tapissent la surface des travées et s'en détachent très facilement.
Virchow assure aussi les avoir vues lui-même sur des coupes assez épaisses traitées par Tacide acétique.
Au-dessous se trouve un tissu conneclif compacte, ondulé ou à fibres rigides, à éléments celluleux plus ou moins rares. Virchow dit que des fibres élastiques peavent ou non s'y trouver, suivant les cas. Il y rencontre un autre élément encore moins constant : la fibre musculaire lisse.
Wedl * et Frerichs ^ ont pu découvrir dans'ces trabécules des vasa-vasorum ; d'autres y ont même décrit des terminaisons nerveuses ; enfin on peut y rencontrer des restes du tissu dans lequel s'est développée la tumeur.
Monod, dans une thèse soutenue devant la Faculté de médecine de Paris en 1873, y trouve aussi des fibres élastiques et musculaires lisses ; il confirme l'existence de Tépithélium fasiforme de Virchow.
La question qui fut la plus discutée est surtout celle de la nature même des rapports de l'angiome du foie avec les différentes parties de l'appareil circulatoire sanguin de cet organe. Virchow, qui l'a surtout étudiée dans le foie, a réussi à faire quelques injections qui ont pénétré dans les veines; il a pu faire l'expérience contraire et injecter la tumeur par les veines ; Cornil a récemment répété ces expériences et est arrivé à un résultat identique. Frerichs est arrivé à injecter les tumeurs par l'artère hépatique. Ces auteurs expliquent la non-réussite d'expériences faites par d'autres expérimentateurs par la facilité de formation de caillots qui peuvent obstruer les vaisseaux. Ces faits militent déjà en faveur de la nature et de l'origine vasculaire de l'angiome.
Rokitansky ', au contraire, compare cette tumeur au can-
ft Wedl, Beîtrége lur Pathologie der BJutgetéssc, Abth. III, p. S8 {Sep. Aid, êus dcD Sitxuosgsber, der Wiener Akêdemie, v. LUI). * Frerichs, KJioik der Lieber Krankn Braunschw., 1861, t. II, p. 213. ^ RoktUasky, Lerbach derpath, Anat,, WieD,1875, t. I, p. i^. Rolûlansky, Entwickeiung der Krebagerùate^^. 16.
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cer ; pour lai chaque espaœ sîtné entre les travées liri apparaît comme une poche sanguine qui n'a pas reçu le sang qu'elle renferme da courant circulatoire, mais dans laquelle il se serait produit, comme les cellules cancéreuses dans les alvéoles cancéreux*
Pour lui, la oommiinication de l'angiome avec le système circulatoire général serait secondaire ; elle résulterait de ce que, à mesure que les aréoles se développent, la paroi de quelque veine contigué à la tumeur s'use en certains points et finit par se perforer de façon à établir une anastomose di« recte entre les cavités de la tumeur et la lumière du vaisseau. Il s'appuyait, pour cela, sur la coïncidence fréquente du cancer et de l'angiome du foie. Il y a là une certaine cause d'erreur due â ce qu'il a pu confondre l'angiome avec les sarcomes et cancers téléangiectasiques du foie.
Pour nous, cette coïncidence est assez douteuse ; nous présentons ici deux cas d'angiome hépatique, sans aucune lésion cancéreuse, et de plus bon nombre de cancers du foie nous sont passés sous les yeux ; jamais nous n'y avons vu d'angiome, à moins que Rokitansky n'appelle de ce nom les kystes sanguins qu'on trouve assez souvent dans Içs tumeurs de nature cancéreuse, mais dont le mode d'origine est tout à fait différent*
Busch ^ a une opinion encore plus singulière : il trouve entre certains hygromas congénitaux et les hématocystes des rapports qui le conduisent à admettre qu'au début de ceux-ci il se forme des kystes à côté des vaisseaux^ et que par usure des parois de ces vaisseaux il y a hémorrhagie dans l'intérieur de ces kystes.
Virchow a déjà réfuté ces opinions d'une façon péremptoire par les arguments suivants : tout d'abord, dit-il, les globules y sont comme partout ailleurs, très-adultes : pas de formes jeunes, pas de globules en voie de formation ; donc il est peu probable qu'ils y soient néofermés. On trouve dans ces tumeurs des globules blancs qui en général ne se produisent que dans les voies lymphatiques, ils s'y trouvent dans
t Guil. Bus«h,Z>e aexu inter bygromttie cyathê coogeDit»,iamùna CÊrenosos et cyatides sunguinolentas întercedente. Bonii,lS56, p.5«
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1a8 mêmes prciportions que dans le sang normal. Jamais, comme dans les endraits où stagne le sang, il n'y a de produits de décomposition ; tout y est parfaitement normal. Jamais ranatomie et )*histc^nie n'ont montré rien d'analogne à une tumeur sanguine se développant en dehors du système eirculatoire. Enfin, partout où ont été observés les angiomes, on leur reconnaît des rapports intimes avec les vaisseaux. Cette opinion de Rokitaosky semble donc beaucoup plus inspirée par un esprit de doctrine qne par une étude approfondie' de la question ; elle n*est plus soutenue ni soutenable aujourd'hui. Si les considérations émises par Virchowne paraissent pas péreniptoires, il nous semble que Tétude des parties périphériques de ces tumeurs où dans certains cas on a pu observer leur mode de développement, et d'antre part l'observation des lacunes vasculaires que l'on remarque dans la cirrhose hépatique nous permettent d'éliminer complètement ces opinions et démontrent d'une façon qui n'est pas douteuse les relations qui existent entre Tangiome et les vaisseaux sanguins préexistants.
Abordons maintenant la question beaucoup plus délicate du développement des angiomes en passant de suite aux opinions récentes.
Virchow^ Tétudie dans le foie; il y voit une hépatite interstitielle avec production de tissu conjonctif três-abondante. Cest dans ce fîssu nouveau que se forment de nombreux vaisseaux où pénètre le sang des anciens vaisseaux. Ces nouveaux vaisseaux deviennent sinueux, se dilatent, leurs parois se confondent en une seule qui s'use et finit par se perforer, d'où les lacunes angiomateuses. Ces nouveaux vaisseaux sont, d'après lui, indistinctement veineux ou artériels*. Le fait important dans cette explication esl te développement des vaisseaux nouveaux dans le tissu embryonnaire. Comment se forment ces vaisseaux ? comment se mettent-ils en communication avec les vaisseaux préexistants? Ce sont deux points dignes d'une explication précise qui ne nous est point donnée; on n*a pas non plus la possibilité de recourir
I Wmchùm, las. dé^ p. 9SL « Wirchow, Archiv, l, VI.
à des figures qui font absolument défaut aussi bien dans son ouvrage que dans les mémoires qu'il cite à ce propos.
Toutefois, si Texplication de Virchow laisse à désirer au point de vue de la précision, elle est au moins facile à comprendre, ce qui manque absolument à la théorie proposée par Rindfleisch * dans son Traité d'analomie pathologique. Nous croyons n*avoir rien de mieux à faire pour confirmer cette assertion que de citer tout au long le passage dans lequel cet auteur parle du développement de Tangiome hépatique.
Se basant sur une analogie qu'il imagine entre Tangiome et le fibrome, sur la disposition radiée des cloisons dans ccrtains angiomes, il voit dans le développement de la tumeur une hyperplasie du tissu conjonctif interlobulaire suivie d'une métamorphose caverneuse : « La tumeur se rapproche donc d'une part de l'hépatite interstitielle, et d'autre part des formations Bbroïdes Il esl inulile de rapporter les
espaces remplis de sang aux artères, veines et capillaires préexistants et de les attribuer à une dilatation de ces vaisseaux. Le parenchyme hépatique, avec tous ses vaisseaux, est comprimé par la tumeur qui se développe dans les petits canaux interlobulaires; il est détruit lobule par lobule, très lentement, sans être préalablement tiraillé, et disparaît complètement. En même temps la circulation capillaire est anéantie, les lumières des veines sus-hépatiques correspondantes s'effacent, les parois veineuses s'affaissent pour former ces amas compactes de substance conjonctive d'où les cloisons de la tumeur semblent s'irradier, car elles se développent en convergeant vers ces amas, c'est-à-dire vers les points où se trouvent les veines. >
Il en résulterait donc, d'après Rindfleisch, que les vaisseaux préexistants du tissu hépatique s'oblitéreraient ou donneraient naissance à un fibrome. Mais d'où proviennent les dilatations vasculaires que l'on y trouve plus tard? C'est l'explication que nous ne trouvons pas dans cet auteur.
En 1873 paraissait le travail de M. Monod sur les nœvi sous-cutanés dans lequel il ne semble pas du tout de l'avis de Rindfleisch.
i Rindfleisch, Traité (Tanatomie palhologique, traduction française, 1873, p. 478.
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Tout en ne niant pas la néoformation vasculaire de Virchow, il tend à voir simplement au début une prolifération embryonnaire des parties circumvasculaires suivie d'une dilatation de ces vaisseaux qui finissent par s*accoler, ayant ainsi des parois communes dont Tusure établit des communications entre les différents vaisseaux ; de là à la forme lacunaire de l'angiome, il n'y a qu'un pas.
M. Cornil, dans une note sur la cirrhose hypertrophique insérée en 1874 dans les Archives de physiologie, étudiant les altérations vasculaires dans la cirrhose, y observe un développement embryonnaire considérable auquel succède une dilatation énorme des vaisseaux, veines ou capillaires, ce qui donne à beaucoup d'endroits de la préparation l'aspect d'une tumeur caverneuse. Il est tout disposé à comparer ce processus a ce qui arrive dans le début de l'angiome, et se range ainsi à l'avis de Monod.
En résumé, deux explications sérieuses se trouvent en présence. Y a-t-il néoformation vasculaire, comme le pense Virchow? ou bien simple dilatation de vaisseaux préexistants consécutive à l'altération des parois vasculaires, ainsi que tendent a le croire Monod et Cornil? C'est à cette seconde théorie que nous adhérons, espérant que la description de nos préparations pourra contribuer à en prouver l'exactitude..
Angiome ii" 1. — Cet angiome est relativement volumineux; il est de la grosseur d'une noisette, situé à la périphérie dufoie,vers le bord antérieur, au voisinage delà vésicule biliaire. Il est allongé, de forme prismatique triangulaire, attaché par l'une de ses faces au reste de la masse hépatique. Contrairement à ce qui arrive généralement pour les angiomes du foie, il en est séparé à ce niveau par un léger rétrécissement; il fait saillie à la surface de l'organe et y semble fixé par un pédicule très-large. Il est recouvert par la capsule de Glisson; sa consistance est assez grande, comparable en tous points à celle des corps caverneux du pénis.
A la coupe, il est d'un rouge violet lie de vin; le sang y est coagulé et maintient la tumeur dans sa forme et son volume normaux. On aperçoit nettement la capsule peri-hépatique se continuant à la surface externe de l'angiome, et on devine déjà au niveau de son insertion sur le foie une couche
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relativement épaisse de tissu conjonctif, formé là, comme dans toutes les tumeurs possibles du foie, par une hépatite interstitielle développée par irritation du voisinage. Elle fait de la tumeur un angiome enkysté, c'est-à-dire un angiome entouré de tous côtés par une membrane enveloppante, de nature conjonctive. Le reste du foie a toute l'apparence du foie muscade; les vaisseaux, fortement dilatés, ressortent nettement par leur couleur rouge sur le fond jaune brun de la substance hépatique*
Examen histologique, — Procédés techniques. — Pris sur le cadavre, c'est-à-dire 24 heures environ après la mort, les angiomes sont traités par la méthode ordinaire de durcissement rapide : alcool ordinaire pendant un temps variable, acide picrique 48 heures^ gomme et alcool absolu.
Les coupes ont été ensuite traitées de différentes façons : les unes colorées au picrocarminate, <l'autres par le picrocarminate et l'acide acétique; quelques-unes enfin sont colorées à l'éosine et montées au baume de Canada.
Examen. — 1" Faible grossissement (objectif 0, oculaire 1 de Verick, Gg. 1). A la surface externe, nous voyons nettement et sans transition la capsule du foie entourer la tumeur ; il est bien entendu qu'elle prend part à l'étranglement signalé {Ëg. 1). En certains points, elle est fortement épaissie et semble envoyer quelques tractus conjonctifs dans la masse caverneuse.
Dès le premier examen, on aperçoit à merveille la structure de la tumeur. On y voit de nombreuses travées colorées par le picrocarminate en rose vif plus ou moins foncé, suivant les endroits et la condensation du tissu qui les compose.
Ces travées laissent entre elles des cavités plus ou moins grandes qui, dans les endroits où les manipulations ne l'ont pas enlevée, sont remplies d'une substance à peine colorée «n rose d'un vif très-pâle en certains endroits, en jaune brun ea d'autres; cela suivant l'épaisseur de la coupe ou même le tassement de cette substance qui est très grand à la partie périphérique de la tumeur. Cette substance, nous le savons, est formée en grande partie de globules sanguins n'ayant pas subi l'action colorante du picrocarminate. Sur
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les coupes colorées à Téosine, au contraire, les travées sont teintées en rouge garance, et la masse sanguine des lacunes en magnifique rose très vif.
Le premier fait qui frappe la vue est la variété de formes qu*affectent les travées et lacunes. Certaines travées sont minces, très allongées, s*anastomosant de façon à former un réseau presque régulier à mailles très larges ; on remarque souvent au niveau de Tanastomose de deux ou plusieurs de ces grandes travées un renflement noduleux de forme circulaire. Les autres, au contraire, sont courtes, épaisses, beau* coup plus larges que les espaces qu'elles laissent entre elles; de telle sorte qu*à ce niveau la coupe est généralement assez opaque, vu la densité des tissus qui la composent. Parmi ces travées courtes se rencontrent de nombreuses travées incom* plètes, soit naturellement, soit abrégées par le rasoir, s' avançant dans les cavités laissées entre elles sous forme de pro* montoires, de languettes conjonctives et pleines. Ce sont là probablement les renflements auxquels Weber et Virchow accordent tant d'importance au point de vue des néoformations vasculaires. Nous rappellerons à ce sujet que toujours nous les avons trouvées pleines, massives, et toujours parfaitement organisées, le tissu embryonnaire y étant très rare.
On rencontre c^ et là quelques énormes masses conjonctives aux bords festonnés, en continuité de toutes parts avec les travées qui semblent diverger de ces points en rayonnant. L'aspect est tel qu'on croirait que les cavités qui les entou-r rent ont été creusées dans leur masse, ainsi que le croit Rindfleisch, mais nous verrons, et beaucoup d'autres ont prouvé déjà que ce n'est qu'une apparence; — d'ailleurs, ces masses sont rares; on en rencontre au plus une ou deux sur une coupe d'assez grande dimension.
A la face interne de l'angiome, c'est-à-dire à la. face d*altache, nous trouvons une épaisse couche de sclérose, une véritable cirrhose locale produite par irritation.
Cette masse conjonctive entoure des vaisseaux dont les pa* rois sont encore distinctes pour la plupart; leurs dimensions sont variables; quelques-uns sont très fortement dilatés. Des portions de lobules hépatiques sont aussi emprisonnées par cette cirrhose ; on y rencontre souvent des irainées rouget
qui sont des amas plus embryonnaires que le reste du tissu.
On voit cette prolifération conjonctive diminuer à mesure qu'on s'avance dans Tintérieur du tissu hépatique, sans cependant disparaître en aucun point de la préparation ; partout les régions périvasculaires sont très épaissies, conjonctives, la lumière des vaisseaux fortement agrandie. Les cellules hépatiques et le système capillaire ne présentent pas d*altération visible à ce grossissement.
A un grossissement plus fort (objectif 2, oculaire 1 de Verick) la constitution de la tumeur ou plutôt des parties qui la composent se destine déjà avec plus de netteté. * Sur des préparations assez épaisses, colorées par le picrocarminate et traitées ensuite par Tacide acétique, les travées se montrent constituées par du tissu conjonctif fibreux coloré en rose pâle ; sur ces travées se trouvent disséminés de nombreux noyaux plus fortement colorés, et elles sont bordées de liserés plus foncés.
Nous voyons bien, surtout dans les régions denses, que les cavités angiomateuses communiquent à plein canal : — nous apercevons deux cavités séparées par une travée ; si nous haussons le point de vision, nous voyons un pont sanguin, caractérisé par son aspect de petit carrelage, aller d'une ca* vite à l'autre en passant au-dessus de la travée intermédiaire.
La forme circulaire des nodules, la disposition en couches concentriques du tissu qui les compose, s'accentuent de plus en plus.
En dedans, ces travées se continuent peu à peu avec le tissu conjonctif qui s'est développé à la limite interne de l'angiome. Ce tissu conjonctif contient de nombreux éléments cellulaires, des fibres conjonctives encore jeunes; sa masse est sillonnée par un grand nombre de vaisseaux dont les uns, excessivement dilatés, semblent ne plus avoir de leurs parois propres que la couche endothéliale ; les autres, aux dimensions presque normales, présentent encore leurs fibres lisses et leurs fibres élastiques. Il est à remarquer que ce sont surtout les veines qui sont altérées. On y voit les restes de lobules hépatiques réduits à de petites masses plus foncées, a de longues traînées rouges qui parcourent le tissu. Au delà,
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le tissu hépatique voisin semble rongé par des languettes conjonctives qui s'avancent dans Tintérieur des lobules.
EnQn, à un plus fort grossissement (objectif 7 de Verick), nous constatons nettement la nature conjonctive des travées; les travées qui sont à la partie interne de Tangiome, plus pâles, sont formées de jeunes fibres conjonctives, et en même temps parsemées de nombreux noyaux dont les uns sont em* bryonnaires et dont les autres appartiennent à de longues cellules fusiformes qui, très probablement, sont endothéliales ; ces cellules peuvent être en place ou avoir été apportées là par les manipulations. Nous n'avons pas eu la chance d'y voir nettement des fibres élastiques.
Les bords de ces travées, plus rouges, sont formés par les cellules endothéliales qui les tapissent. A la périphérie de la tumeur, le tissu des travées paraît plus ancien; elles sont plus opaques; leur tissu est fortement fibreux, condensé, et c'est surtout dans ces régions que nous voyons une structure caverneuse bien marquée.
Les nodules circulaires que nous avons remarqués aux points de rencontre de grandes travées sont formés de fibres conjonctives disposées en couches concentriques ; il n'est pas rare de rencontrer à leur centre un fort noyau embryonnaire.
Dans les grosses masses conjonctives, le tissu est plutôt adulte; les fibres conjonctives y sont très nombreuses et parcourent la masse en tous sens; on y rencontre parfois quelques noyaux embryonnaires.
Dans la portion de l'angiome que j'appellerai jeune, nous voyons parfaitement ces travées incomplètes qui lui donnent l'aspect irrégulier, déchiqueté, dont nous avons parlé. Sont-ce des travées coupées par le rasoir? nous ne le croyons pas ; en tout cas, elles ont la même structure que les autres travées ; elles sont pleines et tapissées extérieurement par un endothélium aux cellules allongées.
Les lacunes sont remplies de globules sanguins en grande quantité, massés les uns sur les autres, et parmi eux on rencontre çà et là quelques globules blancs.
Le tissu conjonctif limitrophe du côté du foie est encore jeune par places; on y rencontre des noyaux, de grandes traînées absolument embryonnaires. La plupart des vaisseaux qui s'y
trouvent présentent des parois saines. Les portions de lobules hépatiques emprisonnées dans ce tissu sont fortement tassées, très pigmentées, plus ou moins atrophiées, et dans la masse même de ces lobules se rencontrent de nombreux nids en voie de prolifération.
Le reste du tissu hépatique nous reproduit en petit toutes ces altérations; chacun des vaisseaux périlobulaires du foie est entouré d'une zone conjonctive plus ou moins jeune, souvent très épaisse. Les enveloppes musculaire et élastique de certains de ces vaisseaux ont disparu; elles subsistent chez d'autres.
Pénétrons maintenant dans la masse môme des lobules : Dans la plupart, les capillaires sont légèrement dilatés; partout et surtout aux environs des gros vaisseaux, les cellules sont très granuleuses et colorées en jaune brun par de grosses granulations très réfringentes de pigment hémntique. Dans d*autres, nous voyons nettement les altérations de l'hépatite interstitielle, en plein lobule, représentantun noyau embryonnaire envoyant pour ainsi dire des rayons dans les espaces intercellulaires voisins. A ce niveau, les cellules sont atrophiées, toutes petites, et séparées par de larges espaces remplis de noyaux embryonnaires.
Cette altération se propage souvent à une assez grande distance des noyaux embryonnaires qui en sont les points de départ.
En résumé, nous voyons ici un angiome enkysté dans lequel se trouvent deux espèces de travées dont les unes paraissent plus jeunes que les autres. A la limite interne, la membrane d'enveloppe est constituée par un tissu conjonctif cicatriciel qui semble limiter la tumeur. Enfin, le tissu hépatique présente une prolifération conjonctive périvasculaire en nombreux endroits.
Angiome n^ 2. — Celui-ci est bien moins visible superficiellement, et le hasard seul Ta fait découvrir. Il est superficiel, situé immédiatement sous la capsule de Glisson, mais ne fait aucune saillie à la surface de l'organe. Ses dimensions sont moindres que celles de l'angiome n* 4, â peu près celles d'un grain de mais, il a la forme prismatique triangulaire à faces plus ou moins curvilignes, dont deux sont en-
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globées par le tissu hépatique, sa largeur moyenne est d'environ un demi-centimèire, sa longueur est plus grande.
A la coupe, le sang ne s*écoule pas, il est coagulé, la surface de section montre deux régions différemment teintées dans la substance de la tumeur. La région la plus externe est plus pâle, moins dense; celle quiavoisine la partie non malade du foie, est au contraire très foncée, couleur lie de vin, elle est plus dure, plus résistante, et semble former un demimanchon en formede croissant autour de la partie précédente. Sa limite interne n*est pas nettement tranchée ; à part une couleur légèrement plus foncée, la tumeur se perd insensiblement dans la partie voisine du foie. Cette tumeur est donc très mal délimitée, peu visible à la surface du foie, car elle n'est pas du tout pédiculée et aucune membrane ne l'en* toure complètement ; je l'ai dit, une coupe heureuse seule a démontré sa présence. Le reste du foie est pâle, décoloré» passablement gras.
Technique. — Elle est absolument la même que pour l'angiome précédent.
Examen histologique . — 1" Faible grossissement (objectif 0 de Verick) (%. 2). Ici aussi l'angiome est superficiel, et nous voyons la capsule du foie se continuer sans aucune transition ni aucun changement sur la tumeur érectile.
Cette tumeur nous offre de suite le môme aspect général que la tumeur précédente, c'est-à-dire de nombreuses travées conjonctives laissant entre elles un système de cavités remplies de sang. Nous y voyons aussi deux genres de travées analogues à celles de l'angiome n" 1 , mais plus distincts, séparés plus nettement dans cette tumeur. Ces deux ensembles de travées correspondent aux deux colorations distinctes que nous avons déjà observées à l'œil nu. La partie le plus interne (a), enveloppante, est formée de travées longues, régulières, colorées en rouge sang, elles sont très réfringentes et certainement formées d'un tissu déjà bien adulte. Elles laissent entre elles de grandes lacunes où le sang fortement tassé donne sa coloration brune à la masse. La partie externe (A), enveloppée, est composée de travées paies, colorées en rose par le picrocarminate, et bordées d'un liseré rouge très délicat. EUles sont disposées très irrégulièrement ;
il y en a de longues, de courtes, de minces, de très épaisses, et les lacunes qu^elles comprennent ont, par suite, des dimensions très variables, le sang y est bien moins tassé et à peine visible.
Il est à noter que les plus grandes cavités de ce système se trouvent voisines de l'autre ensemble (Jbj, ce qui nous offre presque un type de passage d'un système à l'autre.
Sur les préparations traitées par le picrocarminate et Tacide acétique, on aperçoit le mince liseré rouge épithélial qui borde ces travées. A la périphérie de Tangiome, nous trouvons en dehors la capsule de Glisson, en dedans le tissu hépatique ; mais ici, contrairement à ce qui se passe dans Tangiome n° 1, au contact de la partie malade avec la partie saine, nous ne trouvons aucune couche de sclérose, et le tissu hépatique s*y fond peu à peu avec le tissu angiomaleux. On aperçoit même tout le long de ce bord interne quelques lacunes sanguines ressemblant, à s'y méprendre, à celles de Tangiome, qui ne sont séparées de la masse éreclile que par quelques colonnettes hépatiques; en d'autres endroits, ce sont les cellules hépatiques qui s'avancent dans l'angiome, formant des traînées cellulaires situées dans la masse même d'une travée conjonctive.
Quant au système vasculaire du reste du foie, il se montre altéré à un bien plus haut degré que dans l'angiome n** 1. Chaque vaisseau offre une lumière très grande, des parois extrêmement épaissies, conjonctives ; quelques-uns de ces vaisseaux, communiquant entre eux, donnent déjà l'idée d'un petit angiome.
En certains endroits de la masse hépatique se trouvent des lacunes à peine colorées, tranchant beaucoup sur le reste du tissu qui est fortement coloré en rouge.
Les cellules hépatiques forment, surtout au voisinage des vaisseaux, des traînées noirâtres, ce qui est dû à leur pigmentation plus grande en ces régions. Enfin, même à ce grossissement on voit, surtout au voisinage de l'angiome, quelquefois autour des vaisseaux des cellules adipeuses en amas. Il est à noter qu'à la partie limitrophe, les cellules hépatiques sont fortement tassées (%. 3), formant une masse rouge foncé, uniforme, dans laquelle on ne distingue plus d'élé-
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ments cellulaires, et les amas graisseux qui y forment de véritables éclaircies brillantes donnent à ce tissu un aspect tout particulier. On voit d^ailleurs ce tassement progresser à mesure que de la masse hépatique saine on s^avance vers la partie angiomateuse. Cependant, vers Tendroit bien petit, où la masse hépatique touche la région des travées rose pâle, les cellules hépatiques ne sont pas massées de cette façon. Il semblerait que dans toute une région, globules, travées, cellules hépatiques, ont subi une pression très grande qui a rendu l'ensemble beaucoup plus dense, et par suite plus coloré.
Avant de passer aux détails de structure que nous donneront les forts grossissements, voyons un peu l'ensemble à un grossissement légèrement plus fort (Objectif 2 de Verrik).
Examinons d*abord la tumeur elle-même. Au centre de la région (b), les travées sont très voisines les unes des autres, les lacunes qu'elles laissent entre elles sont extrêmement minimes, et, dans ces lacunes, s'avancent les traclus incomplets dont nous avons déjà parlé ailleurs.
Autour, les travées sont plus minces, plus régulières, les lacunes s'agrandissent, et de là on passe facilement à la région où les travées sont fortement réfringentes, fibreuses, où les cavités sont grandes et communiquent franchement entre elles. Près de là, et autour de l'angiome, dans la masse hépatique elle-même, sont des cavités sanguines entourées de parois conjonctives, cavités qui ne sont séparées de l'angiome (Bff. 2) que par quelques colonneltes hépatiques en voie de r^ression graisseuse ou atrophique. Ailleurs, tous les vaisseaux ont leurs parois singulièrement et irrégulièrement épaissies, — très développé d'un côté, d'un vaisseau, par exemple, le tissu conjonctif peut être à peine marqué de l'autre (dans ces zones conjonctives, absolument comme dans une cirrhose hypertrophique, nous voyons un très grand développement de magnifiques canalicules biliaires). Cette irrégularité peut être poussée très loin, et de ces vaisseaux partent souvent un ou plusieurs rayons embryonnaires qui vont se développer dans l'intérieur des lobules, y causer l'atrophie des cellules, et souvent aboutir à une ou plusieurs petites cavités sanguines développées dans le voisinage*
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On trouve aussi dans Tintérieur des lobules de ces cavités isolées autour desquelles existe ou non une prolifération conjonctive plus ou moins abondante. Enfin, ce qui est très évident, c'est Tétat général de désagrégation des cellules dans toute la masse hépatique; les colonnettes, les magnifiques rayons du lobule n'existent plus, il y a là une irrégularité très grande dans les groupements cellulaires, et, à cette irrégularité s'ajoute un état pathologique des cellules qui n'ont plus ni forme, ni dimensions bien déterminées, et qui, en certains endroits, sont lortement pigmentées, en d'autres, en voie de dégénérescence graisseuse.
C'est à un fort grossissement (Objectif 7 de Verick), que la coupe devient des plus intéressante.
D'abord, au point de vue de la structure de l'angiome, on y voit à merveille, et surtout dans la région dense, la communication des lacunes entre elles (%. 3), les ponts sanguins, allant d'une cavité à l'autre, en passant au-dessus d'une travée que l'on aperçoit entre ces cavités. On y voit aussi très nettement la différence d'aspect entre les deux régions. — Dans la région (a) {fig. 3), les travées sont très denses, colorées en rouge brun par le picrocarminate, les globules y sont extrêmement tassés, de façon à donner leur couleur aux masses qu'ils forment et aux tissus qui les entourent; puis de là, on passe presque brusquement aux travées (/>) {Gff. 4), dont la structure est très nette. On y voit aussi très bien les cellules épithéliales qui les bordent. Sur les préparations traitées par le picrocarminate et l'acide acétique, ces cellules sont plus foncées et tellement distinctes qu'on pourrait les compter. Les globules y sont peu tassés, incolores; quelques leucocytes, colorés en rose, y sont éparpillés.
En un endroit, nous avons la chance de voir un vaisseau d'assez gros calibre venant s'ouvrir dans une des cavités angiomateuses. Près de là nous observons de magnifiques canalicules biliaires, des colonnettes hépatiques complètement inclus dans les travées de l'angiome. En d'autres endroits, au contraire, nous voyons, dans l'intérieur des lobules, et au voisinage de la tumeur, des cavités sanguines communiquant déjà par-dessus les languettes hépatiques avec les cavités de la tumeur. La plupart des cavités dont nous parlons
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sont séparées du tissu hépatique ambiant par une couche conjonctive plus ou moins développée.
Certaines préparations nous offrent ainsi de véritables cha* pelets partant d*une cavité de l'angiome, composés de lacunes sanguines au nombre de deux, trois, quatre, et séparées les unes des autres par un tissu conjonctif souvent embryonnaire, dans la masse duquel subsistent encore quelques cellules hépatiques que Ton voit s'étioler, pour ainsi dire, par la pression du tissu conjonctif ambiant.
Si nous arrivons à observer la masse hépatique, nous y voyons tous les vaisseaux ayant une lumière excessivement développée, leurs parois extrêmement épaissies; on n*y trouve plus de parois musculaire ni élastique, elles sont formées d'un tissu conjonctif plus ou moins embryonnaire, suivant les régions, sillonné le plus souvent de nombreux canalicules biliaires. Il est surtout de petits vaisseaux où les parois sont extrêmement embryonnaires, et ce tissu jeune se propage tout autour entre les cellules hépatiques ; dans certains endroits, on voit deux cavités voisines qui communiquent absolument de la même façon que celles de l'angiome. Enfin, dans le système capillaire, nous rencontrons différents degrés d'altération, d'abord celui dont nous venons de parler, au voisinage des gros vaisseaux. Ensuite, nous remarquons que la plupart des espaces intercellulaires du foie, au lieu d'être presque incolores, comme il est d'habitude de le voir, sont parsemés de noyaux rouges en assez grand nombre.
En certains endroits, cette prolifération embryonnaire acquiert tellement d'intensité que Ton a de véritables chapelets canaliculaires et embryonnaires aussi larges que les cellules hépatiques, et, comme le plus souvent l'état d'atrophie des cellules hépatiques est proportionnel à ce développement embryonnaire, on arrive, en certains endroits, à avoir deux systèmes équivalents de colonnettes, les unes hépatiques, dont les cellules conliennent souvent de nombreux noyaux, les autres embryonnaires, les premières se distinguant des dernières par leurs fortes granulations et leur pigmentation considérable. En certains points, ces tubes embryonnaires aboutissent à des noyaux embryonnaires qui peuvent acquérir d'assez grandes dimensions.
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En d'autres endroits se rencontrent de ces amas embryonnaires isolés dans un lobule ; enfin, on rencontre souvent au centre de ces noyaux plus ou moins isolés une cavité remplie de sang ; souvent, plusieurs de ces cavités sont très voisines, en contact même, et simplement séparées entre elles par un lissu conjonctif fort jeune.
On rencontre parfois dans ce tissu conjonctif quelques cellules hépatiques perdues. Très souvent, au voisinage de ces proliférations conjonctives, de nombreuses cellules hépatiques sont en dégénérescence graisseuse, leur gros noyau pousse vers la périphérie.
Il est à noter que Ton rencontre assez souvent de ces dilatations vasQulaires autour desquelles la prolifération conjonctive est peu marquée. Sont-elles bien de nature angiomateuse ou accidentelles? c'est ce que nous ne saurions juger.
Telles sont à peu près toutes les lésions vasculaires; quant aux cellules, nous avons déjà fait sentir à quel état elles peuvent être ; leur genre d'altération est variable : les unes ont presque conservé leurs dimensions et leur coloration normale, d'autres sont fortement pigmentées par de nombreuses granulations de pigment hématique. Celles-ci sont devenues graisseuses; celles-là, enfm, présentent tous les degrés d'une atrophie lente et progressive, elles se ratatinent et deviennent très petites.
Nous avons affaire ici à un angiome beaucoup plus petit que le précédent, mais aussi sans limite. On sent, à l'aspect du lissu periangiomateux et du reste du foie, que la mort seule a entravé la marche du processus pathologique.
Rappelons en quelques mots l'histoire des individus dont nous avons étudié les pièces :
Obs. I. — Le 22 janvier 18*78, la nommée Rosalie C..,., âgée de 65 ans, couturière, entre ù Thôpital Saint-Sauveur, salle Saint-Âugustin n® 12 (service de M. le docteur Wannebrouq).
Elle était atteinte d'une tumeur cérébrale, de nature sarcomateuse, allant d*un lobe occipital à Toutre par le bourrelet du corps calleux, 'Somprimant le pédoncule cérébelleux supérieur droit. Les principaux 'jymptômes étaient la rétropulsion et une latéro-pulsion, affaiblissement graduel sans abolition fonctionnelle partielle. La malade meurt le 28 février 1878.
L* autopsie, pratiquée par M. Coyne, a été extraite du cahier des autopsies du laboratoire.
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Encéphale. — Un peu d'œdème sous-arachnoïdien à la partie antérieure des lobes frontaux. Les nerfs de la base sont sains, les artères vertébrales, basilaires et Thexagone sont également normaux.
Lorsqu*on fait une coupe verticale de bas en haut, en avant du chiasma des nerfs optiques, de façon à intéresser la partie antérieure des cornes frontales des ventricules latéraux, on tombe sur une masse gélatineuse, blanc jaunâtre, ressemblant assez à deThumeur vitrée concrétée. Cette masse morbide, qui occupe toute la partie supérieure de la corne frontale droite, a amené une dilatation assez considérable de cette corne frontale.
La base de la corne du ventricule gauche est aussi très dilatée par suite de la présence d'un amas de sérosité de couleur claire et citrine. Au niveau de la partie postérieure de la corne frontale droite et de son union avec la corne occipitale, il existe une masse morbide, diffuse, du volume d*un gros œuf, qui est recouverte par cette masse gélatineuse. Ce tissu nouveau s'étend en arrière jusque dans la partie réfléchie de la circonvolution do l'ourlet, laquelle, à la partie postérieure de l'endroit où elle contourne le bourrelet du corps calleux, est volumineuse, déformée et tremblante.
La lésion a envahi le bourrelet du corps calleux jusqu'au côté opposé et proémine dans la corne occipitale du ventricule latéral gauche.
Le tissu morbide, à ce niveau, ressemblant avec sa couleur jaunAtre à des cordons testiculaires caséeux, n'est séparé de la cavité ventriculaire que par une mince couche de tissu transparente de Tépendyme. La dilatation du ventricule gauche est considérable et renferme une sérosité assez abondante, mais très liquide. Les points de la voûte du ventricule latéral qui sont en rapport immédiat avec la proéminence de la tumeur, présentent un état vetTuqueux particulier et un épaississement de Tépendyme. Lorsqu'on examine la masse morbide sur des coupes, on voit qu'en certains points elle présente des cordons vasculaires très abondants et très dilatés, entre lesquels existe une substance blanc jaunâtre et colloïde.
A la périphérie du tissu morbide, on trouve une série de bourgeons qui lui donnent une apparence cicatricielle.
En examinant de près les pièces, on voit que c'est le pédoncule cérébelleux supérieur droit qui se trouve comprimé, et plus particulièrement en rapport avec la masse morbide.
Larynx, — Normal.
Poumons. — Emphysème dans les deux poumons, qui sont très sains, d'ailleurs.
Cœur. — Le cœur est petit ; on remarque quelques plaques laiteuses, des masses adipeuses sur la partie antérieure. L'aorte est un peu dilatée au-dessus des valvules sigmoldes qui sont saines. Rien du côté des orifices milral et tricuspide.
La rate est très petite. — Poids r= 38 grammes, sans lésion.
Le foie présente quelques angiomes caverneux. Il pèse 750 grammes.
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Son lobe gauche est très atrophié et présenta un certain degré de cirrhose. La vésicule biliaire contient une bilo noire et épaisse.
Rien du côté de l'estomac, ni de rintestin.
Les reins sont petits et contractés; Tovaire et la trompe du côté droit n'existent pas; ceux du côté gauche sont atrophiés, maison en trouve des vestiges.
Oiis. II. — Le nommé X.... entre à Thôpilal Saint-Sauveur vers les premiers jours de février, dans la salle Saint-Louis ; il présente les symptômes peu marqués d*une tuberculose pulmonaire, et de catarrhe bronchique très-intense. La maladie suit sa marche régulière, et le malade meurt le SO mars 1878.
L'autopsie est pratiqupe le 21 mars 1878, par M. le professeur Coyne.
Poumon gauche, — Adhérences considérables au sommet, caverne petite ù la partie supérieure du lobe supérieur, granulations tuberculeuses disséminées dans le lobe supérieur et accompagnées de pneumonie chronique qui donne au tissu une couleur gris noirâtre. A la partie inférieure, pneumonie ordinaire avec granulations tuberculeuses.
Dans le lobe inférieur, point de pneumonie chronique avec granulations disséminées ; pneumonie congestive très-intense; très-peu de tissu pulmonaire est susceptible d*ètre aéré. — A la coupe, il s'écoule un liquide rougeAtre, sanieux. Pus dans les bronches et caillots dans l'artère pulmonaire. Les granulations tuberculeuses sont petites, mais plus nombreuses qu*on eût pu le croire à la coupe.
PonmoD droit* — Adhérences entre la plèvre viscérale et la plèvre pariétale au sommet et au bord postérieur. — Au sommet, quelques cavernes dont le volume varie de celui d'une noix à celui d'une petite pomme; leurs parois sont formées par un tissu noirâtre très induré.
Toutes les parties qui ne sont pas détruites par excavation sont remplies par des masses fibreuses de pneumonie chronique, noirâtres et parsemées de granulations tuberculeuses à différents degrés d'évolution. Dans le lobe inférieur, on trouve des endroits de pneumonie flbrineuse passant a l'état purulent. — Il existe des granulations disse* minées, de telle sorte que la moitié supérieure du poumon était impropre à la respiration par suite de pneumonie flbrineuse, et tuberculeuse, et la seconde partie par suite de pneumonie secondaire.
Larynx et trachée, — Rien de particulier.
Ganglions bronchiques noirâtres et indurés.
Cœur. — Flasque ; parois du ventricule gauche normales ; rien du côté de la valvule mitrale.
Cœur droit. — Caillot dans le ventricule ; rien dé particulier.
Cavité abdominale. — Foie, — Petit, tumeur érectile grosse comme un grain de maïs; tissu décoloré et un peu ictérique, gras; par le grattage, on obtient un détritus ; vésicnle biiic^re petite.
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Raie. — Petite, ramollie, un peu diffluente ; abondance de substance Ijmphoîde.
BeJa gauche, — Assez volumineux ; adhérences entre la capsule et la couche corticale ; kystes dans la couche corticale ; la substance corticale est graisseuse, surtout a la base des pyramides.
ReindroiL — Même adhérence de la capsule ; kystes corticaux, substance corticale ti*ès grasse.
Testicules. — Petits et ratatinés ; à la partie antérieure de Fépididyme deux petits, kystes pédicules.
Cerveau. — Rien de particulier*
Réflexions. — Les résultats de nos examens microscopiques, dans ces deux cas, nous permettent de discuter les opinions de Wirchow, Rindfleisch, Monod et Cornil. C'est ce que nous allons essayer de faire.
1* Des deux angiomes examinés, l'un est enkysté, pédicule, l'autre perdu dans le reste de la masse hépatique; le premier est beaucoup plus gros que le second.
A la face interne du premier, se trouve une forte couche de tissu conjonctif déjà passablement organisé, et il semble en résulter une véritable rétraction cicatricielle qui a pédiculisé la tumeur.
Dans le second cas, au contraire, cette couche interne n^existe pas, et la tumeur n'est pas saillante le moins du monde. Nous ne croyons pas que dans l'angiome n' 1, l'hépatite qui s'est développée a sa face interne soit un tissu conjonctif destiné à une transformation caverneuse, comme dirait Rindfleisch. Au contraire, nous croyons, comme Wirchow l'a écrit quelque part dans son livre, qu'elle sera une barrière au développement ultérieur de cet angiome, il pourra se former, et il s'est formé d'autres tumeurs caver* neuses dans ce foie, mais celui-ci n'a plus grandi.
L'angiome n"* 2, au contraire, est en pleine croissance; nous voyons, à son pourtour, des cavités sanguines plus ou moins isolées, tout à fait comparables à celle de la tumeur elle-même, et qui, certainement, n'eussent demandé que le temps pour s'y souder.
Ainsi donc, nous croyons qu'à un certain degré du développement de Tangiome hépatique, à sa surface de contact avec la substance hépatique, se développe une sclérose assez forte pour arrêter le développement de la tumeur; et ce qui
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semble nous donner raison, c'est qu*il est rare de rencontrer des angiomes hépatiques plus gros que notre angiome n" 1, tandis que notre angiome n°2 est tout petit.
2"* Nous n'avons guère besoin de revenir sur la constitution de l'angiome caverneux, sur la constitution des travées qui le composent ; la chose est bien connue, et nous en avons dit assez à ce sujet. Qu'il nous suffise de rappeler que nous avons trouvé dans nos angiomes deux espèces de travées correspondant à deux systèmes différents de cavités angiomateuses. Les unes jeunes, épaisses, entourent de petites cavités, et le tout a un aspect caverneux peu prononcé ; — les autres, plus anciennes, flbreuses, plus minces, longues, entourent de grandes cavités gorgées de sang et communiquant les unes avec les autres à plein canal. Enfin, dans chaque angiome, on peut remarquer en divers endroits le passage de Tune de ces formes à l'autre.
3° Développement. — Nous nous rallions à l'opinion de Monod et de Cornil ; nous croyons que le tissu conjonctif périvasculairo devient embryonnaire, prolifère, et permet au flux vasculaire de dilater ces vaisseaux, en même temps que leurs parois s'épaississent. Ces parois s'accolent et forment l'angiome simple, c'est-à-dire le premier stade de l'évolution de l'angiome caverneux. Ceci nous semble une chose évidente pour les gros vaisseaux du lobule.
Nous le croyons de même pour les capillaires. Nous voyons par place, dans les espaces intralobulaires situés entre les colonnes hépatiques, un développement embryonnaire commençant sous forme de traînées qui aboutissent à des amas plus considérables de ce môme tissu. Au voisinage de ces proliférations embryonnaires, noUs remarquons une altération concomitante des cellules hépatiques, soit atrophie simple, soit dégénérescence graisseuse. En d'autres points, les amas embryonnaires ci-dessus mentionnés nous apparaissent isolés. Enfin, au voisinage de ces derniers, nous apercevons très souvent ce même tissu entourant une cavité plus ou moins grande remplie de globules sanguins.
A un degré plus élevé encore, nous voyons une, deux, plusieurs de ces cavités sanguines réunies entre elles par
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ce tissu conjonctif passablement agrandi, et ayant Taspect d'un petit angiome.
En présence de ces faits, ne sommes-nous pas autorisés a affirmer que l'angiome hépatique résulte d'une prolifération embryonnaire des parois des vaisseaux préexistants^ veines et capillaires, amenant un degré de laxilé des parois tel que ces vaisseaux se dilatent, s'accolent, formant ainsi le premier stade de l'évolution caverneuse. Cette explication nous paraît plus rationnelle que la théorie de Rindfleisch, par exemple, qui fait avancer son fibrome périlobulaire de façon à étouffer le lobule inclus, ou que celle de Virchow, qui croit à une néoformation vasculaire dont, malgré toute notre bonne volonté, nous n'avons pu apercevoir nulle trace, sans doute à cause de l'obscurité même qui règne dans la description qu'il en donne. Il existe bien une formation con* jonctive, mais cette formation s'accompagne d'une dilatation vasculaire ; ce n'est pas Tune plutôt que l'autre qui cause l'atrophie des cellules hépatiques, toutes deux y concourent.
Pour passer de l'angiome simple, de la tumeur composée des vaisseaux accolés et dilatés à l'angiome caverneux, le problème devient très difBcile, tout au moins au point de vue de l'observation.
Nous nous contenterons d'invoquer l'hypothèse admise par la plupart des auteurs qui ont étudié le développement de l'angiome ; il est probable qu'il y a usure de la paroi commune à deux vaisseaux, usure qui établit une communication entre ces vaisseaux; ce mécanisme, établi sur une grande échelle, nous fait arriver très facilement à l'angiome caverneux.
Il est probable qu'à ce stade, l'angiome a une constitution analogue à celle des parties jeunes des tumeurs que nous avons examinées, c'est-à-dire présentant de grosses travées très nombreuses circonscrivant de petites cavités irrégu- Uères.
Par l'effet de la pression sanguine, de l'organisation du tissu qui compose les travées, il se produit des tiraillements, l'atrophie de nombreuses travées, l'allongement des autres, et la tumeur arrive ainsi à la structure caverneuse proprement dite.
Tels sont, croyons-nous, les divers stades de révolution de l'angiome caverneux dans le foie.
4® Si nous examinons nos angiomes au point de vue clinique, nous en voyons un chez une femme atteinte de tumeur cérébrale; l'autre, chez une phthisique, sans pouvoir attribuer leur production à la moindre cause connue, et cela arrive dans la plupart des angiomes, hépatiques et autres. — Notre conclusion sera donc négative à ce point de vue ; l'angiome hépatique, à ce que l'on en sait aujourd'hui, est une tumeur sans danger, n'amenant aucun trouble dans l'économie, et n'est, le plus souvent, qu'une trouvaille d'amphithéâtre.
EXPLICATION DE LA PLANCHE VIII
Fig, 1. Grossissement (oculaire 1, objectif 0 de Verick).
Coupe de l'angiome no 1.
ê, Aspect du tissu caverneux au niveau des travées anciennes. b^ Aspect du tissu caverneux au niveau dos jeunes travées. c, Capsule de Glisson.
df Bande conjonctive développée entre l'angiome et le reste du foie.
Fig, 2. (Oculaire 1, objectif 0 de Verick.)
Coupe de l'angiome n^ 2, destinée à montrer l'aspect des deux régions a et />.
0, Lumière de vaisseaux dilatés voisins de l'angiome. (/, Amas de cellules graisseuses.
Fig. 8.
Région A (angiome n* 2} vue à un fort grossissement (oculaire 1» objectif 7).
a, Travées.
b, Lacunes remplies do globules sanguins; on y rencontre quelques leucocytes.
Fig. 4.
Région b, vue à un fort grossissement (angiome n* 2, objectif 8). a, Travées.
by Cellules épithéUales bordant les travées. 0, Cavités.
Fig. 5. (Objectif?.)
Aspect de la coupe en plein lobule, on y voit en b le développement embryonnaire Interstitiel, en a les cellules hépatiques.
Fig. 6. (Objectif 6.)
a, Lumière de cavités sanguines situées en un lobule. bf Tissu compacte jeune qui entoure et réunit ces cavités.
c, Canalicule biliaire développé dans ce tissu.
(/, Cellules hépatiques englobées dans le tissu conjonctif néoformô.
PROLONGATION EXTRAORDINAIRE DES PRINCIPAUX ACTES DE LA VIE APRÈS LA CESSATION DE LA RESPIRATION,
par ■• BHOIVIU-SÉQUARD.
A ma grande surprise j'ai vu^ en novembre dernier, chez un lapin adulte, les mouvements respiratoires des côtes et du diaphragme, les battements du cœur et la circulation périphérique, ainsi que l'excitabilité réflexe de la moelle épinière, durer plus de 38 minutes après l'ouverture du thorax. Depuis lors, et avea encore plus de surprise, j'ai vu persister plus d'une demi-heure après l'ouverture du thorax, non seulement ces actes vitaux, mais aussi l'activité cérébrale, au moins quant aux mouvements volontaires et à la sensibilité, chez un autre lapin (celui-ci âgé seulement de 5 à 6 semaines). Les mammifères peuvent donc, dans certaines circonstances, se comporter à peu près comme nombre de vertébrés à sang froid, lorsqu'ils sont soumis à one privation absolue de respiration.
Je vais rapporter d'abord les deux faits si singuliers que je viens de mentionner, je dirai ensuite quelques mots de leur signiflcation physiologique.
Exp. I. — Sur un lapin adulte, vigoureux, je coupe transversalement le corps restiforme gauche, au niveau du bec du calamus. Trois quarts d'heure après, je fais une section transversale du tiers in-
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terne gauche, de presque toute Tépaisseur du bulbe, à partir de la ligne médiane, à environ 2 millimètres en avant (ou au-dessus) de la première lésion. Une demi-iieure après, j'ouvre l'abdomeu largement et je fends dans toute sa longueur, sur la ligne médiane, le centre fibreux du diaphragme. Les particularités suivantes ont été observées à regard des mouvements du cœur et des contractions des muscles respiratoires *.
i** Environ 10 minutes avant l'ouverture de Tabdomen, le cœur bat 140 fois par minute et les mouvements respiratoires ont lieu 80 fois par minute;
â® Quelques minutes après Touverture du thorax et conséquemment après la cessation de rentrée de Tair dans les poumons, le cœur bat avec force 128* fois par minute; les efforts inspiratoires (très énergiques, surtout au diaphragme) ont lieu 60 fois par minute ;
3° La vitesse des mouvements du cœur et des efforts respiratoires se ralentit graduellement ; pendant la 25* minute le cœur ne bat plus que 8i fois et Teffort inspiratoire n'a lieu que 22 fois ;
4<* Durant la 32« minute le cœur bat encore (avec force) 64 fois et reffort inspiratoire ( thoracique et diaphragmatique ) n'a lieu que 12 fois ;
5® Durant la 2A^ minute le cœur a 48 battements ; l'effort inspiratoire se produit 9 fois ;
Qo Durant la 31* minute le cœur est bien plus faible, mais la vitesse de ses mouvements n'a pas changé ; les contractions rhythmiques des muscles respiratoires ont encore lieu 8 fois ;
> Après la 38* minute l'action du diaphragme et des muscles intercostaux cesse subitement, mais les quatre poches du cœur continuent . encore de battre avec assez de force pendant 12 ou 15 minutes.
Pendant tout le temps qu'a duré l'effort respiratoire, la faculté réflexe de la moelle épinière a persisté aussi. Cette faculté, qui a ainsi disparu simultanément avec la puissance respiratoire plus de 38 minutes après la cessation de l'entrée de l'air dans les poumons, s'est arrêtée au moment même où une hémorrhagie accidentelle a eu lieu à l'artère crurale 2.
4 L'expérience ayant été faite dans un autre but que celui d'étudier les phénomènes si remarquables qui se sont offerts à mon observation d'une manière inattendue, je n'avais pas, préalablement à l'ouverture de la cavité thoracique, pris la température de l'animal, ni noté le temps écoulé entre le moment de rexposition à l'air de la masse intestinale et celui de la section du centre fibreux diaphragmatique. Il est certain cependant que ce temps n'avait guère été que de 8 à 4 minutes.
s Cette arlère avait été ouverte à la 25» minute aûn de s'assurer do la vigueur de la circulation qui fut trouvée considérable, d'après le jet du sang. Un aide fut chargé de tenir son doigt sur l'artère, mais il négligea de continuer cette compression à la 39* minute : de là la perte de sang qui causa, en partie au moins, la cessation presque immédiate des actes vitaux.
ItECUBIL DE FAITS.
Les quatre membres ont eu encore des mouvements très énergiques pendant la 36* minute, sous Tinfluence d'un pincement de la peau, près de l'anus. Ces phénomènes, comme l'avaient été les mouvements volontaires après les deux lésions du bulbe, ont toujours été plus forts à droite qu'à gauche (côté lésé). Plusieurs fois, pendant les 15 ou 20 dernières minutes, il y a eu des convulsions à la face, des mouvements rhythmiques des muscles masticateurs associés aux efforts respiratoires, des soubresauts dans les membres droits et aussi dans le membre abdominal gauche, et des secousses de la tête et du tronc. Pendant les dernières 10 minutes, en outre des contractions inspiratoires régulières du diaphragme, quelques-uns des faisceaux de ce muscle ont eu des contractions fibrillaires synchrones avec les mouvements dn cœur.
Exp. II. — Sur un jeune lapin de 5 a 6 semaines je coupe transversalement une partie de la moitié gauche du bulbe rachidien, à égale distance du bec du calamus et du pédoncule cérébelleux moyen. La section est très considérable à la partie postérieure ; elle ne consiste guère qu'en une piqûre en avant, où la pointe du scalpel est arrivée à Fos à travers la pyramide antérieure gauche. Avant l'opération, la température prise dans le rectum était de d9«,7 ; elle s'abaissa rapidement, car 10 ou 12 minutes après l'opération elle n'était que de 34^,8, celle de Tair de la chambre étant de 10<*. Environ 40 minutes après Topération, j'ouvre largement l'abdomen et je fends aussitôt après le diaphragme sur la ligne médiane. Le tableau suivant montre ce qui a été observé quant à la température rectale et au nombre des battements du coeur et des efforts respiratoires immédiatement avant e\ après l'ouverture de l'abdomen et du thorax.
Températare rectale.
Avant l'ouverture du thorax. 8â",6
5 minutes après 30<*,2
Cœor.
134 par minute.
(non noté) 80 par minute.
(non noté)
Efforts inspiratoircs.
72 par minute.
(aprêléb)
Toutes les manifestations d'activité des centres nerveux dont je vais parler cessèrent subitement et eii même temps que les efforts respiratoires, à la fin de la 33'' minute. Le cœur seul continua à agir, mais très faiblement, pendant 8 ou 10 miuutes. L'animal, mis sur le dos, y
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resta assez tranquille après Touvertare du thorax, pendant 7 à 8 mi nutes, mais il donna à diverses reprises des signes évidents d'activité cérébrale, soit en exécutant dos mouvements manifestement volontaires, soit par des signes de perception de sensations douloureuses, 13p 18, 20 et 21 minutes après la cessation de l'entrée de Tair dans les poumons. Il fit, de plus, 28 minutes après l'ouverture du thorax, des mouvements en apparence volontaires, de la tête et du membre antérieur droit. De faibles mouvements, semblables aux précédents, se montrèrent encore à la 32* minute dans ce membre. Les yeux, ouverts, semblaient regarder et le clignement avait lieu quand on touchait l'un d'eux. La sensibilité exista évidemment au moins 22 ou 23 minutes, comme l'ont montré des mouvements généraux qui ont eu lieu sous l'influence de l'irritation d'un point de la peau des membres ou du tronc. La faculté réflexe, sinon la sensibilité, ne disparut qu'au moment môme où les efforts respiratoires cessèrent.
Ces deux expériences montrent que, dans certaines circonstances, l'entrée de l'air dans les poumons peut ôtre supprimée sans qu'il y ait rapidement perte des diverses activités des centres nerveux, des nerfs et des muscles. Gomment expliquer la longue persistance de ces activités malgré l'absence d'oxygénation du sang? Il m'est impossible d'entrer ici dans des détails qui trouveront leur place dans un travail plus étendu. Je me bornerai à signaler deux particularités sur les-* quelles j'ai déjà appelé l'attention : la première est que la durée des activités des systèmes nerveux et musculaires, après la cessation de la respiration est, dans certains cas, d'autant plus grande que la température de l'animal est plus basse au moment où on le prive d'air ; la seconde est que, sous l'influence d'une lésion du bulbe ou d'autres parties de la base de l'encéphale, il arrive quelquefois que les échanges chimiques entre les tissus et le sang, et surtout la consommation d'oxygène, diminuent notablement
J'ai montré dans un mémoire sur l'asphyxie, publié il y a vingtans^ qu*un mammifère adulte, non hibernant, peut, dans certains cas, résister d'autant plus à la privation d*air que sa température a été plus abaissée avant la cessation de la respiration. J'ai fait voir, en outre; dans un travail sur les syncopes^, que lorsque les échanges entre ïes tissus et le sang cessent subitement sous une influence nerveuse, les propriétés des tissus persistent bien plus longtemps après la mort que dans les cas où la vie est détruite sans qu'il y ait eu arrêt préalable et subit de ces échanges. Ce qui est nouveau, et certes très extraordinaire dans les deux faits dont je donne ici >cs détails, c'est une persistance bien plus prolongée des activités des centres nerveux que dans aucun des cas où j'ai soumis des mammifères non nouveau-nés
t Journal de la physiologie de Phomme et des animaux, Paris, vol. Il, 1859, p. 9S.
s Archives dephysioL normale et pathol,^ vol. II, 1869, p. 768.
et non hibernants à la privation d'air après un abaissement de leur température. Le maximum de durée de l'activité réflexe dans mes nombreuses expériences de i845 à 1859 avait été, chez le lapin, de 12 minutes 1/2 . 11 est certain, d'après le résultat de mes nouvelles expériences, que l'activité des centres nerveux peut durer bien plus longtemps, en l'absence de la respiration, qu'on ne Ta cru jusqu'ici.
Des deux circonstances que j'ai mentionnées comme favorables à la longue persistance des actes vitaux, après les lésions du bulbe et l'ouverture du thorax, celle qui a le plus d'importance est la diminution des échanges entre les tissus et le sang. L'expérience suivante fait voir qu'un abaissement de température de plus de 5° peut n'être pas sufGsant pour faire durer les activités des centres nerveux après la cessation de l'entrée de Tair dans les poumons. Il importe de mettre cette expérience en regard des deux précédentes pour montrer que des effets bien différents peuvent ôtre observés après une lésion du bulbe suivie de l'ouverture du thorax. Les deux premières expériences sont des exceptions, la règle presque constante est que les activités des centres nerveux disparaissent en 2, 3, 4 ou 5 minutes après l'ouverture du thorax et quelquefois môme presque immédiatement après, comme dans le cas suivant.
Exp. III. — Sur un lapin de 3 mois, je coupe transversalement une partie du bulbe à gauche, à égale distance du bec du calamus et du pédoncule cérébelleux moyen. Bientôt après je coupe le corps restiforme gauche en avant du bec du calamus. Trois quarts d'heure après j'ouvre l'abdomen largement, et un quart d'heure après je pique le diaphragme et je le fends dans une partie de sa longueur, sur la ligne médiane. Voici ce qui a été observé, quant à la température de l'animal prise dans le rectum, à la respiration et aux mouvements du cœur.
Température. Cœur. Respiration.
Avant lal^ lésion 89«,2 160parm. 82parm.
Una minute après — 168 96
Après la 2* lésion (un quart d'heure après
laire) S7o,6 152 88
Une demi-heure après la l'* lésion S6o,4 120 64
8 minutes plus tord 35o,2 132 68 à 80
4 minutes après l'ouverture de l'abdomen.. S5«,l 120 100
10 minutes plus tord 84M 148 68
On n'eut pas le temps de faire d'observation après la piqûre du diaphragme : à peine y eut-il quelques mouvements de ce muscle ; l'action réflexe se perdit presque aussitôt, et le cœur devint très faible. L'air de la chambre, dans cette expérience» était à 15^
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A regard de ce fait, en apparence si contraire aux deux précédents, je me bornerai à dire, pour le présent, qu'une section et môme une simple piqûre du diaphragme amène quelquefois, par influence inhibitoire, une paralysie générale des activités des centres nerveux dans Tencéphale, la moelle épinière et le diaphragme lui-môme. Il est probable que c'est une action d'arrêt de cette espèce qui a eu lieu dans cette expérience. Une part très grande appartient à des influences inhibitoires dans tous les genres de mort et il est probable que lorsque la respiration devient impossible, par l'effet d'une cause quelconque, les diveises activités des centres nerveux sont plus rapidement détruites par des influences d*arrêt provenant de l'irritation de parties périphériques ou centrales, que par le fait même de la privation d'oxygène.
Ciiehy. - Imp. Paul Dupont, 12, rue du Bac^d'Asnièret. — 71, 3-79. U Gérant, G. Masso!!,
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NORMALE ET PATHOLOGIQUE
MÉMOIRES ORIGINAUX
SUR LES TERMINAISOiNS NERVEUSES DANS LES MUSCLES
I. " Des nerfs eentripètes des nanseles striés ei de leurs
terminaisons .
Depuis longtemps déjà les physiologistes et les médecins s'occupent de la question de la sensibilité des muscles striés. Voici ce que Bichat en a dit dans son Anatomie générale (t. III, p. 348) :
c La sensibilité animale est celle de toutes les propriétés vitales qui est la plus obscure dans ces organes (les muscles), au moins si on les considère dans Tétat ordinaire : coupés
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transversalement darjs }e« aipputatlop^, dans les expériences sur les animaux vivants, ils ne font éprouver aucun sentiment pénible bien remarquable : ce n'est que lorsqu'un filet nerveux se trouve intéressé que la douleur se manifeste. Le tisi^u propre du muscle i^'est qqe tr^s peu s^ngîble; l'irritation p^r les stim^lant9 chiiniques n'y montfe p|s plus à découvert la sensibilité. Cependant il est un sentiment particulier qui, dans les muscles, appartient bien évidemment à celte propriété ; c'e$t celui qu'qn éprouve après des contractions répétées et qu'on nomme lassitude Ce sentiment
n'est certainement pas dû à la compression exercée par les muscles en contraction sur les petits nerfs qui les parcourent. En effet, il peut avoir lieu sans cette contraction antécédente, comme on l'observe dans l'invasion de beaucoup de maladies, où il se répand en général sur tout le système musculaire, et où les malades sont, cpmme ils disent, fatigués, lassés, de même qu'à la suite d'une longue marche. Ce sentiment paraît dépendre du mode particulier de sensibilité animale des muscles, sensibilité que les autres agents ne développent point, et que la permanence de contraction rend ici
très apparente Dans les phlegmasies du tissu musculaire
propre, souvent la sensibilité animale s'exaltet à un point très marqué ; le moindre contact sur la peau devient douloureux ; à peine le iDal^de peut-i} supportar ]& poids des couvertures Mais, en général, ces douleurs-là sont toutes
différentes du sentiment pénible que nous nommons lassitude. »
J'ai tenu à citer ce p^^sage en entier, non seulement parce qu'il présente un grand intérêt historique, mais aussi parce qu'il est resté jusqu'ici comme la description la plus exacte et la plus complète de ce que nous savons sur la sensibilité musculaire proprement dite. Il faut bien reconnaître, en effet, que les recherches récentes n'ont presque rien ajouté aux observations de Bichat.
L'étude des mouvements volontaires et de la sensibilité électrique des muscles a amené les observateurs à admettre une sensation spécifique, à savoir la sensation de la contraction ou de la tension musculaire (sens musculaire).
Les auteurs ne s'accordent point sur l'origine de celte sen-
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eation nouvelle. Les une la regardent comme un acte purement psychique : ils disent que la sensation de h contr^ption musculaire n'est qu^une perception de Tintensité de Teifort de volonté, qu-on ne sent pas la contraction musculaire dans les muscles méme$, mais probablement dans les cellules motrices des centres nerveux. D'autres se rattachent à une opiniop tout à fait opposée : ils nient Texistence du seps musculaire et assurent que nous ne sentons les contractions musculaires qu*à cause des changements de tension qu'elles produisent dans la peau et dans les articulations. Enfm il y a des physiologistes d'après lesquels la sensation de la contraction musculaire aurait son origine dans les muscles mêmes.
Tels sont les résultats auxquels rexpériipentation physiologique a conduit les observateurs.
KoUiker et Reichert, se fondant sur Tobservation histologique, décrivirent les premiers. des nerfs sensitifs dans les muscles striés.
Reichert ^ en étudiant la distribution des nerfs dans le muscle peaucier thoraciquc de la grenouille, a décrit dans ce muscle des fibres nerveuses qui lui paraissaient différer des autres et par leur parcours et par leur diamètre. Ce sont des fibres très minces (1/700 de ligne) qui traverseraient le muscle sans s'y terminer. Il a conclu de ce fait que c'étaient là les fibres sensitives des muscles, dont l'existence avait été déjà soupçonnée.
La méthode au moyen de laquelle étaient faites ces recherches consistait simplement à plonger les muscles pendant un certain temps dans une solution de potasse à 10 pour
KoUiker, qui déjà s'était occupé de la distribution des nerfe dans les muscles, reprit les recherches de Reichert à l'aide de méthodes meilleures 9.
Il choisit également comme objet d'observation le peaucier thoracique de la grenouille, qu'il traitait par des acides fai-
1 Reichert, Ueber das Verbalten der Nervenfasern bei dcm Verlauf, der Vertbeilung und Endigung in einem Ilautmuskel des Froscbes {Arcb, Reichert u. Du BoiS'ReymoDdf 1851, p. 29).
> KolUker, Ueber die Endigungen der NerveBy etc. {Zeiischr*. /. wiss. Zooi, X. XII, p. 149).
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bles. Il est arrivé à des résultats si exacts et si complets quant à la distribution des nerfs sensitifs des muscles, que je crois bon de traduire intégralement la partie de son mémoire qui se rapporte à ce sujet : < Le plus grand nombre de celles-ci (les Qbres nerveuses sensitives) se dirige vers la face superPicielle du muscle, pour se terminer sous le mince fasciaqui le recouvre. Les troncs sensitifs n'envoient que peu de branches vers la face profonde du muscle, et aucune de ces branches, autant que j'ai pu m'en assurer jusqu'ici, ne se ramifie entre les fibres musculaires elles-mêmes ; on conçoit cependant qu'il y ait toujours des nerfs sensitifs qui, provenant des troncs nerveux placés a la face profonde du muscle, doivent passer entre ses fibres pour atteindre sa face superficielle ; mais alors ils ne suivent pas toujours la voie la plus courte, mais ont un trajet souvent assez long entre les
fibres musculaires (p. 159) Toutes les fibrilles terminales
se trouvent situées très superficiellement dans le périmysium et entre celui-ci et les faisceaux musculaires ; elles semblent finalement se terminer librement ; du moins, en les poursuivant avec les meilleurs objectifs, on finit toujours par arriver à des points où, devenues de plus en plus délicates, elles se soustraient aux regards et ne peuvent être suivies au delà (p. 160). »
Parmi les travaux qui ont été faits dans les derniers temps sur la question des nerfs sensitifs des muscles, deux surtout devront attirer notre attention : celui d'Odenius et celui de C. Sachs.
Odenius ^ a fait ses recherches sur le muscle peaucier thoracique de la grenouille et sur le muscle abdominal interne du rat. Sa méthode consistait a plonger les muscles pendant 24 heures dans une solution d'acide acétique à 12 ou 16 pour 100, et ensuite pendant 24 heures dans une solution d'acide chromique à 1 pour 60 ou 75.
Odenius a trouvé dans ces muscles beaucoup de fibres nerveuses sans myéline, qui proviendraient néanmoins de
1 Odenius, Undersôkningar ofvcr de sensibla muakelûervDâ (Nordiakt mtdic, arkiv, t. IV, d9 18). Travail analysé par G. Rettius, dans Jêhresbericbtû de Hotmann et Schwalbe, 1872, p. 154.
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nerfs à myéline. Ces fibres, en se ramifiant et en s'anastomosanty formeraient un plexus.
Ce serait là un simple plexus et non un véritable réseau, parce que les cylindres-axes qui y prennent part ne se diviseraient pas. Il y aurait, à la vérité, des divisions apparentes, mais elles résulteraient simplement de la séparation de fibrilles jusque-là accolées. Quant aux anastomoses, elles seraient toujours formées par Taccolement de fibrilles d'origine différente.
Des rameaux de ce plexus émaneraient quelquefois des fibrilles très minces,' dont les unes pénétreraient entre les fibres musculaires et disparaîtraient, les autres au contraire se termineraient par des fibrilles terminales si minces, qu'il serait très difficile de les poursuivre. Par suite il ne serait pas possible de déterminer le rapport de ces fibrilles terminales avec les faisceaux primitifs du muscle, ni même de savoir si elles sont au-dessus ou au-dessous du sarcolemme.
Je passe aux recherches les plus récentes, celles de G. Sachs*.
C. Sachs ne s'est pas borné à étudier la question histologiquement, mais il a fait encore des expériences physiologiques et microphysiologiques, dans le but de déterminer le caractère physiologique d6s nerfs en question. Nous ne parlerons à présent que de ses recherches histologiques ; nous reviendrons plus tard sur la partie physiologique de son mémoire, en cherchant de notre côté à déterminer le rôle pro* bable des nerfs sans myéline que Ton trouve dans les muscles striés.
Comme les auteurs précédents, C. Sachs a examiné surtout les muscles minces de la grenouille : peaucier thoracique, muscle couturier, muscles abdominaux, etc. Son procédé
i c. Sachs, Physiologische iind anatoinische Untersuchung iiber die sensiblen Nerren des Muskels. Areb, Beichert u,Du Bois-ReymoDd, 1874, p. 175, 491,645.
Ce jeune savant a été l'élc dernier victime d'un accident déplorable. Pendant ane excursion qu'il faisait dans les montagnes du Tyrol, il est tombé dans un précipice où il a trouvé la mort. La science perd en lui un ob8er\'ateur incontestablement très distingué.
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principal dô préparation est le âtlivônt : après avoir plbilgé les muscles pendant 24 heures dans une solution diacide acétique à 1 pour 400, il les montait dans une Solution très faible d'acide picrique (une goutte d'une solution d'acide picrique à 1 pour 300 pour 7 à 8 grammes d'eau), où il les laissait encore 24 heures. Ensuite il les ë)caminait dans un mé* lange de glycérine et d'eau à parties égales.
En ce qui concerne la distribiitioti dfes fibres nerveuses dites sensitives dans les muscles minces de la grenouille et leur mode de ramification terminale le plus fréquent, les résultats obtenus par C. Sâchs sont parfaitement identiques à ceux d'Odenius, qui ne diffèrent pas beaucoup euîc-mémëà de ceux de Kôlliker. Mais voici un fait nouveau et important : il dit qu'il a réussi parfois à obtenir des préparations où on trouve, outre des fibres nerveuses qui se terminent dans le tissu interstitiel ou dans le périmysium, des fibres qui se terminent sur les faisceaux musculaires eux-mêmes. Voici comment il décrit le parcours de ces fibres nerveuses : « Une fibre nerveuse sans myéline court à côté d'une fibre musculaire et fait autour d'elle plusieurs tours de spire, en lui envoyant de fiUes ramifications; comme le ferait une tige de lierre ou une branche de vigne (p. 669). »
Ce sont ces fibres nerveuses qu'il régarde comme des fibres sensitives des muscles proprement dites.
Or, en examinant attentivement le dessin qui, d'après G. Sachs, représente de la manière la plus nette une de ces terminaisons sensitives, bn ne comprend pas comment l'auteur A été conduit à sa conclusion. Voici ce que l'on voit
dans ce dessin*. Une fibre nerveuse sans myéline et à
grands noyaux longe un faisceau musculaire, en passant deux fois au-dessous de lui; puis, continuant son trajet, elle passe par-dessus, faisant ainsi effectivement un tour de spire. Au bout du dessin, elle est coupée brusquement. On remarque de plus sur le faisceau musculaire quelques fibrilles transversales qui paraissent parfois provenir de la fibre nerveuse dont nous venons de décrire le parcours. Il serait possible, à la rigueur, de considérer comme des terminaisons sensi-
I Loc. cit., pi. xvu, fig. 2.
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tives ces fibrilles trôriâvfersalès, ifrâls oti He sailt^âît rléil àtûhm&t âu sujet de la fibre mêrë, dont oh tiè voit pas la térîiiioaison. D*autre part rien ne prouve que celte fibre n'est |jas simplemetit un fragment d'une de ces fibres feàni myéline dont le parcours entre les faisceaux musculaires a été décrit par KôUiker. Quant au tour de spire (lé seul qui soit figuré sur le dessin), il pourrait très bien être dû à un dépîaéeiîiënt du faisceau musculaire qui aurait roiilé sur lui-même.
Comment donc peut-il se faire ({u'tin bbservateilr aiisèi intelligent que C. Sachs ait manqué tellement de critique dans ce cas et ait pu se contenter d'iine |irépârâtidh ()areille, surtout pour ëtablit- une espèce toute nouvelle de lërrfiînaîsons nerveuses 1 Lorsqu'il s'est livré â bés recherches histologiques, il avait déjà fait de nombreuses expériehdes physiologiques et étudié des muscles après la section des racines antérieures chez la grenouille. Toutes ce^ expériences Pavaient amené à admettre l'existence de nerfs setisitifs dans les faisceaux musculaires ëUx-hiêmès, et c'est sous la domination de cette idée qu'il à étudié ses préparations.
Les méthodes dont se servait C. Saôhs danë ses recherches, bien qu'elles soietit peilt-être lès meilleures pour l'observation de la distribution des nerfs dans les muscles tout entiers, sont loin d'être suffisantes pour l'étude des terminaisons nerveuses. Par conséquent, quant aux terminaisons sensitives dans les fibres musculaires elles-mêmes, les résultats auxquels est arrivé C. Sachs ne sauraient être regardés comme bien établis.
Pour entreprendre des recherches sur ces tetininâisons, il fallait surtbut j[)ossécter une méthode qui fit apparaître nettement ces dernières. Celte méthode était trouvée; c'est le procédé de coloralioil dès nehfs au moyen du chlorure d*br, qui a été décrit il y a quelques mois par M. Ranvier.
Ce procédé, bien qu'il soit une modification de celui de Loewit, lui est cependarit bien préférable ; il doit être incontestablement regardé comme une méthode originale : l'idée de plonger le tissu dans le jus de citron, Ëvflnt de le soumettre à l'action du chlot^ure d'or, constitue en effet le côté original de la méthode de M. Ranvier; c'est celte précautioii, cette t*éaction ptéparatoife, peut* ainsi dire, qui assure d'uiie
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façon certaine la coloration des tissus au moyen du chlorure d*or, et qui détermine en môme temps la netteté de la coloration.
Non seulement la méthode de M. Ranvier donne des préparations d'une grande netteté, mais elle offre encore cet autre avantage, le plus grand, selon nous, de ne soumettre les tissus à Taction d'aucun réactif chimique très fort, et, par conséquent, de n'altérer en aucune façon les éléments dont se composent ces tissus, et de ne pas modifier leur forme et leur rapports normaux.
En possession d'une méthode qui donnait des résultats aussi certains, je me suis proposé d'étudier les terminaisons des fibres nerveuses sans myéline dans les muscles, terminaisons qu'on a décrites comme celles des nerfs sensitifs ; mais, avant de commencer des recherches à ce sujet, j'ai tenu à étudier de nouveau le mode de distribution de ces nerfs dans les muscles.
Dans ce but, je me suis surtout servi du procédé de C. Sachs, dont j'ai déjà parlé plus haut, avec cette différence toutefois que, après avoir traité les muscles par la solution faible d'acide picrique et après les avoir lavés dans l'eau distillée, je les plongeais dans une solution concentrée de picrocarminate, où je les laissais pendant une heure. Après avoir fait subir aux muscles ces préparations successives, je les montais sur la lame de verrq dans un mélange à parties égales d'eau et de glycérine additionnée d'acide formique.
J'ai le plus souvent choisi pour objet de mes études les muscles minces de la grenouille.
Parfois j'ai cherché, en employant le procédé de M. Ranvier, à colorer ces muscles en entier au moyen du chlorure d*or. J'ai pu obtenir des préparations assez transparentes, en opérant de la manière suivante : après avoir soumis les mus-» clés à l'action du chlorure d'or et les avoir plongés pendant vingt-quatre heures dans de l'eau distillée additionnée de quelques gouttes d'acide acétique, on les monte sur la lamé de verre dans l'acide formique additionné de glycérine. Sous l'influence de ce liquide, le muscle se décolore, et, quand il est devenu assez transparent, on le recouvre d'une lamelle de verre au-dessous de laquelle on fait passer encore pendant
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quelque temps de Facide formique concentré. Mais les fibres nerveuses se décolorent en même temps que les fibres musculaires, et il faut, à cause de cela, avoir soin d'examiner de temps en temps la préparation au microscope, pour ne pas la laisser trop se décolorer.
Si Ton a affaire à un muscle assez mince, comme, par exemple, le peaucier thoracique d'une grenouille jeune, ou, ce qui vaut encore mieux, les couches minces des faisceaux musculaires que Ton obtient en fendant les muscles abdominaux de la grenouille^ les préparations deviennent assez transparentes pour qu'il soit possible d'y reconnaître la distribution des nerfs.
En étudiant les préparations obtenues suivant l'un ou l'autre de ces procédés, je suis arrivé à des résultats qui sont absolument identiques à ceux de Kôlliker et d'Odenius. Outre les fibres nerveuses qui se rendent aux vaisseaux, on observe encore dans le muscle un nombre quelquefois très considérable de fibres nerveuses sans myéline, qui présentent de gros noyaux sur leur trajet et qui forment souvent un plexus à larges mailles.
Le nombre de ces fibres nerveuses dans les différents muscles et dans les différentes parties d'un même muscle est très variable. En les poursuivant on les voit quelquefois s'unir à des nerfs à myéline ; mais, le plus souvent, elles s'unissent à des nerfs composés simplement de deux ou trois fibres nerveuses sans myéline, munies de grands noyaux, un peu plus épaisses que les premières et entourées d'une gaine membraneuse à noyaux. Ces nerfs composés s'associent à des nerfs â myéline, perdent leur gaine propre et, quand ils sont arrivés aux faisceaux de nerfs à myéline, ils se perdent, sans qu'il soit possible de les poursuivre plus loin.
On trouve souvent des nerfs sans myéline qui s'enfoncent entre les faisceaux musculaires et y disparaissent. D^autre part, il peut se faire que ces nerfs parcourent un trajet plus ou moins long entre les faisceaux musculaires, en se ramifiant ou plutôt en s'unissant à des fibres semblables, mais à direction oblique. Pour faire bien comprendre la distribution de ces nerfs, je ne puis que renvoyer au passage de Kôlliker que j'^i déjà cité plus haut.
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Pas plus que Kôlliker, je n'ai pU Toir des flbrlUes her^ veuseig se terminer sur les faisceaux tnusculail*e8 eux-mêmes. Et, dans le cas où on trouve des fibrilles terininales^ on peut toujours constater qu^elles sont situées très superficiellement, au-dessus des faisceaux musculaires, comtne l'avait déjà dit Kôlliker.
J'arrive maintenant à Texposé des recherches que j*ài faites pour étudier les terminaisons de ces nerfs sans myéline dans les muscles.
S'il y avait réellement des terminaisons nerveuses sentitives sur les faisceaux musculaires primitifs eux-*mèmes, on devrait s'attendre, à les retrouver sur les faisbeaux dissociés. D'un autre côté ces fibres nerveuses tendent toujours à se diriger vers la surface du musclô, et si on parvient a en observei* les fibrilles terminales, on constate qu^elles se trouvent toujours placées très superficiellement. Ces faits m'ont conduit à chercher ces terminaison^ dëhs lé périlnysium externe ou couche aponévrotiqué qui recouvre le muscle.
Confetoément à ces conclusions n priori, j'ai donc étudié les faisceaux musculaires dissociés et les aponévroses.
Après avoir dissocié les muscles, je les traitais pal* le chlorure d'or, suivant le procédé de M. Rânvier. Je les laissais t)endant 10 à 12 minutes en contact avec ce réactif, puis je les plongeais pendant 10 à 15 heures dans une solution d'acide formi^ue au &% en ayant soin dé les maintenir à l'obscurité; ou bien je les expos£lis à la lumière pendant S4 heures dans de l'eau distillée, additionnée de quelques gouttes d'acide acétique.
Dans ce dernier cas, je décolorais tes préparations au moyen de l'acide formique, procédé que j'ai déjà indiqué plus haut pour les muscles non dissociés. *
J'ai fait des études de ce genre sur une série d'ânithaux vertébrés : la grenouille, la tortue, le triton, la salamandre, le lézard, la couleuvre et le lapin.
En examinant les faisceaux musculaires dissociés et colorés au moyen du chlorure d'or, je n'ai jamais pu rencontrer sur ces faisceaux que des terminaisons motrices.
J'ai cru un instant avoir trouvé dans les muscles de la Couleuvre des terminaisons différentes des terminaisons mo-
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trices : c'étaient des terminaisons en petites grappes de fibres nerveuses sans myéline et à grands noyaux. Mais un examen plus attentif m'a montré que c'étaient là des formes embryonnaires des terminaisons motrices ordinaires.
On rencontre quelquefois, il est vrai, sur les fibres musculaires isolées, ou près d'elles, des fragments de fibres nerveuses sans myéline. Mais il m'a toujours été facile de me convaincre que c'étaient là des fragments provenant des nerfs vasculaires, ou des nerfs dont nous avons parié plus haut. D'une part, en effet, la coloration des éléments nerveux de mes préparations était tellement complète que je n'avais aucune raison d'admettre que des fibres ou d'autres éléments nerveux eussent échappé â la coloratioH ; et, d'autre part, le nombre dé mes préparations était siiffisammeni grand poui* que je me crusse en droit d'affirmer qu'jï n* existe pas siir les faisceaux musculaires striés d'autres terminaisons nerveuses quf' cciles deÈ nerfs ttloteiirs *;
Je passô maintenant à Tétude des terminaisons nerveuses dans les aponévroses.
Le procédé de préparation àtiquel j'ai eu recours est le >uivant : Après avoir mis à nu un muscle chez la grenouille ou chez un autre animal, j'incise ce muscle superficiellement èl, par cette ouverture, j'introduis soUs Taponévrose une aiguiUe mousse, comme celles dont on se sert dans les vivisections pour préparer les nerfs bii les vaisseaux sanguins. Avec cette aiguille on peut détacher Taponévrose des fibres musculaires sur tine étendue plus ou moins grande. On enlève alors avec les ciseaux ce morceau d'aponévrose et on le colore à l'état d'extension au moyen du chlorure d'or. Quand la préparation est montée sur une laine de verre, on enlève avec des aiguilles les faisceaux musculaires qui peuvent être restés adhérents à Taponévrose.
On peut encore procéder comme suit : on enlève un muscle mince de grenouille et, après l'avoir fortement coloré par le
1 Sokolow élail déjà arrivé à la même conclusion en examinant les muscles àt la grenouille dissociés et colorés par l'or, suivant le procédé de Cohnheim. <« Sur hs traDsformâtioûs des termiDaisoDS des nerfs dans les muscles de la grenouille après la section des nerfs,» [Arcb. de physiologie norm. et pathol,^ W4, p. 300.)
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chlorure d*or, on le place sur une lame de verre, et avec la pince et les aiguilles on détache successivement les fibres musculaires de manière à dégager Taponévrose.
En observant des fragments d'aponévrose bien dégagés, on aperçoit, le plus souvent; un réseau à larges mailles constitué par des fibres nerveuses sans myéline.
Un examen plus attentif montre qu'il n'existe pas là un véritable réseau, mais qu'on a affaire à une arborisation produite par division dichotomique d'une même fibre mère {PL XI, fîg. 1). Il n'y a même pas de vraies anastomoses entre les systèmes d'arborisation de deux fibres mères nerveuses.
Les fibres nerveuses qui concourent à la formation de ces arborisations ne possèdent pas de myéline; elles cheminent isolées, ou bien elles sont associées dans une petite partie de leur trajet à d'autres fibres semblables pour constituer un petit tronc nerveux qui est entouré d'une gaine membraneuse commune, comme dans le cas que représente notre dessin.
On peut se convaincre facilement que tous ces nerfs n'arrivent à l'aponévrose qu'après avoir cheminé dans l'épaisseur du muscle.
Les fibres nerveuses secondaires, en se divisant successivement, deviennent de plus en plus minces et se perdent finalement dans le tissu sous forme de fibrilles très grêles, qui, en général, se terminent brusquement et quelquefois présentent à leur extrémité de petits renflements, comme dans la cornée.
On voit; d'après toutes ces recherches, que les nerfs sans myéline contenus dans les muscles se terminent dans les aponévroses^ et que ces nerfs sont les seuls auxquels on puisse rattacher la sensibilité musculaire.
Il nous resterait encore à déterminer expérimentalement le rôle physiologique de ces nerfs, mais je préfère traiter à part cette question si importante.
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II. — Des tenninalsoBii des uewtm siotears dans les sittseles
striés.
Il me semble superflu de rappeler ici Thistorique de cette question; on en trouvera, en effet, dans les Leçons sur F histologie du système nerveux ^iRT M. Ranvier (t. II), un excellent exposé.
Les histologistes décrivent dans les muscles striés des vertébrés deux sortes de terminaisons nerveuses : des terminaisons en plaque chez les mammifères, les oiseaux et les reptiles, et des terminaisons en buisson chez la grenouille. Ces deux sortes de terminaisons différent l'une de Tautre non seulement par la forme de la ramification terminale du cylindre-axe, mais encore, ce qui est plus important, par Texistence dans les plaques motrices d'une masse granuleuse avec des noyaux spéciaux (noyaux fondamentaux de M. Ranvier), qui manque chez la grenouille.
Krause * , frappé de la ressemblance que présentent les plaques motrices avec les lames des organes électriques de la torpille, a pensé que la fonction physiologique de ces organes devait être la même, et il a proposé son hypothèse de décharge pour expliquer l'action du nerf sur le muscle.
En partant de ce point de vue, l'existence d'une couche granuleuse à noyaux paraissait être absolument indispensable. Cependant tous les efforts des histologistes pour trouver une couche analogue dans les terminaisons motrices de la grenouille sont demeurés sans résultat.
Les terminaisons motrices chez la grenouille conservaient donc un caractère exceptionnel, parce qu'on ne pouvait pas trouver chez les autres animaux des terminaisons semblables, et parce qu'on ne trouvait pas non plus de formes intermédiaires entre ce mode de terminaison nerveuse et la terminaison en plaque. Mais, les méthodes employées ne semblant pas toujours conduire à des résultats bien certains, on ne croyait pas devoir regarder cette exception comme d'une
> Kraase, Die motorischen Efïdplatteny eic, Hannover, 1869. -^Die Entladaagabypolbeae und die motorischen Endplaiten {Arcb.fûrmikroac.ADat,, 1876, t. XÏIl).
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grande importance. On continuait donc à considérer la terminaison en plaque comme le type de la terminaison motrice dans les muscles striés, et à identifier son action avec celle des lames de Torgane électrique.
Depuis quelques années, pourtant, on avait fait des observations qui tendaient à démontrer que Topinion de Krause ne pouvait être acceptée.
M. E. Du Bois-ReymondS ei> &e fpRdant sur quelqueij considérations physiques e( physiologiques, arriva à cette coqclii- «ion qu'il est impossible au point de vue physiologique .d*identifier une terminaison motrice en plaqi^e avec une lame d*ùn organe électrique, pt il proposa une m\Vù. hypothèse pour expliquer Taction dp nerf sur le muscle.
Quelques apnées plus tard, j'ai ' voulu examiner expérimentalement ces deux hypothèses, et j'ai entrepris, flftos ce but, des recherches physiques et physiologique^ qui ip'pnt amené aux conclusions suivantes :
1) Les plaques motrices ne peuvent pas être considérées pomme des organes dans lesquels se produit la force de dé* charge électrique ; elles conduisent seulement Texcitatipp, et leur disposition spéciale est probablement destinée à augmenter plus ou moins l'influence des nerfs sur les muspies ; — â) même en considérant que la plaque motrice est concave à sa face qui est contacte avec le faisceau musculaire, il est impossible, au point de vue physique, d'expliquer pourquoi une même plaque motrice n'excite pas a la fois le faisceau musculaire sur lequel elle fse trouve et les faisceaux voisins, si l'on veut comparer la plaque motripe à une l^me électro-mptrioe.
D'autre part, Babuchin ^, par ses'études histologiquea aur
» K. Du Bois-Reymond, hJxperiuienialkritik der EntladuDgshypotltese ûber tlie Wirkung von Norf mit .\fuskel {MoDâtsbericht der konigL Académie rf. Wissensch. ta Berlin, 1874, p. 519.)
» S. Tschirjew, Zwr Physioiogie der moloriscUen Ne rvenendp latte. {Arch. E. Du BoiS'Heynwnd, 1878, p. 137.)
» Babuchin, EutwickeJung der elektrischeD Organe and Bedeutung der mo*iorisrhen Platten [CenlrbL t. med, Wiss., 1870, p. 241. 257).
— Ueber den Bau der electr. Organe beim Zitterwels {Centrbl,, 4875, p. 189. 145, 161.)
— Uebersicbt der neuen Untersucbungen ueber Bntwiekelang, elc. {Areb* Beicbert u. Du Bois-Beymond, 1876, p. 501.)
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k structure et le développement ie» organes électriques et pseudo-électriques, a démontré que la partie nerveuse, e'estr â-dire la terminaison du nerf, dans une plaque électrique, fmii seule être copiparée à une plaque terminale motrice ; et que la partie mèlusarcobhi&tique (a'est ainsi qu'il a nommé le reste de la plaque électriqiie) correspond à la substance mus* culaire et doit être considérée comme un faisceau musculaire métamorphosé.
Enfin, M. Ranvie^S en comparant au point de vue puror ment liistologique une plaque électrique de la torpille avec une plaque terminale motrice, arrive de son côté a la conclu-* sioD que toute la ressemblance qui existe entre elles < ne repose que sur quelques analogies dans Tarborisation ner* veuse terminale dans les unes et dans les autres. »
Toutes ces observations venaient donc renverser l'hypothèse de Krause;mais il était une façon plus simple d'en prouver le peu de consistance : c'était de faire remarquer que chez la grenouille la terminaison nerveuse est constituée par une simple arborisation du cylindre-axe, sans aucune inter^ (losîtion de masse granuleuse à noyaux: Si, pendant un cer* tain temps, on avait pu douter de la réalité des images que la méthode histologique permet d'obtenir pour les terminaisons chez la grpnouille, il n'est plus permis maintenant de le faire. Grâce à sa méthode de coloration au moyen du chlorure d'or, M. Ranvier a, en effet, piis hors de doute que la masse granuleuse fait bien réellement défaut dans les buissons terminaux, par lesquels les nerfs se terminent sur les fibres musculaires de la grenouille. Il a montréi en outre, que, tandis que dans les éminences nerveuses des mammifères et des reptiles on peut reconnaître trois sortes de noyaux, qu'il distingue en vaginaux, de F arborisation et fondamentaux^ on n*en trouve, ches la grenouille, qu'une sorte, et ce sont les noyaux des tiges terminales, qui correspondent aux noyaux de f arborisation des mammifères.
Il restait encore à découvrir des formes intermédiaires entre les terminaisons en plaque et les terminaisons en buis* son, ou, au moins, à constater chez les autres animaux
1 L. RanTier, Leçons sur rhîstologie do système nerveux, t. II, p. 325.
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Texistence de terminaisons semblables ou analogues à celles de la grenouille.
En recherchant dans les muscles de différents animaux des terminaisons sensitives proprement dites, je rencontrai chez les reptiles des formes nouvelles de terminaison nerveuse qui me paraissaient devoir conduire à la solution de ce problème. J'entrepris donc à ce sujet des études qui, comme on le verra par la suite, me conduisirent à un succès complet. Non seulement je constatai, chez quelques autres espèces d'animaux, des formes de terminaisons motrices analogues à celles de la grenouille, mais j'observai aussi des formes encore plus simples, et enfm je découvris des formes intermédiaires entre ces formes diverses et les terminaisons en plaque.
Avant d'entrer dans la description de ces formes nouvelles, je tiens a attirer Tattention sur quelques dessins qui représentent les terminaisons motrices de la grenouille (PI. XI, fiff. 9), du lézard {PL XI, %. 6) et de la couleuvre (PL XI, fîg. 7), d'après des préparations obtenues suivant la méthode de M. Ranvier. Les muscles du lézard et de la couleuvre, après avoir été colorés par le chlorure d'or, ont été plongés dans une solution d'acide formique au 5"" et maintenus dans l'obscurité ; ceux de la grenouille, après avoir subi l'action du chlorure d'or, ont été plongés dans l'eau distillée, additionnée de quelques gouttes d acide acétique, maintenus à la lumière, puis décolorés par l'acide formique.
Ces préparations ne montrent aucun fait nouveau, et je ne les ai fait dessiner que parce qu'elles permettent de reconnaître d'une manière très nette tous les détails que M. Ranvier a décrits et sur lesquels il a tant insisté. On y remarque que la ramification terminale n'est qu'une simple arborisation du cylindre-axe et ne forme aucunement un réseau. La figure 2 (PL XI) correspond parfaitement à l'image négative qu'on obtient en colorant les muscles de la grenouille au nitrate d'argent. Elle montre nettement que les boutons terminaux de Kûhne ne sont que des noyaux situés sur les tiges terminales.
J'arrive maintenant à l'exposé de mes recherches sur les formes nouvelles de terminaisons motrices.
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Pour étudier la ramification terminale du cylindre-axe, je me suis surtout servi du procédé de M. Ranvier.
C*est chez la tortue que j'ai rencontré la forme la plus simple de terminaison motrice dans les muscles striés à contraction volontaire ; on Fobserve le plus facilement sur les muscles de la cuisse. On enlève» avec une pince et des ci* seaux, de petits groupes de faisceaux musculaires et on les colore par Tor; puis on les monle dans un mélange à parties égales de glycérine et d'eau, additionné d*acide formique à 1 pour 100 et on les dissocie avec des aiguilles.
Si Ton a disposé sous le microscope un petit groupe de fibres musculaires, on trouve, en général, avec un grossissement de 75 à 100 diamètres, deux ou trois tubes nerveux à myéline qui passent entre les fibres musculaires, en suivant une direction perpendiculaire à celle de ces fibres ellesmêmes. De chaque côté de ces tubes, on remarque sur les faisceaux musculaires de petites séries de grains fortement colorés par Tor, et qui suivent la direction des fibres musculaires. Un examen plus attentif, fait à Taide d*un plus fort grossissement, montre que ces grains sont disposés autour des minces fibrilles nerveuses terminales dépourvues de myéline. Ces fibrilles terminales se séparent du nerf à myéline de façons différentes : ou bien ce nerf perd sa myéline et continue son trajet sous forme d'une fibre sans myéline munie de grands noyaux pour se ramifier de suite ; ou bien il donne naissance, au niveau d*un étranglement annulaire, à un petit rameau sans myéline ou encore entouré d'une gaine de myéline, mais qui perd bientôt cette gaine pour se ramifier. Tous ces rameaux sans myéline vont i^e terminer sur les fibres musculaires par les fibrilles terminales entourées des grains dont nous venons de parler.
On peut quelquefois constater sur ces tiges monilifornie.< la présence de noyaux, comme le montre notre dessin (PL XI, %. 3,a).
Le nombre des tiges qui vont ainsi s'appliquer sur un seul faisceau primitif du muscle est variable. On peut dire que ce nombre est d'autant plus considérable que le faisceau est plus épais. Il arrive souvent qu'on ne trouve sur un faisceau musculaire mince qu'une seule tige moniliforme termi-
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nale. La direction de eea tiges ooïnoide le plus eôntent airec celle du faisceau. Enfin, On trouve quelquefois des tigds qui montrent elles-mêmes Tindice d*une ramifltotion.
Le nombre et la grosseur des grains sont également ûittê'rents ; ils sont parfois si nombreux ôt si volumineux que la tige présente un aspeot semblable à celui d'un rameau de Tarborisation terminale d'une plaque motrice.
Tel est l'aspect général des terminaisons nerveuses sur les fibres musculaires de la tortue. Mais on peut rencontrer aussi, sur des faisceaux musculaires plus ftgés et plus épais, des groupes de tiges moniliformes dont l'aspect rappelle plus ou moins le caractère d'un buisson de la grenouille ou de l'arborisation terminale d'une plaque motrice, o*est-à-dîre que ces tiges ne sont plus des terminaisons indépendantes, mais sont plutôt les rameaux d'une seule arborisation terlni* nale {PI. XI, %. 4).
Quant aux grains qu'on rencontre sur le trajet des fibrilles terminales, je dois faire observer qu'on les voit toujours che« la tortue, même en employant des procédés qui, chez la jgrenouille, n'en décèlent aucune trace.
Chee le triton et la salamandre, les terminaisons nerveuses dans les muscles striés montrent déjà une certaine complexité. Je les comprendrai dans la même description, parce au'il n'y a pas entre elles de différences essentielles.
Elles se présentent sous des aspects si variables qu'on ne saurait en décrire une forme typique ; on peut cependant leur trouver quelques trails spéciaux qui suffisent à les bien caractériser.
Les terminaisons motrices du triton et de la salamandre sont constituées par l'arborisation plus ou moins développée d'une fibre nerveuse sans myéline. Sur les branches de celte arborisation sont places des grains qui se colorent fortement par l'or. Ces grains sont plus grands et plus espacés que chez la tortue. Les premières branchçs de l'arborisation portent parfois des noyaux {PI. XII, %. 3 et 4).
Les fibres nerveuses sans myéline qui se terminent par ces arborisations se séparent des nerfs à myéline de la même manière que chez la tortue : comme chez cette dernière, la gaîne myélinique ne recouvre pas le cylindre-axe jusqu'à
TERMINAISONS NBRVBVM8 DANB LES MUSCLES STRIÉS. 107
son afborisation tertninAle^ mais s'arrête déjà à une plus ou moins grande distance de celle-ci.
E. Gàlbéfla^ a étudié les terminaisons nerveuses dans les musdes stHés des amphibies. Cet auteur a examiné les terminaisons à Tétat vivant et a surtout insisté sur ce lait que la gaine de myéline des nerfs moteurs se continue jusqu'au sarcolemme des faisceaux musculaires*
Cette circonstance et Tëxamen attentif des dessins de Calberla me font supposer que les fibres nerveuses sami myéline, que cet auteur a décrites comme étant dos fibrilles terminales et qui sont situées sous le sarcolemme, ne sont t}Uc leé pi^émiers rameaux d'un n^rf moteur» rameaux qui donnent naissance aux tiges terminales.
Je n*afilrme pas que la gaine myéiinique ne se prolonge jamais jusqu'à Tarb'oi^isation terminale, j'insiste seulement sur ce fait, que chee le triton et la salatnandre il est de règle que cette gaine s'arrête déjà à une certaine dislance de la ramincatton terminale. Cette distance est du reste très variable ! elle est parfois très petite^ en sorte qu*on peut concevoir la possibilité du cas où cette distance serait réduite à son iHinîtaumj C'esl-à-dik-e où la gaine myélinique arriverait jusqu'au safcolemme lui-^môme, comme l'a dit Calberla»
La difTék*ence qui existe entre les terminaisons motrices du triton et de la salamandre et celles de la tortue est tout a fait quantitative t chez la tortue, en effet, les nerfs moteurs se terminent ordinairement par de simples tiges moniliformes, et il est exceptionnel de voir les tiges terminales se ramifier ou se grouper dans une nëule arborisation ; ches le triton et là salamandre, au coUtrai^é, cette dernière disposition est lu règle, et les tiges terminales perdent de plus en plus leUr indépendance, pour devenir les branches d'une arborisation terminale.
On trouve quelquefois cUess le triton et la salamandre jusqu'à trois de ces terminaisons sur une même libre musoulaire; elles sont alors placées très prés les unes des autres, et on peut voir qu'elles reçoivent toutes des libres sans myéline, pt*ovettartt d'un mémo nerf à myéline (W» Xli^ %. 5)»
i E. Calbcrlo, Ucbcr die Endifjuwjswcise der Ne non in den queryestrtitlen !Jafikein dur Afiiphibteû (Ife/fstffcr. f. m'w gooL, XXIV, p. IS*)*
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Il me reste encore à parler de la masse granuleuse et des noyaux de l'arborisation terminale chez ces animaux.
Chez eux, comme chez la grenouille, on ne remarque généralement, autour des tiges terminales, aucune granulation colorée par l'or. Mais cet état granuleux est bien vague , comme on le sait. La méthode suivante, qui donne d'excellents résultats, nous pei*met de trancher la question d'une manière plus certaine: Si on traite les muscles de batraciens ou de tortue successivement par Tacide osmique et le picrocarminate, comme le conseille M. Ranvier, on ne constate jamais, au niveau des terminaisons nerveuses, les éminences décrites par les observateurs chez les autres vertébrés. On ne trouve pas non plus sur ces terminaisons d'autres noyaux que ceux auxquels M. Ranvier a donné le nom de « noyaux de l'arborisation. » Ainsi, chez le triton* et la salamandre, il n*y a, pas plus que chez la tortue, de couche granuleuse, ni de noyaux fondamentaux, ou vaginaux.
Nous avons donc résolu le première moitié de la tache que nous nous étions proposée. Les terminaisons des nerfs moteurs dans les muscles striés, telles qu'on les trouve chez la grenouille, c'est-à-dire consistant en une ramification plus ou moins complexe du cylindre-axe, étendue immédiatement sur la surface de la substance contractile, sans aucune masse granuleuse, se rencontrent non seulement chez la grenouille, mais aussi dans toute une série d'animaux, à savoir : les batraciens urodéles, et la tortue.
Je passe maintenant à l'exposé des études que j'ai entreprises dans le but de rechercher des formes intermédiaires entre les terminaisons motrices en plaque et celles des amphibiens.
J'ai pu observer ces formes intermédiaires chez la couleuvre et le lézard.
Les muscles costo-peauciers de la couleuvre m'ont paru être pour ces sortes de recherches l'objet le plus recommandable. Les préparations qu'ils donnent sont surtout nettes, si, après les avoir colorées par l'or, on les décolore par l'acide formique suivant le procédé dont j'ai déjà parlé plus haut.
En examinant à un faible grossissement un muscle traité de
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cette façon, on n'aperçoit tout d'abord qu* une arborisation de nerfs à myéline, sur les branches de laquelle se trouvent des plaques motrices, disposées comme des grains de raisin sur une ^^ppe. Un examen plus attenlif décèle cependant, dans les parties du muscle dépourvues de nerfs à myéline, un grand nombre de petits groupes de grains colorés par Tor et placés sur les faisceaux musculaires autour de fibres nerveuses sans myéline (P7. XII, fig. 1). On remarque aussi des groupes analogues parmi les plaques motrices.
Si on étudie ces groupes à Taide d'un fort grossissement, on constate que les grains de chaque groupe sont placés sur les branches de rarborisation terminale d'une libre nerveuse sans myéline (PL XII, ûg. 2), que ce sont aussi, par conséquent, des terminaisons nerveuses, mais d'une autre espèce. Nous lés nommerons terminaisons en grappe.
Les fibres nerveuses qui se rendent dans ces terminaisons en grappe sont toujours des fibres sans myéline, même quand ces grappes sont placées parmi des plaques motrices qui reçoivent des tubes nerveux à myéline. Dans ce dernier cas, on voit une petite fibre sans myéline se séparer d'un nerf à myéline, au niveau d'un étranglement annulaire, pour se terminer dans une de ces grappes.
Les fibres nerveuses sans myéline, dont les branches se rendent dans ces terminaisons, proviennent toi:gours des nerfs à myéline et parcourent quelquefois une très grande distance, en se ramifiant, sans que leurs ramifications affectent la disposition d'un réseau, comme c'est le cas pour les nerfs des aponévroses.
Les terminaisons en grappe semblent, au premier abord, si différentes des autres, que j'ai cru pendant un certain temps devoir les considérer comme de véritables terminaisons sensitives des muscles. Je ne connaissais pas alors les terminaisons de la tortue et des amphibiens autres que la (grenouille. D*autre part, il me semblait avoir rencontré ces grappes sur des fibres musculaires présentant en même temps des plaques motrices ordinaires. Mais j*ai reconnu plus tard que cette dernière observation était erronée. En étudiant attentivement mes préparations, j'ai pu, en effet, me con« vaincre que les faisceaux musculaires, sur lesquels se
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trouvent des plaques motrices complètement développées, sont en général dépourvus de terminaisons en grappe.
De plus, les fibres musculaires, sur lesquelles se trouvent ces dernières terminaisons, se distinguent des autres par différents caractères : elles sont plus minces, colorées moins fortement, et leur striation longitudinale est plus accentuée. Il est très probable que ce sont là des fibres musculaires jeunes. .
On peut en outre observer des formes intermédiaires entre les terminaisons en grappe et les plaques motrices, et ce fait démontre bien nettement que ces deux sortes de terminaisons nerveuses sont de môme nature. On trouve en effet entre elles toutes les formes intermédiaires possibles, non seulement au point de vue de la structure des arborisations terminales elles-mêmes, mais aussi au point de vue du caractère de fibres nerveuses qui s'y rendent.
Mes dessins (PI. XI, %. 5) représentent quelques-unes de ces formes intermédiaires.
En comparant toutes ces formes de terminaisons motrices, on a i)our ainsi dire sous les yeux toute l'histoire du développement .des plaques motrices chez la couleuvre. Ce développement, d'après mes préparations, porterait, d'un côté, sur le nombre des branches de l'arborisation d'une fibre nerveuse terminale et sur le nombre des grains situés sur ces brandies: ceux*ci, primitivement isolés les uns des autres, deviendraient de plus en plus nombreux au point de se confondre, pour former des tiges plus ou moins allongées. D'un autre côté, la masse granuleuse, qui paraît être absente dans les grappes les plus simples, se développerait aussi parallèlement à l'arborisation. C'est seulement dans les grappes déjà avancées dans leur déA^eloppement qu'on commence â observer un fond plus ou moins foncé et dont la coloration augmente d'intensité à mesure que l'arborisation de la grappe prend davantage le caractère de l'arborisation d'une plaque.
Il va sans dire que ce tableau du développement d'une plaque motrice chez la couleuvre ne saurait être considéré, au moins en ce qui concerne les grains, comme tout à fait exact et comme correspondant â la réalité. C'est, en effet, un fait d'observation, que les Images quô nous obtenons sous
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le micpOBCope varient beaucoup avec lea procédés auxquels nou8 avons eu recours, et cette variation est d'autant plus considérable que les agents chimiques ou physiques ont a{(i plas énergiquement sur les éléments examinés. L*étude des terminaisons nerveuses dans les muscles nous en fournit un excellent exemple.
Il est vrai que par la méthode de M. Ranvier on obtient des images qui ressemblent déjà beaucoup à ce que nous observons dans un tissu traité seulement par Talcool au tiers, réactif assez indifférent. Il serait néanmoins possible que les grains que nous observons dans les terminaisons en grappe chez la couleuvre et les autres espèces d'animaux fussent des productions artificielles, et ce qui semblerait 1r prouver, c'est que, si Ton examine les plaques motrices après l'action de l'alcool au tiers, on n'observe sur les branches do l'arborisation terminale aucune solution de continuité semblable à celles que présentent les préparations à l'or, même les mieux réussies ^ {PI. XI, %. 6).
Il me semble nécessaire de distinguer deux parties dans chaque tige terminale monîlîforme : une fibrille , prolongement du cylindre-axe, et des grains réunis les uns aux autres par cette fibrille à laquelle ils sont accolés.
En établissant cette distinction, on pourrait expliquer de la manière suivante la production de ces grains : la substance qui constitue ces grains est, à l'état vivant, répartie également autour de la fibrille terminale ; mais, sous l'influence des agents chimiques employés, elle se rétracte et s'aQoumule sur certains points, pour former précisément ces grains que Ton retrouve dans les préparations. A mesure que la terminaison se développerait, cette substance subirait certaines modifications chimiques ou physiques â la suite desquelles elle perdrait de plus en plus cette faculté de se rétracter et résisterait de plus en plus à l'action des réactifs.
Nous avons déjà fait remarquer plus haut que, dans les grappes se terminent des nerfs sans myéline, et dans les plaques des nerfs à myéline. Mais celte différence, considérable
* Companr es dessin syso nn aulrs dsssln s« Iroavank dans los Leçons sur r histologie du système nerveux, de M, Ranvier, t. II, p. 322, al représaoUnt une plaque motrice du lézard, examinée après l'action de l'alcool au tiers.
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au premier abord, ue sufQt pas pour établir uue distinction entre ces deux sortes de terminaisons. L'étude de nos préparations nous montre, en effet, que, à mesure qu'une grappe se développe, la gaine myélinique qui entoure la fibre nerveuse dont Tépanouissement constitue cette grappe se rapproche de plus en plus de la terminaison; de sorte qu'une fibre nerveuse qui vient se terminer dans une grappe assez développée ne se montre plus dépourvue de myéline que sur un faible parcours.
Pour compléter ces observations, il me restait à étudier les noyaux des terminaisons. J'ai employé dans ces recherches le procédé de M. Ranvier, consistant en une coloration au picrocarminate, après une injection interstitielle d'un mélange à parties égales d'acide osmique à 1 pour 200 et d*alcool au tiers. Ce sont encore les muscles costo-peauciers qui m'ont paru être les meilleurs objets pour des observations de ce genre.
En examinant les préparations colorées de cette manière» on trouve sur les faisceaux musculaires des groupes de noyaux en nombre variable. Dans certains de ces groupes se terminent des nerfs à myéline, dans d'autres vont se terminer des fibres nerveuses sans myéline, mais provenant de nerfs à myéline. Sur les groupes les plus nombreux, on distingue facilement les trois sortes de noyaux décrites par M. Ranvier ; dans des groupes peu nombreux, dans lesquels se terminent toujours des fibres nerveuses sans myéline et qui représentent sans nul doute des stades divers du développement des terminaisons en grappe, il devient parfois, au contraire, très difficile de distinguer l'une de l'autre les deux sortes de noyaux fortement colorés, mais on distingue toujours les noyaux fondamentaux. On rencontre, enfin, quelquefois des groupes de trois ou quatre noyaux fortement colorés, parmi lesquels on ne trouve pas de noyaux fondamentaux. Ces derniers groupes correspondent évidemment aux terminaisons en grappe les plus simples. Je n'ose cependant affirmer qu'il existe chez la couleuvre des terminaisons dépourvues de noyaux fondamentaux, parce que les observations de ce genre sont très délicates, et parce que je n'ai pu obtenir à ce sujet des résultats assez précis.
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Les terminaisons en grappe, observées de pro61, se présentent en général sous Taspect d'éminences plus ou moins considérables, dans lesquelles on distingue une masse granuleuse et des noyaux. Mais dans certaines de ces terminaisons, Téminence est réduite à son minimum et on n*y observe plus aucune couche granuleuse.
Les terminaisons en grappe de la couleuvre, de même que celles en plaque, sont placées au*dessou8 du sarcolemme. Il arrive parfois que la fibre nerveuse qui se termine dans une grappe simple a subi une traction accidentelle. Si, dans ce cas, on observe la terminaison de profil, on voit le nerf soulever le sarcolemme sous foi*me d'un cône assez proéminent à la surface du faisceau musculaire ; les fibrilles terminales restent recouvertes par le sarcolemme.
Enfin, une des particularités que présentent les terminaisons en grappe de la couleuvre porte sur le nombre de ces terminaisons sur une même fibre musculaire. Ce nombre est très variable, et il est d'autant plus grand que les grappes sont plus simples. Il arrive parfois qu'on rencontre sur un jeune faisceau musculaire jusqu*à 6 à 7 petites grappes.
Toutes les observations qui précèdent démontrent le rapport qui existe chez la couleuvre entre les terminaisons en grappe et les terminaisons en plaque. Il est évident que les premières ne sont que des formes embryonnaires des termi^ nmsons motrices en plaque.
Chez le lézard on rencontre des formes tout à fait analogues, quoique en nombre moins considérable.
Si maintenant nous comparons les terminaisons en grappe les plus simples, telles qu'on les observe chez la couleuvre et le lézard, avec quelques terminaisons motrices de la tortue et des batraciens, par exemple avec celles que représente la figure 3 {PL XI), nous constatons entre ces formes une ressemblance parfaite.
Il existe donc bien réellement des formes intermédiaires entre les terminaisons motrices des batraciens et les terminaisons en plaque des autres espèces d'animaux ; par conséquent, on ne doit pas attribuer, parmi les terminaisons motrices, une place exceptionnelle aux terminaisons nerveuses àes batraciens. Nous pouvons désormais tirer de ces formes
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des conclusions relatives au rôle physiologique des divers éléments des terminaisons motrices. Mais avant d*exposer ces conclusions, je tiens à attirer l'attention sur les deux observations suivantes :
Les ramiflcations terminales du cylindre-axe dans les planques motrices ne forment jamais un réseau, mais une simple arborisation; de même, on n'observe jamais non plus de fibres anastomotiques entre les branches des ramifloations terminales motrices des batraciens ou de la tortue.
La seconde observation se rapporte aux terminaisons ner* veuses que j*ai trouvées dans la couche profonde des muscles qui s'insèrent au pubis et à la lèvre inférieure du cloaque chez le lézard (Py. XII, %. 6).
Ces terminaisons nous présentent des formes intermédiaires antre les terminaisons motrices les plus simples dans les muscles striés à contraction volontaire chez les batraciens et les reptiles, et les terminaisons motrices dans les muscles lisses.
Avant leur terminaison les nerfs perdent leur myéline et forment un riche plexus. Des branches de ce plexus partent des fibrilles qui vont se terminer sur les faisceaux musculaires de différentes manières : on rencontre ici des formes analogues aux terminaisons les plus simples des batraciens et de la tortue, et aux terminaisons en grappe des autres reptiles ; d'autre part, on observe parfois des formes qui ressemblent beaucoup aux terminaisons dans les muscles lisses.
Des observations qui précèdent on peut tirer les conclusions suivantes :
1" La couche granuleuse avec noyaux fondamentaux qui existe dans les plaques motrices de certaines espèces d'animaux ne constitue pas une partie essentielle de la terminaison motrice, parce qu'elle ne se trouve pas dans toute la sérié animale.
2* Seule, l'arborisation terminale du cylindre-axe doit être considérée comme la partie essentielle d'une terminaison motrice. Elle peut se réduire, comme chez la tortue, à une simple tige terminale , munie parfois d'un noyau.
3* Il n'y a, par conséquent, aucune différence môrpholo-
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giqnd essentielle entre les terminaisons nerveuses dans les muscles striés et dans les muscles lisses ; ce qui démontre que le différent mode de contraction des différentes espèces de muscles ne dépend en aucune manière de la forme de leurs terminaisons nerveuses.
A ce point de vue^ il est intéressant de faire remarquer que nous n'avons pu constater aucune différence entre les terminaisons motrices des muscles rouges et celles dçs mus* clés blancs chez le lapin.
Dans un prochain mémoire je me propose de déterminer quel rôle jouent, au point de vue de la sensibilité et du sens musculaire, les fibres nerveuses aponévrotiques. J'examinerai, d*autre part, en me basant sur les nouveaux résultats morphologiques auxquels m'ont conduit mes recherches, les hypothèses qui ont été proposées jusqu'à ce jour pour expliquer le mode d'action du nerf sur le muscle,
paris, janvier 1870.
EXPUGATION DES FIGURES.
PLANCHE XL
FiG. 1. — Ramincatton d'une fibre sans myéline dans un fragment d'aponévrose, provenant d'un muscle de la cuisse de la grenouille et coloré par le chlorure d*or. La fibre nerveuse provient d'un nerf composé de deux fibres nerveuses à grands noyaux, entourées d'une gaine membraneuse. (Voy, p. 100.)
FiG. 2. — Arborisation terminale d'un faisceau musculaire du gastrocnémien de la grenouille. Le muscle a été fortement coloré par le chlorure d'or, puis décoloré au moyen de l'acide formique. — a, noyau musculaire. {Voy. p. 104.)
Fie. 3. — Un groupe de terminaisons motrices sur trois faisceaux musculaires de la tortue ; sur une dos tiges terminales moniliformes, on voit le noyau a; />, fibre nerveuse qui, en se ramifiant, donne naissance à toutes ces tiges. Coloration par l'or. (Voy. p. i05.)
FiG. 4. — Terminaison motrice sur un faisceau musculaire de la tortue. Coloration par Tor, suivie d'une décoloration progressive par l'acide formique. (Voy. p. 106.)
Fin. 5. — Deux terminaisons en grappe chez la couleuvre, déjà très avancées dans leur développement. Coloration par l'or et décoloration par l'acide formique. [Voy, p. 110.)
FiG. Q. — Plaque motrice d'un faisceau musculaire de la cuisse du lézard vert. Coloration par le chlorure d'or. [Voy, p. 104.)
PLANCHE XII
FiG. 1. — Dléiribution des nerfs dans le muscle costo-peaucier de la couleuvre. Les groupes les plus grands et les plus foncés, placés autour des nerfs, correspondent aux plaques motrices ordinaires; les petits groupes de grains moins foncés représentent les terminaisons en grappe plus on moins développées. Sur la fibre musculaire b on trouve trois petites grappes. — Coloration par le chlorure d*or, puis décoloration au moyen de l'acide formique. {Voy, p. 109. )
FiG. 2. — Trois petites grappes, désignées par a dans la figure précédente et dessinées à un fort grossissement. {Voy, p. 109.)
FiG. S et 4. ^ Terminaisons motrices dans les ftiisceaux musculaires de la cuisse de la salamandre, colorées par l'or. {Voy, p. 106.)
Fio. 5. — Terminaisons motrices dans les muscles de la langue de la salamandre. {Voy, p. 107.)
FiG. 6. — Fibrilles terminales provenant d*un plexus nerveux dont on volt un fragment sur la figure, et leurs terminaisons dans les feisceaux musculaires. La préparation provient de la couche profonde des muscles, qui s'insèrent au pubis et à la lèvre inférieure du cloaque chez le lézard. Coloration par l'or, (Voy. p. 114j
Remarque. — Dans la figure 1 de la planche XI et dans la figure 6 de la planche XII, les fragments de nerfs marqués par la lettre a ne sont pas des nerfs à myéline, mais des filets composés d'un certain nombre de fibres sans myéline, entourés d'une gaine.
DE LA MENSURATION DE L'ÉPIDERME DANS LES DIFFÉ- RENTES PARTIES DU CORPS HUMAIN ET DES RAPPORTS ENTRE SON ÉPAISSEUR ET LA SENSIBILITÉ ÉLECTRO- CUTANÉE,
par Itt Dr V. DROSDOFF, de Saint-Pétersbourg.
(Travail du laboratoire d'histologie du Collège de France.)
Deux motifs m*onl engagé à mesurer l'épaisseur de Tépiderme : d'abord, en sa qualité do mauvais conducteur de Télectricité, Tépiderme a une grande importance en électrophysiologie et en électro-thérapie, toutes les fois qu'on veut apprécier la sensibilité électro -cutanée; ensuite il n'y a pas de travaux récents sur la matière.
En électro-physiologie et en électro-thérapie il y a plusieurs théories sur la manière d'envisager les rapports entre l'épaisseur de l'épiderme et la sensibilité électro-cutanée ; mais ces théories ne se fondent sur aucune donnée anatomique.
LeydenV sans avoir déterminé la répartition exacte de l'épiderme sur la surface de la peau, explique par son épaisseur relative la difTérence de la sensibilité dans les diverses parties du corps; mais il n'attribue aucune influence aux différences qu'il peut y avoir dans la distribution périphérique des nerfs.
« Leyden, UntersucbuagcD ueber die Sensihilitêt im gesunden tmd krêtikeo Zasiunde {Virchow'fi Archîv\ t. XXXI. p. 1).
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D'autres auteurs estiment que, suivant l'épaisseur plus ou moins grande de Tépiderme, le courant se transmet plus ou moins facilement à travers le corps.
On est forcé d'admettre aujourd'hui, d'après les travaux de Duchenne de Boulogne*, Leyden*, Erb^ et d'après mes propres recherches, que la sensibilité électro-cutanée n'est pas la même dans les diverses parties du corps; que ces dirférented parties sont plus ou moihs bonties coiiduetrioes de l'électricité; tofln, t|tie l'âpidfirme est Un corps mauvais ôondu&leur. Mais dans quelles proportions les différences de sensibilité et de conductibilité de l'éleolricité dépendent-elles de l'épaisseur de l'épiderme? La question n'est pas encore résolue, et les recherchés cliniques et physiologiques auxquelles se sont jusqu'ici bornés les auteurs dont je viens de parler ne suffisent pa^, selott ttioî, pour la résoudre : il faudrait encore des recherches anatomiques qui, indiquant les différences d'épaisseur de l'épiderme, permettraient déjuger le degré de résistance qu'en sa qualité de mauvais conducteur il oppose au passage dil courant.
Il résulte clairement des recherches que j*ai faites l*antiée dernière dans le laboratoire du D* Érb, à Heidelberg, qu*il est nécessaire de déterminer l'épaisseur relative dé l'épiderme dans les différentes parties du corps, surtout en présence des controverses auxquelles donne lieu la sensibilité électro-cutanée.
J'extrais de ce travail les résultats de quelques observations faites sur un sujet bien portant et qui sont en ooalradiction avec l'opinion de Leyden.
l"* La sensibilité électro-cutanée varie sur la surface du corps entre 135,3 et 118 de distance entre la première et la deuxième spirale dans l'appareil d'induction de Du Bôis- Reythond ;
2"* Les diffét^ences de sensibilité ne coïncident pas àvee les
« De téieclrisêtiùn localisée^ 3^ édition, p. 89.
* Loc. citi
5 Erb, Zut Lehre von der Tétanie^ nebst Demerkuagcti (ibéh âf€ Phifhn* gen der electn'scheu ErregbarkcU der Nerven [Gn'csinger's Arcb. fiir Ps/chiatrh uiid NervenkrankbeUen, t« IV, p. 272).
Drosdoff, Vnteraucbungen ueber die eJectrische Hcîzharkeii dtr ffèUt bei Geaunden und Kranken {Arcb* fur Psycbiatriet l. IX» p. i)i
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différeiiceB de conduoUbilité du MUrânt, lesquelles, d*ttprô§ oertains auteut^si seraient en rapport avec les diflét'eiices d'épaisseor de Tépiderme ;
8** Att point de vue de la sensibilité électro-cuttthée, on peut diviser la surikoé de là penu en dix Kones différentes.
Voyons à présent si Tanatomie microscopique peut nous fournir, sur la conductibilité du courant électrique à travers Tépiderme, des données qui confirment notre manière de voir ou bien oelle des auteurs que nous avons cités.
Il y a peu de recherches anatomlques sur cette matière et encore remontent-elles à un certain nombre d'années. KrauseS et après lui KôUiker* et Henle^ ont seuls* mais dans un but différent du nôtre^ mesuré Tépaisseur de la peau dans les diverses parties du corps. Voici le résultat de leurs travaux :
D*aprôs Krause, Tépaisseur de Téplderme présente, sur toute la surface du corps, à l'exception de la paume des mains et de la plante des pieds, de faibles variations corres-» pondant aux variations d'épaisseur de la peau : plante des pieds l"",7-2'""\8; paume des mains 0'"",6*1""*,2 ; paupières, pavillon de Toreille, pénis, 0'"",03-0"",0B; partie antérieure du corps , extrémité du côté de la flexion 0-*,08-0"»l ; dos et extrémités du Côté de TexteUsion, Qmm j^Qnim,|g Daus lo miliou de la paume des mains, Tépiderme est plus épais que dans le milieu de la plante des pieds* L'épaisseur de la couche de Malpighi varie proporliolihellement à eelle de la peau; mais en plusieurs endroits elle est de S A4 fois plus épaisse que la couche cornée.
Kôlliker a étudié Tépaisseur des deux couches de Tépiderme sur deux sujets dlfTérents. D'après ses recherches, la couche muqueuse est, dans certaines régions, plus épaisse que la couche cornée , dans d'autres les deux couches sont égales; dans d'autres, enfin, la couche cornée est plus
I Krause, Dictionnaire de physiologie^ vol. II, p. 116.
t KuUiker, Mikroakopiscbe Anatomie, t. Il, p. 54, Leipzig, 1850.
> H«nle, Handbuch der Eingeweidelebre des Menscben, 1866^ Bdt II;
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épaisse que la couche muqueuse. KôUiker range dans la première catégorie le visage , la tète , le mamelon , les bourses, les grandes et les petites lèvres de la vulve, le cou» les seins ; dans toutes ces parties la couche muqueuse est 2 ou 3 fois plus épaisse que la couche cornée. Dans quelques points de ces régions, la couche muqueuse s'amincit et devient égale à la couche cornée : c'est ce qui arrive notamment chez les hommes chauves.
Dans la seconde catégorie, celle où les deux couches sont égales, Kôlliker range tout le reste du corps, à Texception des doigts, de la paume des mains et de la plante des pieds, qui rentrent dans la troisième catégorie. Dans ces régions, la couche cornée est de 5 à 10 ou 12 fois plus épaisse que la couche muqueuse.
D'après Kôlliker, l'épaisseur absolue des deux couches de l'épiderme présente sur toute la surface du corps des variations sans importance. L'épaisseur de la couche muqueuse varie entre 7 millièmes et 16 centièmes de ligne (16 fjL à 360 i^y. L'épaisseur absolue de la couche muqueuse, dans les endroits où elle est plus épaisse que la couche cornée, est en moyenne de 14 centièmes de ligne (90 ia), dans les endroits où elle est peu épaisse de 1 à 2 centièmes de ligne (22 à 45 (jl).
L'épaisseur absolue de la couche cornée est soumise à des variations moins importantes encore. En plusieurs endroits elle est de 5 millièmes de ligne (11 ^), en d'autres régions de 1 centième de ligne (22 (a) ; sur la plante des pieds, la paume des mains et les doigts, de 1 ligne (2"'"',255) et plus.
Henle adopte les résultats fournis par Krause et se borne à ajouter que la couche muqueuse est en certains endroits de deux à quatre fois plus épaisse que la couche cornée, et que les deux couches sont presque absolument égales sur le bout du nez, la partie postérieure du tronc et les extrémités.
Toutes les recherches que nous venons de citer s'accordent sur ce point : que l'épaisseur de l'épiderme et spécialemeni de la couche cornée est soumise à de très faibles variations sur toute la surface du corps, à l'exception de la paume des
i |fc signifie millième de millimètre.
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mains, de la plante des pieds et des doigts. Mais les opinions diffèrent quand il faut déterminer Tépaisseur relative de la couche muqueuse sur les différentes parties du corps. Ces divergences entre les auteurs peuvent s'expliquer par trois causes : l"" les expérimentateurs ne se sont servis d^aucun réactif pour distinguer la couche cornée d'avec la couche muqueuse, et celle-ci d'avec le derme ; or, on peut facilement, en l'absence de réactif, confondre les limites respectives de ces différentes couches ; 2* les expérimentateurs n'indiquent ni Tàge ni le sexe des sujets sur lesquels ils ont opéré, et cependant on doit bien supposer que ces conditions doivent amener des différences dans l'épaisseur de l'épiderme ; 3"" enfin ils ne donnent pas de détails sur les procédés dont ils se sont servis, ce qui est un point très important.
Non seulement les recherches des auteurs que nous venons de nommer sont insuffisantes, mais encore elles ne tendent pas, comme les nôtres, à relier les recherches anatomiques sur les différences d^épaisseur de l'épiderme aux données physiologiques et à déterminer les rapports entre cette épaisseur et la sensibilité électro-cutanée.
C'est pour arriver à ce but que j'ai mesuré l'épaisseur de la peau aux mêmes endroits où j'avais déjà étudié la sensibilité électrique.
J'ai traité par l'acide osmique de petits morceaux de peau enlevés sur les sujets de mes expériences. Ce réactif, comme le fait remarquer avec raison M. Ranvier^ a l'avantage de permettre de distinguer les différentes couches de l'épiderme et de montrer les rapports du derme et de l'épiderme. En effet, grâce à l'acide osmique, les deux couches de l'épiderme et les papilles du derme se distinguent avec beaucoup de netteté par suite de leur différence de coloration. Les papilles ne perdent pas leur couleur normale et gardent Tapparence des tissus ordinaires. La couche muqueuse prend une teinte jaune ; toutefois il arrive assez souvent que la couche profonde des cellules cylindriques apparaît faiblement colorée en noir. La couche cornée est absolument noire ; mais, dans la paume des mains, la plante des pieds ou le bout des doigts,
« Traité technique d'histologie, 187&, p. 259.
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où l'acide osmique ne peut pénétrer toute l'épakseur de là couche cernée qui est fort grande, la coloration noire n'atteint pas la partie intermédiaire la plus profonde, ainsi qu'on peut le voir sur une figure qu'on trouvera dans le Ttaitê d'histologie de M. Ranvier.
A côté des avantages qu'il présente pour les préparations de la peau, l'acide osmique a un inconvénient^ celui de gonfler l'épiderme et de rendre ainsi sa mensuration moins précise.
Ce désavantage est sans importance pour nous : en effet, l"* le gonflement est toujours très faible, souvent même imperceptible, comme nous nous en sommes assuré en comparant entre elles des mesures prises sur des préparations colorées et sur des préparations non colorées ; 2^ ce gonflement n'est pas pour nous une cause d'erreur, parce que nous recherchons les dimensions relatives et non les dimensions absolues de l'épiderme.
Les mathématiciens peuvent nous faire deux objections encore : 1* que les coupes de nos préparations ne seront jamais mathématiquement perpendiculaires à la surface; 2^ que deux préparations n'auront jamais entre elles une épaisseur mathématiquement égale. A cela nous répondrons : 1» que nous ignorons si des lignes mathématiques peuvent exister en réalité ; â"" que si elles existaient, on les trouverait de préférence dans les préparations microscopiques, dont l'épaisseur est infiniment petite ; 3» que lorsqu'on est suffisamment exercé, on obtient des préparations dont l'épaisseur est sensiblement égale ; enfin, 4** que pour éviter des différences d'épaisseur entre deux préparations, il faut prendre de préférence les mesures sur la partie la plus mince, de façon à être à même de bien distinguer les différences de coloration produites par l'acide osmique.
. Sous le bénéfice de ces observations et en tenant compte des précautions indiquées, nous avons opéré sur des enfants de deux ans et des hommes de quarante-cinq à cinquante*^ cinq ans.
Nous avons mesuré dans chaque partie du corps les deujt couches de l'épiderme, couche cornée et couche muqueuse. Mais, comme l'épaisseur de chaque couche varie suivant qu'on
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k mesure au niveau des papilles ou au niveau de Tespaoe inter-papillaire, nous avons mesuré ces deux distances et détermine le minimum et le maximum de chacune dés deux couches dans les différentes régions du corps.
Nous avons employé pour nos mensurations la méthode dont se sert M. Malassez^ pour déterminer les dimensions réelles des préparations microscopiques.
Les résultats de nos expériences sont indiqués dans les tableaux suivants, où nous avons- pris pour unité le millimètre. Dans chacun de ces tableaux^ une première colonne représente le minimum et la maximum d'épaisseur de la couche cornée dans chaque partie du corps : l"" en regard des papilles ; 2^ en regard de l'espace inter-papillaire. Une deuxième colonne donne les mômes indications pour la couche muqueuse et uîie troisième pour Tépiderme (comprenant les deux couches cornée et muqueuse).
I Halàtsez, De la numéraUon des globules du sang (Archives de physiolo^ ffie, 1874, p. 32).
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l«r tableau. — La peau a élé prise, le lendemain du décèSr sur .un homnift
âgé de 56 ans, mort d'une hémorrhagie cérébrale.
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Ht* tablena. t- Homme ûgô de 40 ans, mort d'une tumeur GiyphiUtique 4h
cerveau et d'une carie des os du orâoe.
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Nota. — Chez les enfants, Tépaîsseur de Tépiderme est inoindre que chez Thomme ; mais les rapports d'épaisseur entre les diverses parties sont les mômes.
Des résultats consignés aux tableaux qui précèdent nous tirons les conclusions suivantes :
L*épiderme forme à la surface de la peau une couche sinueuse dont les renflements s'enfoncent entre les papilles. L'épaisseur de cette couche varie, suivant qu'on la mesure en regard des papilles ou en regard de l'espace inter-papillaire.
L Couche cornée. — 1** En regard des papilles :
Mesurée en regard des papilles, la couche cornée présente des variations d'épaisseur de peu d'importance sur toute la surface du corps, à l'exception de la paume des mains^ de la plante des pieds et du bout des doigts. Son épaisseur absolue diins la plupart . des parties du corps est de 21 à 22 ja , Dans certaines régions découvertes et soumises au frottement, elle atteint un maximun de 30 à 45 \k. Ainsi la différence d'épaisseur relative se chiffre dans le plus grand nombre d'endroits par des millièmes de millimètre, dans quelques-uns, par des centièmes. Par exception, cette épaisseur peut atteindre 1 millimètre au bout des doigts, 0™'",8 dans la paume des mains et la plante des pieds ;
3° En regard de l'espace inter-papillaire :
La couche cornée pénètre inégalement dans les espaces compris entre les papilles, plus profondément dans les uns que dans les autres, mais souvent sans qu'il y ait corrélation entre son épaisseur et la liauteur des papilles. Quelquefois, mais très-rarement, cette épaisseur, mesurée en regard de l'espace inter^papillaire, est une fois et demie ou deux fois plus grande qu'en regard des papilles.
En général, on peut dire que la couche cornée, mesurée en regard de Tespace inter-papillaire, ne présente pas de variations importantes.
Dans plusieurs parties du corps, son épaisseur est de 25 à 60 {it; les différences s'expriment en centièmes de millimètre.
Cette épaisseur atteint jusqu'à l'""',5 et davantage sur le
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bout des doigte, 6t jusqu'à l"""" sur la paume des maîQs et la plante des pieds.
II. Couche muqueuse. — 1* En regard des papilles
En géi^éral , elle est une fois et demie plus épaisse -que la couche cornée.
Dans les mêmes régions on trouve parfois, à côté Tune de lautre, certaines parties très épaisses et certaines parties qui ne le sont pas plus que la couche cornée, et quelquefois môme, mais très rarement, le sont moins; ces inégalités d'épaisseur se rencontrent dans plusieurs parties du corps, et on ne peut en faire le signe distinctif d'aucune d'entre elles. Dans li^ plus grande partie du corps , y compris la paume des mains, la plante des pieds et le bout des doigts, l'épaisseur est de 25 à 48 fi; la différence se chiffre en cen* tièmes.
2» Ea regard de l'espace inter-papillaire :
La oouche muqueuse remplit l'espace compris entre les papilles, et son épaisseur correspond à la hauteur de cellesci. Gllo est, en général, de une demi à trois fois, et même cinq fois plus grande que celle de la couche cornée. Elle atteint son maximum d'épaisseur dans les parties découvertes et soumises au frottement, comme les fesses, le bout des doigts, la paume des mains, la plainte des pieds,, le dos, la joue et le cou.
Dans plusieurs parties, l'épaisseur est de 5 centièmes à
1 dixième de millimètre; en d'autres de 8 centièmes à
2 dixièmes. La différence s'exprime pour la plus grande partie du corps en centièmes de millimètre, et pour le reste en dixièmes.
III. Épiderme. — L'épaisseur de l'épiderme, n'étant que la somme des épaisseurs des deux couches dont il se compose, ne peut pas présenter de différences qui lui soient propres. Celles qu'elle présente, et elles sont peu nombreuses, proviennent, en général, des variations do la couche muqueuse. Toutefois, sur la paume des mains, la plante des pieds et le bout des doigts, il faut les attribuer aux variations (le la couche cornée. .
L'épaisseur de l'épiderme, dans la plus grande partie du
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corps, est : en regard des papilles, 0~,05-0'"",1 ; en re- .gard de l'espace inter-papillaire, 0"",06-0"",15. Dans les endroits où la couche cornée est très épaisse, elle atteint jusqujà 0"",28 ; sur le bout des doigts 0'"",8-l™,56 et plus; sur la paume des mains et la plante des pieds
Notfi. — L'épaisseur absolue varie entre les différents sujets, mais l'épaisseur relative reste presque toujours la même.
Il résulte, on le voit, de nos recherches, que l'épaisseur de Tépiderme, ne présentant pas sur toute la surface du corps de variations sensibles, ne peut jouer un grand rôle dans les variations de la sensibilité électro-cutanée, qui sont fort importantes suivant les différentes parties du corps.
Souvent même c'est dans un ordre inverse que se manifestent les variations d'épaisseur de Tépiderme et celles de la sensibilité électro-cutanée. Ainsi sur la joue, le cou, la sensibilité cutanée est, d'après nos recherches et d'autres encore, plus grande que dans n'importe quelle partie du corps, tandis que l'épiderme y est aussi épais et même plus épais qu'en d'autres parties. Il en est de même et avec plus de constance encore sur le bout des doigts, la paume des mains et la plante des pieds. La sensibilité électro-cutanée est en effet tout à la fois plus grande et l'épiderme plus épais sur le bout des doigts que sur le milieu de la paume des mains et de la plante des pieds.
Il y a également un manque de concordance entre l'épaisseur de Tépiderme et la conductibilité.
Voici un tableau qui démontre que la sensibilité et la conductibilité électrique ne dépendent pas, dans les différentes parties du corps, de l'épaisseur de l'épiderme.
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Nous ne donnons dans le tableau qui précéda que quelqQes chiffres indiquant les rapports entre Tépaisseur de Tépidertne 6t la sensibilité électro-cutanée. Mais on trouvera des détails dans un travail que nous avons fait tout récemment et qui est mentionné plus haut.
De nos recherches anatomiques, physiologiques et cliniques il résulte :
l"" Que dans les différentes parties du corps^ la sensibilité électro-cutanée ne dépend pas de l'épaisseur de l'épiderme {
â° Que la théorie inverse soutenue pftr Leyden n'est pas 6xacte ;
3" Nos recherches anatomiques prouvent de plus que les difTérences de conductibilité ne peuvent s'expliquer uniquement par les différences d'épaisseur de l'épiderme.
De quel appareil nerveux dépendent les variations de la sensibilité électro-cutanée? A quoi attribuer les différences importantes de conductibilité dans les diverses parties du corps ? De nouvelles recherches peuvent seules résoudre ces questions, et le champ reste ouvert aux expériences.
Je tiens à exprimer ici toute ma reconnaissance â M. Ranvier, dans le laboratoire duquel j*ai trouvé le meilleur accueil^ et à M. Magnan, qui a obligeamment mis à ma disposition les pièces anatomiques dont j'avais besoin pour mes recherches histologiques.
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LT 8UK LE MODE DE DÉVELOPPEMENT DES CORPUSCULES DE
PAGCHIONI,
par CharlM LABBfi,
Interne des hôpitaux, préparateur du cours de M. Tillaux à l'amphithé&tre
des hôpitaux.
(Planche XIII.)
J*ai étudié cette année à Clamart, dans le laboratoire de monmaltre, M. Tillaux, et sous son inspiration, la citôuhtion veineuse du ceryeau. Je me propose de publier plus tard, en entier, le résultat de ces recherches. Aujourd'hui je ne fais qu'en indiquer les points principaux.
Sans m'occuper des communications de la circulation intrâ et extra-crâniennes, qui sont bien connues, j'ai surtout en vue de faire ressortir d'abord celles qui existent entre les différentes parties du système veineux cérébral, dans Tinté** rieur même du crâne, et sur lesquelles les auteurs ont moins insisté.
Ces communications peuvent être ainsi classées :
I. — Communications des veines cérébrales entre elles» à la surface du cerveau ;
III. — Communications d'un hémisphère à l'autre
IV. — Communications entre le système veineux cortical et le système veineux central ou des veines de Galion.
J'examinerai ensuite s'il existe, ainsi qu'on Ta prétendpt des anastomoses entre les artères et les veines, à la surface du cerveau*
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Enfin, je parlerai de dilatations veineuses^ que Ton trouve dans Tépaisseur de la dure-mère, de chaque côté des sinus» et j'essayerai de démontrer le rôle qu'elles semblent jouer dans la production des corpuscules de Pacchioni.
L — Communications des veines cérébrales entre elles à
la surface du cerveau.
Les veines qui rampent à la surface du cerveau offrent entre elles deux ordres d*anastomoses : les unes se font sur la partie saillante des circonvolutions, les autres dans leur intervalle, autrement dit dans les sillons. Ces dernières, qui sont les plus importantes, s* effectuent à Taide débranches assez volumineuses et paraissent faire communiquer, de préférence, les veines supérieures avec les inférieures. Celles qui existent, sur la partie saillante des circonvolutions, sont transversales et plus rares que les précédentes. Il y a loin de là, comme on le voit, à la disposition qui a été figurée par M. Hirschfeld* dans son atlas. Cet anatomiste représente tous les gros troncs veineux unis les uns aux autres, à Taide de larges mailles qui semblent envelopper le cerveau, comme un ballon dans un filet. Je n*ai pu retrouver cette disposition, et M. Duret^ n'a pas été plus heureux que moi dans ses recherches.
II. — Communications des sinus de la dure-mère entre eux
Les sinus de la dure-^mère, dans lesquels se rendent les veines du cerveau, communiquent largement entre eux, de façon que le sang peut facilement refluer de Tun vers l'autre. .Ils sont disposés sur deux plans réciproquement perpendiculaires : l'un supérieur, médian et vertical, est situé dans l'épaisseur de la faux du cerveau et constitué par les sinus longitudinaux et par le sinus droit ; l'autre inférieur, horizontal, est formé par les sinus de la base du crâne. Le
*■ Hirschfeld, Traité et Iconographie du sysième nerveux^ etc., planche VIII, figures 1 et 2.
s Durât, Recherches anatomiques sur la circulation do l'encéphale, in Arcbiv. ae physiologie normale et pathoL, année 1874, p. :3SS.
système des sinus supérieurs vient s*aboucher dans le système des sinus de la base, par un orifice unique, qui correspond au pressoir d'Hérophile, en sorte que la gêne circulatoire, quand ce dernier système est engorgé, devrait se transmettre fatalement au système supérieur, s'il n'existait des voies de dégagement spéciales. Ces voies existent en effet, et elles permettent aux sinus verticaux de pouvoir, sans passer par les sinus latéraux, déverser leur trop plein dans un point voisin du golfe delà veine jugulaire, aboutissant commun des sinus. En outre de cela, on trouve encore, dans la dure-mère, d'autres veines moins importantes qui réunissent les sinus les uns aux autres.
En résumé, le rétablissement de la circulation des sinus s'effectue : 4** par l'intermédiaire des veines delà dure-mère ; ^ à l'aide de veines anastomotiques très curieuses que nous décrirons plus loin.
\^ Veines de la dure-mèreou petites anastomotiques. -^ Tous les sinus sont reliés les uns aux autres par des veines, placées dans l'épaisseur de la dure-mère. Tantôt ces veines vont directement d'un sinus à un autre, en formant un canal unique : cette disposition s'observe surtout entre le sinus droit et les sinus latéraux, quelquefois aussi dans la faux du cerveau, entre les sinus longitudinaux^ . Tantôt au contraire, la communication n'est pas directe, et se fait à l'aide des racines des veines. Il existe également des canaux veineux, unissant deux points différents d'un même sinus, ce que l'on constate principalement pour les sinus latéraux. E)n raison de leur rôle et par opposition a d'autres veines plus considérables, on pourrait donner à celles dont nous venons de parler le nom de petites anastomotiques,
^ Grandes veines anastomotiques. — Mais les communications les plus imporlantes se font par deux grosses veines, situées dans l'épaisseur de la dure-mère, à leur point d'a-
t M. Sappey parle des anastomoses qui se font entre les deux sinus longitodinaux dans Tépaieseur delà faux du cerveau. l\ dit en effet : Le sinus longitudinal inférieur «reçoit les veines de la faux du cerveau; parmi celles-ci il en est une ou deux qui s'ouvrent en haut dans le sinus longitudinal supérieur et qui mettent, par conséquent, en communication les deux sinus.» Sappey, Aùàtomie descriptive, tome II, 2« édit., p. 718.
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bouchemcnt, et pendant tout le reste do leur trajet, dans la pîe^mère. C'est grâce à elles surtout que les sinus supérieurs ou verticaux communiquent avec les sinus de la base. De ces deux veines» Tune est antérieure et Tautre postérieure.
L'antérieure (P7. XIII, %. 1 et 2, G, A, A), a été signalée pour la première fois par M. Trolard (1868), dans sa thèse inaugurale^ . Elle relie le sinus longitudinal supérieur soit au sinus pétreux supérieur, soit au sinus caverneux.
Lorsqu'elle provient du sinus pétreux supérieur, celte communication ne se fait pas directement, mais par l'intermédiaire d'un véritable sinus qui traverse d'arrière en avant la fosse temporo-sphénoïdale. Ce sinus commence sur la face antérieure du rocher, généralement à lunion de son tiers interne avec ses deux tiers externes, et se termine au niveau du bord pk)stérieur de l'apophyse d'Ingrassias, vers sa partie moyenne ou dans un point voisin de sa pointe : il s'incline donc légèrement en dehors, en même temps qu'il se porte en avant. Une dépression très manifeste indique sa présence sur la base du crâne. Lorsque ce sinus existe, il croise les veines méningées moyennes, en passant au-dessous d'elles, et s'ouvre assez souvent dans ces dernières, à l'aide d^un petit orifice. Dans ce cas, les veines méningées constituent une nouvelle voie de communication entre les sinus verticaux et les horizontaux.
C'est de l'extrémité antérieure du sinus, dont nous venons de parler, qu'émane la veine signalée par M. Trolard. Elle se dirige d'abord un peu en haut et légèrement en dehors, puis se recourbe pour se porter directement en arrière et gagner la scissure de Sylvius (%. 1 et 2, G, A, A). Dans son ensemble, cette première portion décrit une courbure dont la concavité regarde en arrière et en dedans. La partie antérieure de cette courbure, celle qui se dirige en haut et en dehors, est libre, pour ainsi dire, et ne se trouve soutenue que par une gaîne arachnoïdienne. Arrivée dans la scissure de Sylvius, elle affecte une disposition un peu variable : le plus ordinairement, elle est superficielle, et on peut la voir sans
i p. Trolard, Recherches sur Vanatomîe du systbmc veineux de Fenccphàfe et du crôno. Thèse inaugurolc, 1868.
écarter les lèvres delà scissure. Parvenue à runion du tiers postérieur avec les deux tiers antérieurs de cette dépression^ elle l'abandonne, se recourbe en formant une crosse dont la concavité regarde en avant, puis se porte en haut et en arrière^ en longeant la scissure pariétale parallèle ^ ; enfin elle aboutit au sinus longitudinal supérieur, un peu en arrière de sa partie moyenne. Avant d'atteindre ce sinus, elle s'applique à la face inférieure de la dure-mère et décrit une nouvelle courbe, a concavité antérieure et inférieure.
Au lieu d'être superficielle, la veine antérieure est quelquefois cachée, au fond de la scissure de Sylvius, et n'en sort que vers sa partie postérieure. ,
Nous venons de voir comment celte veine communiquait avec le sinus pétreux supérieur, par l'intermédiaire d'un véritable sinus. Pour M. Trolard, telle serait la disposition la plus fréquente. Mais elle peut avoir une autre origine et émaner, par exemple, du sinus caverneux. Je l'ai vue, au moins aussi souvent, venir de ce dernier sinus que du sinus pétreux. Lorsque cette veine a son origine dans le sinus caverneux, elle communique avec lui, vers sa partie moyenne, par un orifice elliptique, est d'abord appliquée contre la paroi externe de ce sinus, puis s'en détache pour* se porter en dehors et en avant, afin de gagner la scissure de Sylvius.
Une fois, je l'ai trouvée^venant s'aboucher exactement, à l'union du sinus pétreux supérieur avec le caverneux^ M. Trolard dit l'avoir vue, une fois c naître de la partie pos^ térieure du sinus pétreux : elle contournait alors la base du rocher '. >
Dans l'immense majorité des cas, la veine antérieure est située, à peu près à égale distance de la partie antérieure et de la partie postérieure des hémisphères cérébraux, en sorte
t M. Tillaux désigne, sous ce nom, une scissure qui est située dans le lobe pariétal, en arrière de la scissure de Rolande et parallèlement à cotte dernière. Voici d'ailleurs la description qu'il donne, page 59, de son Traiié d'anatowie topographique, 2e édition : « Le lobe pariétal présente deux scissures l'une, que les auteurs n'ont pas mentionnée jusqu'à présent, située en arrière de la scissure do Rolando, est parallèle à celte dernière et mérite pour cette nisoo le nom de parallèle pariétale. Elle est quelquefois coupée on deux parties inégales» moins souvent cependant que la parallèle frontale. 9
> Trolard, loe. cit., page 10.
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qu'elle semble diviser la face convexe de chaque hémisphère en deux parties à peu près égales. Une fois seulement, je Fai vue beaucoup plus en arriére, passant à la partie postérieure du pli courbe, et longeant les limites des régions pariétale et occipitale, pour se rendre ensuite à la scissure de Sylvius.
Telles sont la disposition normale et les variétés que présente cette veine, décrite par Cruveilhier sous le nom de grande veine cérébrale supérieure.
Ce savant anatomiste n'avait pas vu son mode d'origine ^ Il appartenait à M. Trolard de le bien indiquer et de faire voir qu'elle était destinée à établir « une large communication, entre les sinus de la base du crâne et celui de la voûte.» Elle joue donc un rôle très important dansla circulation veineuse de l'encéphale. En effet, non seulement elle unit les sinus; elle entre encore en communication avec un grand nombre de veines de la face externe du cerveau, avec toutes, si Ton en croit M. Trolard, ce qui me parait exagéré.
Aussi, pour bien indiquer le rôle de cette veine, net anatomiste a-t-il proposé, avec juste raison, de l'appeler grande veine anastomotique cérébrale. Ce nom mérite d'être conservé, mais, pour qu'il soit tout à fait exact, il faut lui ajouter répithè te t d'antérieure. »C'estqu'en effet on trouve, en arrière de la veine décrite par M. Trolard, une autre veine, presque aussi importante, jpuant comme la précédente le rôle d'anastomose entre les sinus, et qui n'a pas encore été signalée. Cette dernière pourrait être dénommée grande veine anastomotique cérébrale postérieure {PI. XIII, %.l, G, A,P).
Elle fait communiquer le sinus longitudinal supérieur avec le sinus latéral. La communication peut être directe ou indirecte. Dans le premier cas, on constate l'existence d'une veine qui s'étend du sinus latéral au sinus longitudinal supé-
i Cruveilhier s'exprime ainsi : « Elle (la grande veine cérébrale supérieure) semble naître de la scissure de Sylvius, dont elle suit la direction, se prolonge obliquement d'avant en arrière, puis se recourbe d'arrière en avant sur la convexité du cerveau, en décrivant une courbe à concavité antérieure, s'accole a la faux du cerveau, pour s'ouvrir dans le sinus longitudinal supérieur, après avoir parcouru un trajet de â centimètres environ dans l'épaisseur de ses parois.» Analomie descn'pt.^ tome III, 4«édit., p. 209.
rieur, veine superficielle, qui se dirige d*abord en haut et en avant, jusqu'au voisinage de Textrémité postérieure de la scissure de Sylvius, puis qui se réfléchit pour se porter en arriére et atteindre le sinus longitudinal supérieur, à 2 centimètres environ du point d'abouchement de la grande anas-* tomotique antérieure. Dans son ensemble, la grande anastomotique postérieure décrit un arc dont la convexité regarde en avant. La moitié supérieure de l'arc est sensiblement parallèle à la grande anaslomolique antérieure et située à 1 ou 2 centimètres en arrière.
La disposition que nous venons d'indiquer est la plus rare, mais elle montre bien le rôle de cette veine dans le rétablissement de la circulation des sinus. Le plus ordinairement, la grande anastorootique postérieure^ si nous la supposons partir du sinus latéral, se porte obliquement en avant et en haut pour gagner la scissure de Sylvius (%. 2, G, Â, P). Là, ou bien elle s'abouche directement dans l'anastomotique antérieure, ou bien indirectement, par l'intermédiaire d'une grosse branche (%. 2, P, S,) qui semble la prolongation de celte veine et qui occupe le tiers postérieur de la scissure. Alors môme que l'anastomotique postérieure est complète, c'est-à-dire s'étend du sinus latéral au sinus longitudinal supérieur, on trouve encore une autre veine ( yîflr. 1 , V, S, PL XIII ) qui part du point d'abouchement commun des veines cérébrales inférieures dans le sinus latéral, et qui se rend dans la veine signalée par M. Trolard. Cette veine est, relativement au calibre des deux grandes anastomotiques, peu volumineuse, mais elle représente, en quelque sorte, le rudiment de la grande anastomotique postérieure se jetant dans l'antérieure. Dans l'un comme dans l'autre cas, que la veine soit complète ou qu'elle vienne aboutir à la veine de M. Trolard, le but est atteint : la communication entre le sinus longitudinal supérieur et le sinus latéral s'effectue à l'aide d'un canal à gros calibre.
Quelquefois la grande anastomotique antérieure n'existe pas. La postérieure présente alors des proportions considérables; elle reçoit, en avant, une grosse veine qui occupe la partie antérieure de la scissure de Sylvius et qui semble remplacer la grande anastomotique antérieure.
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Tels sont les deux gros troncs qui relient le système des sinuë verticaux au syslôme des sinus horizontaux, et leur offrent une voie rapide de dégagement. Il faut y joindre les veines méningées moyennes^ au nombre de deux pour chaque branche correspondante de Tartôre. Ces veines représentent plutôt de larges anastomoses, entre les sinus supérieurs et ceux de la base, que Taboutissant d*une partie des veines de la dure-môre. S'ouvrant, en haut, dans le sinus longitudinal supérieur, leur tronc commun vient, en bas, se jeter dans le plexus ptérygoïdien, en passant par le trou petit rond. Mais nous avons vu déjà que ce tronc communique souvent avec la grande veine anastomotique antérieure, au niveau du sinus que cette dernière présente dans la fosse temporo-sphénoidale. Souvent aussi, comme le fait remarquer M. Trolard, une petite veine part du sinus caverneux, traverse le trou grand rojid et aboutit au plexus ptérygoïdien, au point môme d'abouchement du tronc des veines méningées. Le sinus caverneux se trouve, de la sorte, relié au sinus longitudinal supérieur par Tintermédiaire des méningées. Dans un cas, j'ai vu le tronc de ces veines se rendre directement au sinus caverneux. Cette disposition doit être rare, car je ne Tai pas retrouvée, et Gruveilhier, qui la signale, s'exprime ainsi : c Plusieurs anatomistes disent avoir vu les veines méningées moyennes s'ouvrir dans le sinus caverneux >., ce qui semble indiquer qu il ne Ta pas vue par lui-même*.
Quoi qu'il en soit, que les veines méningées communi^tuent avec la grande anastomotique antérieure ou bien avec le sinus caverneux, plus ou moins directement, il n'en est pas.moins vrai qu'elles constituent une importante voie anastomotique, entre les sinus verticaux et les horizontaux.
III. Communications veineuses d'un hémisphère à l' autre
Examinons maintenant les communications veineuses qui se font entre les deux hémisphères cérébraux. On en constate
i « Asseï ordinairement, dit Blandin, les veines méningées communi(}U0nti Qvec los sinus caverneux, quelquefois môme avec la veine ophUialmique, près du trou sphôno-épineux, dans la fosse tcmporaio interne. » — Blandin, Aaatomie c/cscr/p^iVe, tome II, p. 524.
Je n'ai pas rencontré cotte anastomose avec la veino ophthaliniquo.
à la base du cerveau, a la partie centrale de Torgane, au niveau et au-dessus du corps calleux. Ces trois ordres de comoiunications se trouvent sur la ligne médiane.
Celles de la base ont été bien étudiées par M. Trolard. Il a signalé l'existence d'une veine qu'il appelle basilnire antùrieurCf laquelle naît de la grande anastomotique antérieure, au moment où celle-ci se recourbe pour suivre la direction de la scissure de Sylvius. Cette veine se porte ensuite en arrière, passe sur la partie antérieure de Thexagone deWillis, puis sous la bandelette optique, contourne le pédoncule cérébral» en dedans des artère^, et enfin vient se réunir à la veine basilaire postérieure pour se jeter, sqit dans le sinus droit, soit dans le tronc des veines de Galien. Avant de croiser la bandelette optique, la basilaire antérieure fournit une petite branche transversale, parallèle à Tartèrc communicante antérieure et placée en arrière d'elle, branche qui réunit en avant les deux veines basilaires ; en arrière, elle donne, immédiatement au-dessus du bord supérieur delà protubérance annulaire, une autre p.etite branche qui ordinairement s'anastomose avec une branche semblable du côté opposé. Ainsi se trouve constitué, à la base du cerveau, un véritable cercle veineux, inclus dans le cercle artériel de Willis, et qui établit une large voie de communication d'un hémisphère à l'autre, en môme temps qu'il relie, par l'intermédiaire de la grande anastomotique antérieure, les veines cérébrales supérieures aux inférieures. Mentionnons, en passant, au niveau du pédoncule cérébral, la branche d'origine de la veine du plexus choroïde qui naît de la basilaire antérieure et sert de moyen d'union entre le système des veines de Galien et le système veineux périi)hérique.
Les veines de Galien^ par leur réunion en un tronc commuUy avant de se jeler dans le sinus droit, forment également une large anastomose entre les deux moitiés du système veineux central.
On observe encore d'autres communications qui ne me paraissent pas avoir été signalées par les auteurs. Ce sont celles qui existent sur la ligne médiane, au niveau et audessus du corps calleux.
Sur le genou même du corps calleux rampe une petite
veine qui émane des cérébrales internes, tantôt dun côté, tantôt de l'autre, et qui, par ses ramifications, vient s'anastomoser avec les veines de l'hémisphère opposé. Mais, la communication la plus notable s'effectue a l'aide d'une veine, relativement volumineuse, qui fait suite au sinus longitudinal inférieur, et qui semble en être la prolongation en avant. Cette veine, longue de 1 à2 centimètres, ne tarde pas à se recourber pour se porter en arrière et en bas, en décrivant une courbure à convexité antérieure, puis elle se bifurque. Chacune des branches de sa bifurcation se rend à un hémisphère opposé et s'anastomose avec les cérébrales internes corres pondantes. En raison du rôle assez important qu'elle joue dans le rétablissement de la circulation entre les hémisphères et de sa situation, elle pourrait être appelée voino anastomotique interhémisphériqae supérieure, ou plus simplement interhômispbériquG supérieure, par opposition aux petites branches transversales de la basilaire antérieure, lesquelles pourraient prendre le nom de veines inlcrhéin i sphères inférieures.
Le tronc de cette veine correspond à l'union du tiers antérieur avec les deux tiers postérieurs du corps calleux, ce qui est dû à ce que le sinus longitudinal inférieur n'atteint pas Textrémité antérieure de la faux du cerveau, mais n'occupe que les deux tiers postérieurs du bord inférieur de ce repli de la dure-mère.
La veine interhémisphérique supérieure serait susceptible, si Ton tenait compte de la direction du cours du sang, d'une autre description. Chacune de ses branches, pourrait-on dire, émerge de la scissure festonnée et ramène le sang du tiers antérieur de la circonvolution du corps calleux et de la partie correspondante de la première circonvolution frontale interne. Ces branches vont ensuite se réunir en un tronc commun qui aboutit au sinus longitudinal inférieur. Il n'est donc pas exact d'écrire, avec certains anatomistes, que ce sinus ne reçoit pas déveines de la face interne du cerveau.
On constate encore un autre mode de communication entre les hémisphères cérébraux, au-dessous de la faux du cerveau. Ce repli de la dure-mère repose, en arrière, sur le corps calleux ; mais, dans ses deux tiers antérieurs, il en est séparé
par un espace triangulaire à base dirigée en avant, espace dont la hauteur varie de 5 millimètres à 1 centimètre. Or, comme l'arachnoïde, pour passer d*un hémisphère à l'autre, se réfléchit immédiatement au-dessous du bord inférieur de la faux du cerveau, il en résulte la formation d'un véritable confluent, placé au-dessus de la partie antérieure du corps calleux et qui communique, en avant, avec le confluent an térieur. C'est dans la paroi supérieure de ce confluent, formée par l'arachnoïde, que Ton trouve de petites veines qui se portent d'un hémisphère à l'autre, on s'anastomosant avec les veines du côté opposé, et qui contribuent, pour une certaine part, au rétablissement de la circulation. Ce qui est vrai pour les veines l'est également pour les artères, en sorte qu'il existe des anastomoses, artérielles et veineuses, aussi bien à la partie supérieure du cerveau qu'à sa base. Je dois ajouter que cette disposition de l'arachnoïde, servant de support à des vaisseaux, n'est pas spéciale au confluent dont nous venons de parler. Dans plusieurs points de la surface convexe du cerveau, on voit cette membrane porter des vaisseaux qui passent d'une circonvolution à l'autre, en abandonnant le plan de la pie-mère. Mais c'est principalement, au niveau du confluent central et du confluent supérieur de Magendie, qu'on observe nettement des ramifications assez volumineuses, accolées au feuillet viscéral de la membrane arachnoïdienne. Si donc, comme l'admettent la majorité des anatomistes, l'arachnoïde ne reçoit pas de vaisseaux, ce qui mériterait d'être confirmé par de nouvelles recherches, il est manifeste qu'elle leur sert au moins de membrane de soutènement^ .
1 La question des vaisseaux de l'arachnoïde serait à revoir. II parait bizarre que, seule de toutes les séreuses, cette membrane en soit dépourvue. Du mcmeot qu'elle porte des vaisseaux, il est bien probable qu'elle en reçoit quelques branches destinées à sa nutrition. Ce qui semblerait confirmer cette opinion, c'est la disposition que l'on constate au niveau du confluent central, sur lequel on observe non seulement des branches assez volumineuses, artérielles et veineuses, mais aussi des ramifications très ténues qui semblent se rendre à la membrane arachnoïdienne. Autour de la tige pituitaire, les vaisseaux très fins forment un vérîlable faisceau qui environne cette tige de tous les côtés. :rur l'arachnoïde qui enveloppe le cervelet, les vaisseaux sont encore très nets, et on voit des filaments blanchâtres qui ressemblent beaucoup à des nerfs.
liichat admettait l'existence do vaisseaux dans l'arachnoïde. 11 dit, en effet.
IV. Communications entre 1g système veineux cortical et le système veineux central ou des veines de Galion,
Existe-t-il des communications entre le système veineux cortical et le système veineux central? A cette question on peut répondre par Taffirmative. En effet, si Ton injecte, ainsi que je Tai pratiqué plusieurs fois, le système central par le tronc môme de réunion des veines de Galien, on peut voir le liquide de Tinjection refluer dans le sinus longitudinal supérieur. M. Duret, à Taide d'un procédé inverse, est arrivé à injecter les veines de Galien par une des veines cérébrales qui se jettent dans le sinus longitudinal supérieur. Il est donc évident que les deux systèmes veineux, central et cortical, communiquent entre eux ; mais, par quelles voies se fait cette communication ? Les veines corticales s'anastomosentelles, dans la pulpe cérébrale, avec les origines des veines de Galien ? C'est là un point qu'il est très difficile de résoudre, en se servant des injections ordinaires, et qui mérite d'être étudié à nouveau. Ces anastomoses me paraissent cependant bien probables, car plusieurs fois, en disséquant des veines sur des cerveaux durcis par l'alcool, j'ai vu les racines des veines de Galien, surtout à la base de l'organe, venir presque au contact de sa surface externe et toucher pour ainsi dire les veines corticales. Dans tous les cas, s'il est difficile de démontrer la réalité de cet ordre d'anastomoses, il en est d'autres que Ton peut constater facilement. Je veux parler d'abord d'une veine que Ton trouve sur la face interne du cerveau, veine qui, par ses racines, communique avec quelques-unes des cérébrales internes, tandis que, par son tronc, elle se jette dans le tronc commun des veines de Galien. Cette veine, assez volumineuse, repose
après avoir passé on revue les divers caractères des séreuses : « Examinez l'arachnoïde, vous y trouverez tous ces caractères, si vous fixez successivement votre attention sur la surface correspondante à la dure-mère, sur les endroits où son SYStème vasculaire peut le plus facilement être aperçu, comme à la base du crâne, où, isolée par l'une et Tautro face, et par là transparente, elle ne peut nous présenter comme lui étant propres les vaisseaux sanguins do la pie-mèro... > Dichat, Anatomie descriptive, continuée par Buisson.
sur le bourrelet dti corps calleux et décrit, par conséquent, une courbe à concavité antérieure. Elle reçoit une petite bran-* che qui est placée dans le ventricule du corps calleux. Une autre veine unit encore les veines de Galien au système péri* pbérique : c*est la veine du plexus choroïde qui, d'une part, constitue une des branches d'origine des veines de Galien et, d'autre part, communique avec la basilaire antérieure, ainsi que nous l'avons dit plus haut.
V. Doit-on admettre rexistencc d'anastomoses directes, autrement que par les capillaires, entre les artères et les veines cérébrales, dans la pie-mère ?
Cest là une question qui est, à l'heure actuelle, fort discutée. Eksker pensé que. ces communications existent. Plus récemment Heubner et M. Cadiat sont arrivés aux mêmes conclusions. — D'autres auteurs, comme MM. Vulpian et Sappey, qui ont fait des expériences, à propos des vaisseaux dérivatifs de Sucquet, nient ces anastomoses. M. Duret\ dans ses belles recherches sur la circulation de l'encéphale, dit n'avoir jamais trouvé d'anastomoses directes, dans la piemère, entre les artères et les veines. C'était également àcëtte dernière opinion que je m'étais d'abord rangé et j'expliquais les divergences des anatomistes, à ce sijget, par la di^osliion réciproque des artères et des veines dans le plan piemérien. Si, en effet, on pousse deux injections très fines et diversement colorées, l'une dans le système artériel, l'autre dans le système veineux, on constate la présence de magnitiques arborisations artérielles et veineuses. Or ces arborisations sont situées dans deux plans bien distincts : les artérielles occupent le plan superiiciel ; les veineuses, le plan profond, contrairement à ce qui a lieu pour les gros troncs» dont les veineux sont superficiels et les artériels profonds. 11 en résulte que, si l'injection s'arrête dans Tartériole juste au point où cette dernière croise une veinule sous-jacenté; il parait exister une communication entre les deux vaisseaux. C'est ainsi que j'expliquais la prétendue anastomose entre
I ûuret, lœ» cU., p. 341.
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les artères et les veines et il me semblait, qu'en y regardant de près, on pouvait voir assez facilement un petit filament qui partait du point où l'injection s*était arrêtée et qui représentait la continuation de Tartériole. J*en étais arrivé à cette conclusion, qu'il n'y avait pas de communications directes entre les artères et les veines dans la pie-mère.
Des recherches plus récentes sont venues modifier cette première opinion. En poussant successivement deux injections, faites avec de la gélatine diversement colorée, d'abord dans le système artériel, puis dans le système veineux de l'encéphale, il m'a semblé, qu'en plusieurs points, les deux injections allaient à la rencontre l'une de l'autre, qu'il existait, en un mot, dans la pie-mère, des vaisseaux reliant les arborisations veineuses aux arborisations artérielles.
En présence de ces faits, il me parait difficile de se prononcer d'une façon catégorique, et, bien que ces anastomoses soient problables, la question me semble digne d'une nouvelle étude.
VI. Lacs dérivatifs de sûreté des sinus
Il résulte des descriptions précédentes qu'il existe, dans le cerveau, de nombreuses voies de communication qui permettent le rétablissement facile de la circulation veineuse et s'opposent, dans une certaine mesure, à la compression de l'organe. 11 est à remarquer, en effet, combien de précautions ont été prises pour éviter cette compression qui, sans elles, se produirait à chaque instant, sous l'influence de l'expiration et des efforts de toute nature. La présence du liquide céphalorachidien, la disposition des sinus en canaux inextensibles, l'aspiration qui se produit dans leur intérieur, au moment de l'inspiration, les diverses anastomoses dont nous venons de parler, celles qui existent entre la circulation intra et extracrâniennes, telle est une partie des moyens employés pour prévenir cette compression. Mais il en est d'autres : on trouve encore autour des sinus, dans l'épaisseur de la dure-mère, des dilatations ampuUaires qui jouent, à l'égard de ces derniers, le rôle de véritables lacs de dérivation.
Ces dilatations, quoique fort visibles^ ne sont pas très con-
nues, et la plupart des traités classiques d*analomie ne les mentionnent roéme pas. M. Faivre', dans sa thèse sur les granulations méningiennes, les a assez bien décrites. M. Sappey en parle également sous le nom de saillies veineuses, à propos des granulations de Pacchioni, et il insiste beaucoup sur les caractères qui les différencient de ces granulations. Pour lui, elles sont < formées par des veinules dilatées, anastomosées et reliées entre elles par les fibres dissociées de la duremère'». La meilleure description, à coup sûr, en a ^té donnée par M. Trolard ^ Cest elle que nous suivrons, en la complétant par certains points de détail.
Les dilatations en question, que nous appelons^ à cause de leur rôle, lacs dérivatifs de sûreté ^, existent aussi bien chez Tenfant que chez Tadulte : elles sont manifestes, surtout de chaque côté du sinus longitudinal supérieur, et principalement vers sa partie moyenne. On en constate également de volumineuses, dans la tente du cervelet, au voisinage du sinus latéral, et quelquefois même dans la faux du cerveau. Dans ce dernier cas, la dilatation siège de préférence à la base de la faux, et fait communiquer, à l'aide de deux canaux placés à ses extrémités, le sinus longitudinal inférieur avec le sinus droit.
Les lacs sanguins de dérivation, situés au voisinage du sinus longitudinal supérieur, méritent une description à part. Ils ont généralement la forme d'une sorte d'ampoule, dont la paroi supérieure, chez l'enfant du moins, est constituée par une membrane de tissu conjonctif dense et serrée. La paroi inférieure, au contraire, est formée par des mailles entre-croisées, dans tous les sens, et dont la disposition rappelle un peu les tendons que les colonnes du premier ordre envoient sur les valvules du cœur. Dans l'intérieur de la cavité, se trouvent de petites brides fibreuses qui relient les parois entre elles. Sabatier avait entrevu la disposition de la paroi inférieure des lacs sanguins, mais il ne s'était pas rendu
* A. Paivre, Des granulations méningiennes. — Thèse inaugurale (1853).
> Sappey, Anatomie descriptive^ 2* édition, t. UI, p. S8.
> Trolard, loc, eit,, p. 13 et suivantes.
^ M. Trolard les désigne sous les noms de lacs sanguins ou de cavités pacchionieimes.
compte qu'elle faisait partie d'une cavité. Il parle en effet de brides membraneuses, situées en dehors des sinus et, en particulier, au voisinage. du sinus longitudinal supérieur, brides qui se croisent les unes les autres dans tous les sens. D'après lui, elles auraient pour usage, ainsi que les brides placées dans les sinus, de prévenir la trop grande dilatation de ces canaux « .
Dans quels rapports les lacs sanguins se trouvent-ils avec les^ sinus, d'une part, et avec les veines cérébrales de l'autre ?
Ceux qui existent, au niveau du sinus longitudinal supérieur, communiquent généralement avec ce sinus par un petit orifice arrondi. La communication s'établit quelquefois à l'aide d'un canal, long de 1 à 2 centimètres, et qui, le plus souvent, se dirige en arrière et s'ouvre par conséquent, en senâ opposé à la direction du courant sanguin.
Dans la tente du cervelet, les dilatations, au nombre de deux ordinairement, sont plus volumineuses, et vont s^ouvrir dans le sinus latéral par un orifice elliptique. C'est dans leur cavité que viennent se rendre, en convergeant, presque toutes les veines de la face inférieure du cerveau et les cérébrales externes inférieures. Ces veines ne s'abouchent donc pas directement dans le sinus latéral.
Les cérébrales externes et supérieures vont toutes, au contraire, se jeter directement dans le sinus longitudinal supérieur ; mais, la plupart d'entre elles croisent la face inférieure des lacs sanguins et communiquent avec eux, tantôt à l'aide d'un ou deux petits orifices arrondis, tantôt d'une veinule qui relie la dilatation à la grosse veine. Il faut faire une exception pour les méningées moyennes, qui aboutissent dans une de ces dilatations, et ne se mettent en relation avec le sinus longitudinal supérieur que par Tinter* médiaire de cette dernière.
Après la description précédente, il est facile de comprendre le rôle que remplissent ces dilatations, à l'égard de la circulation veineuse du cerveau. Gé sont, si l'on peut employer cette
i Sabatier, 5« mémoire, Sur quelques pariîculurilés de la straclure du cerveau et de ses enveloppes, h la suite da troisième volame de son Anatomiet p. 448.
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expression, des soupapes de sûreté, ou mieux, des hcs de dérivation qui reçoivent le trop plein, soit des sinus, soit des veines, et empêchent la compression du cerveail^ II s'ensuit que la circulation n'est pas très active dans leur intérieur. Sans doute, elles contiennent toujours du sang, mais ce sang
< Les lacs dérivatifs de sûreté communiquent, nous venons de le voir, et avte les veines cérébrales et avec les sinus de la dure-mère. Ceux qui sont litaésy de chaque côté du sinus longitudinal supérieur, reçoivent encore, dans l'immense majorité des cas, une partie des canaux du diploé et, très souvent, les émissaires de Santorîni. Ainsi se trouve constituée Tune des voies d'échappement de la circulation veineuse cérébrale vers l'extérieur du crâne. La ooQBsissance de cette disposition anatomiqoe jette un Jour spécial sur le rôle des lacs sanguins. Ce sont des régulateurs de la circulation veineuse du cerreau, et j'ajouterai, de la circulation veineuse normale ou presque normale. Qa*une légère gêne circulatoire se produise dans les veines cérébrales, tributaires du sinus longitudinal supérieur, ou dans ce sinus lui-même, immédiatement le sang va refluer vers les lacs de dérivation et les distendre. La gêoe circulatoire augmente-t-elle ? le sang s'échappera, dans les canaux diploïques. par les oriflces que l'on constate à la paroi supérieure des lacs son* gains, et de là à l'extérieur du crâne. Si ces communications n'existaient pas, il passerait encore dans le diploé par Tintermédiaire des veines méningées^ dans lesquelles s'ouvrent constamment quelques-unes des veines diploïqucs.
Je ferai remarquer, à ce sujet, qu'au moment oii le sang reflue ainsi des bes sanguins dans le diploé, ces dilatations représentent autant d'ampoules intermédiaires à des canaux étroits. Or, c'est un principe d'hydrodynamique que, quand un courant s'établit dans des tubes de diamètre variable, la pression augmenté dans les plus larges et diminue dans les plus étroits : elle diminnert donc dans les veines cérébrales. La même chose aura lieu, lorsque le courant sa fera en sens inverse, de l'extérieur vers l'intérieur du crâne. Le sang épuisera en grande partie son effort dans les lace sanguins, oh la pression (^élèvera, et l'effet ne s'en fera pas sentir dans les veines cérébrales.
Tel est un des moyens multiples, destinés à empêcher la compression dn cervean et qui sufQsent, dans les conditions ordinaires, à la prévenir, sans que le' liquide céphalo-rachidien entre en jeu. C'est donc le lieu de répéter ce que dit M. Tillaux, h propos de ce liquide, en s'appoyant sur les cas de spinabifide qu'il a observés et dans lesquels il n'a jamais perçu de mouvements de soulèvement ou d'affaissement : le liquide céphalo-rachidien n'intervient, pour soustraire le cerveau à la compression, que lors d'un afflux brusque du sang^ comme dans les efforts violents, les mouvements d'expiration forcée, les quintes de tous, etc. Mais, lorsqu'il ne reflue qu'une faible quantité de sang vers le eervean, dans la respiration normale, par exemple, il ne se produit pas de déplacement du liquide céphalo-rachidien.
Les dispositions qui ont pour but de prévenir la compression du cerveau tOQt, comme on le voit, nombreuses en dehors même de l'intervention du liquide encéphalique. Si d<mc la compression cérébrale existe, ce qui est incontestable, on ne peut s'empêcher de trouver, avec M. Posxi (article cbanb d{i Diet. eaeyclop.)^ qu'en présence dn mécanisme ingénieux destiné à la combattre, les ckîrnrgient en ont admis trop facilement l'existence, dans beaucoup de cas.
n'est renouvelé qu'à intervalles assez inégaux, lorsque les sinus et les veines sont engorgés ^
VII. Comment on pourrait peut-être expliquer le mode de formation des corpuscules de Pacchioni ?
Un fait remarquable et sur lequel les auteurs, à l'exception de M. Trolard, n'ont pas insisté, est la coexistence des corpuscules de Pacchioni avec les lacs sanguins de dérivation. C'est en effet, dans l'intérieur de ces dilatations, et sur leur paroi inférieure principalement, que l'on trouve de petits corps arrondis ou ovoïdes, qui semblent avoir été décrits pour la première fois par Willis, en 1676, et étudiés d'une façon spéciale, au commencement du xvni'' siècle, par Pacchioni. Il m'a semblé que l'on pouvait, en interprétant cette coïncidence, proposer une théorie nouvelle sur le mode de formation de ces corpuscules.
Nous venons do voir que la circulation était peu active dans l'intérieur des lacs sanguins. Il en résulte que le sang qu'ils renferment tend à laisser déposer sa fibrine, et cette fibrine vient s'accumuler, de préférence, dans le point le plus déclive de la dilatation, c'est-à-dire sur la paroi inférieure. La présence de la fibrine détermine, a ce niveau, un travail irritatif qui a pour résultat la formation de petites granulations de nature conjonctive, lesquelles peuvent ensuite s'infiltrer de sels calcaires. En un mot, il se produit là quelque chose d'analogue à ce que l'on observe dans les dilatations variqueuses,lorsqu'il se forme des phlébolithes. Ces granulations, à la longue, finissent par remplir plus ou moins le lac sanguin, détruisent en partie la paroi supérieure de l'ampoule et usent les pariétaux dans le point correspondant.
On pourrait objecter qu'il existe des corpuscules de Pacchioni qui semblent indépendants des lacs sanguins de dérivation. Mais, en y regardant de près, il est facile de constater, au-dessous de ces amas de granulations, des faisceaux entre-
1 Pour M. S. Duplay, la plupart des tumeurs sanguines de la voûle du crâne, en communication avec la circulation veineuse intra-crânienue et sié> géant au voisinage du sinus longitudinal supérieur, seraient consécutives à une atrophie primitive des os, suivie de leur perforation et de la hernie d'un lac sanguin à travers la perforation.
croisés de tissu coqjonctif , en tout analogues à ceux que nous avons signalés dans la paroi inférieure des dilatations. Il est donc probable qu'on est en présence de dilatations qui ont été oblitérées par le développement progressif des granulations méningiennes. Loin-, en effet, de s*accroître avec Tâge, ces ampoules paraissent, au contraire, avoir de la tendance à se rétrécir, et elles ne sont certainement pas plus développées, chez le vieillard, que chez Tenfant.
Si la théorie que nous venons d'émettre est vraie, il faudrait dès lors considérer deux origines différentes aux granulations de Pacchioni. Les unes, contenues dans Tarachnoïde, se développent aux dépens des éléments conjonctifs du feuillet viscéral de cette membrane et s'infiltrent de sels calcaires qui leur sont fournis par le liquide céphalo-rachidien : telle est l'opinion de M.Faivre*; les autres, situées dans la dure-mère, se forment dans l'intérieur des la.:s sanguins de dérivation.
Peut-être aussi, et c'est à celte manière de voir que je me rattacherais le plus volontiers, peut-être pourrait-on n'admettre qu'une seule origine pour les granulations qui nous occupent. Elles se développeraient primitivement dans la paroi inférieure des lacs sanguins. Or, comme cette paroi est très mince, le travail irritatif, provoqué par la présence de la fibrine, peut très bien se transmettre, à travers cette paroi, jusqu'à l'arachnoïde qui, en ce point, adhère à la duremère par l'intermédiaire des veines. Ce qui donnerait une grande vraisemblance à cette opinion, c'est que, d'abord, on voit manifestement certaines granulations passer entre les mailles de la paroi inférieure des lacs sanguins et se diriger vers l'arachnoïde, mais sans y adhérer, ce qui prouve
* Voici, en quelques mots, quelle esl la théorie de M. Faivre, sur le développement des granulations méningiennes : pour lui, elles siègent primitivement dans Tarachnoïde et « le liquide céphalo-rachidien en produit ou en détermine la producfton. » M. Faivre ne se prononce pas sur la question de savoir c si les granulations sont formées directement ou indirectement par le liquide encéphalique. > Plus tard ces granulations, soulevées sans cesse par le liquide sous-jacent, exercent sur la dure-mère une pression constante qui tmone à la longue une résorption et un écartement des fibres de cette membrane, en sorte que les granulations sont insensiblement poussées soit dans rintérieur des sinus, soit entre les lames de la dure-mère. — Faivre, loc* ci7., page 47.
▲RCH. DE PHTS., 2* SERIE, VI. 11
154 CHARLES LÀBBÊ.
bien que leur point de départ eôt dans leô lacs sanguins et non dans Tarachnoïde. C'est qu'en second lieu, les granulationd de cette membrane se trouvent constamment, en regard de celles de la dure-mère, et qu'elles adhèrent intimement à ces dernières. Si, comme le veut M. FaiVre, les granulations méningiennes se développaient aux dépens du liquide céphalo-rachidien, elles proémineraient du côté de la face interne du feuillet viscéral de l'arachnoïde, du côté, en un mot, qui est baigné par le liquide. Au contraire, ainsi que le reconnaît lui-même cet auteur, cette face interne est complètement lisse, tandis que l'externe présente de nombreuses franges plus ou moins saillantes. Ce n'est donc pas, vraisemblement, le liquide céphalo-rachidien qui forme les granulations méningées, et il parait peu probable qu elles se développent primitivement dans l'arachnoïde.
Quoi qu'il en soit de la théorie, ce que l'on peut regarder comme certain, c'est la coexistance des corpuscules de Pacchioni avec les lacs sanguins de dérivation.
EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE XIII
Figure 1.
Grandes veines anastomotiques cérébrales indépendantes Tune de l'autre. G. A. A. Grande veine anastomotique antérieure. G. A. P. Grande veine anastomotique postérieure. V«â. Veina anastomotique postérieure supplémentaire (rudiment de
l'anastomotique postérieure se jetant dans Tantérieure). S.L.S. Sinus longitudinal supérieur.
S.L. Siinus latéral.
P. H. Pressoir d'Hérophile.
S.R. Scissure de Rolando. *
FlQURB ±
Grande veine anastomotique postérieure se jetant dans renaeiomoUqae antérieure.
G.A.P» Grande anastomotique postérieure i *
G. A. A» Grande anastomotique antérieure!
S.L.S. Sinus longitudinal supérieur.
H. Scissure de Rolando
P. S. Gros tronc veineux qui se jette dans raaestomotiqne eiité-'
rieure et qui semble la prolongation de cette veine dana la
scissure de Sylvius.
&ËGHËRGHËS EXPÉRIMENTALES SUR L'ATROPHIE DU TESTICULE CONSÉCUTIVE AUX CONTU- SIONS DE CET ORGANE,
par M. RICiAIi, médecin aide- major.
(Travail. du laboratoire d'histologie du Collège de France.)
(Planche IX.)
Lorsque Ton consulte la littérature qui traite des affections du testicule consécutives au traumatisme^ on s'aperçoit bientôt que, si le cadre général en est tracé, si des points fondamentaux sont admis sans conteste, il existe encore des faits à éclaircir et de nombreuses lacunes que des expériences rigoureuses pourraient peut-être combler. Rappeler en quelques mots Thistorique de la question , en faire connaître l'état actuel, exposer le résultat de mes expériences et en faire ressortir toute Timportance au point de vue de Tanatomie pathologique et de la clinique, tel est le but en vue duquel j'ai entrepris les recherches dont, je vais retracer l'exposé. Qu'il me soit permis avant de poursuivre mon sujet de remercier M. Ranvîer de la bienveillance avec laquelle il m'a accueilli et a soutenu mes débuts de ses encouragements, M. Malassez qui a une large part dans cet essai, MM. Weber et Chambard dont la complaisance a rendu plus faciles mes premières investigations.
CHAPITRE I. — uisTOaiQUE
La contusion du testicule s'observe assez fréquemment. Si la mobilité de l'organe le soustrait à des chances de trau-
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matisme, il n*en reste pas moins acquis qu'il est exposé à des froissements dangereux dont on retrouve de nombreux exemples dans les auteurs.
Pour Pitha et Billroth, les chocs contre le pommeau de la selle sont tellement fréquents que ces auteurs croient indispensable le suspensoir comme attirail du cavalier. Les classiques ont parfaitement décrit les phases diverses de révolution clinique de TafTection et suffisamment insisté sur les conséquences physiologiques de Tatteinte de Torgane. Il est cependant un mode de terminaison dont le sens clinique n*est point encore nettement apprécié ; l'orchite chronique d'emblée ou succédant à une lésion aiguë, par ses modes variés de manifestation terminale, fournit encore matière à contestation ; certains auteurs la confondent avec un genre de tumeur d'ordre clinique et de nature toute difirél*ente, d'autres en nient simplement l'existence. Voici, par exemple, ce qu'en dit M. Trélat : c Je crois, pour ma part, à son existence, quoique la science ne soit pas encore fixée sur ce point*. »
Si nous prenons un fait des plus simples, la marche du processus inflammatoire, nous ne tardons pas à nous rendre compte des divergences des auteurs en face de phénomènes dont ils n'ont pu suivre qu'imparfaitement les différentes phases évolutives : Dans l'atrophie des glandes par contusions, dit Cruveiihier, c c'est la paroi propre de substance fondamentale qui disparailde prime-abord, soit dans toute l'étendue du tube glandulaire, soit par places; l'épithélium ne disparaît que plus tard ; souvent les cellules s'hypertrophient isolément, deviennent granuleuses ; dans certains cas la cavité du tube glandulaire qui s'atrophie se remplit d'un contenu granuleux solide qui persiste plus ou moins longtemps après l'atrophie de la paroi. Je suis porté à croire que les canaux séminifères peuvent subir la même transformation.»
Pour Gosselin et Curling, il se forme dans le tissu intertubulaire un exsudât de lymphe plastique qui se transforme en une substance fibreuse et blanchâtre, tandis que les tubes remplis de corpuscules jaunes passent à l'état de cordons pleins.
* Trélat, Leçons de cl i nique chirurgictile, 1875-77.
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D*après Pitha et Billroth il y a une infiltration interstitielle é laquelle participe la paroi des canalicules, en même temps que s^efTectuent la disparition granulo-graisseuse des cellules séminifères et celle des tubes spermatiques, par ratatinement de la paroi.
Rindfleisch dit que la prolifération conjonctive est le fait primitif et détermine la dégénérescence des parties du tissu testiculaire qu'elle environne.
n est probable (Cornil et Ranvier) que le testicule dans rorchite traumatique présente une inflammation œdémateuse de son tissu conjonctifavec toutes les conséquences de cet état, c'est-à-dire l'irritation des cellules du tissu conjonctif et Tinflammation de ses canaux lymphatiques.
Enfin, d'après M. Reclus, cette question ne présente rien de spécial dans le testicule et doit être interprétée comme dans le foie, le rein et le poumon :
Dans l'orchite traumatique, les tubes séminifères sont seuls atteints ; leurs lésions consistent en une hypertrophie de la tunique interne avec atrophie de l'épithélium et disparition de la cavité ; ce n'est pas une sclérose interstitielle, mais une sclérose parenchymateuse ayant pour siège le tube séminifére lui-même.
De Tensemblè de ces travaux il se dégage un fait. précis, bien apprécié, c'est l'atrophie de l'organe par l'obstruction et l'effacement des conduits sous une organisation fibreuse. Ce qui est moins clair, ce qui laisse à désirer dans la description, ce sont les phases successives de ce processus qui aboutit à la constitution définitive de cette trame envahissante. Cette obscurité tient à deux ordres de causes : d'une part il n'a pas été possible de faire l'examen d'un testicule atteint d'inflammation aiguë, de l'autre il n'est pas toujours facile sur des produits atteints d'affection chronique, d'établir la lésion primitive et de suivre la marche et la filiation des transformations successives des éléments et des tissus ; l'histoire en demeure par cela même difficile à édifier. C'est en vue de ces difficultés et pour essayer d'apporter un peu de lumière dans cette question que j'ai cru devoir faire quelques expériences. Si j'arrive là préciser la marche des lésions anatomiques, à en faire connaître les stades, ce seront autant
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de points de repère établis qui permettpont de se reconoaltre au milieu des phénomènes complexes concomitants,
CHAPITRE IL ~ EXPÉRIENCES
Comme sujet d'expérimentation je me suis servi du rat et du cobaye ; les résultats obtenus m*ont paru à peu de chose près analogues ; le testicule du rat servira de type à ma description parce que le résultat des études y est plus net et que Texpérimentation est facilitée par le volume et la saillie extra* abdominale de Torgane.
Àfm de déterminer une lésion constante et toujours appréi ciable, Texpérience m*a démontré qu'il fallait produire sur le testicule une contusion amenant la rupture de Talbuginée ; il est facile d'obtenir ce résultat par une pression brusque de l'organe entre le pouce et l'index. Faute de déterminer un traumatisme sufflsant, il m'est arrivé, après une contusion violente, un froissement que je croyais vigoureux, de ne trouver aucune lésion apparente. Je ne m'attarderai pas à la description du testicule normal. Mes préparations nom* breuses et variées n'ont fait que confirmer Tétat de nos con-» naissances à ce sujet; du reste, pour faciliter l'étude oompa*rative J'ai dessiné un tube séminifère normal {PL IX, fig, 1). Je passe à l'examen des lésions observées.
Examen des lésions observées, — Pour arriver A con* naître la marche du processus dans ses détails et en régler les différents stades, j'ai dû faire mes examens à des époques très variées. Ce n'est qu*après une série de tâtonnements qu'il m*a été donné de saisir les intervalles de temps nécessaires à la formation des modifications les plus importantes. Je pense que Ton peut considérer comme accomplie au bout de 100 jours l'évolution atrophique du testicule chee le rat. Cet intervalle de temps offre trois stades principaux, c'est vers le 5% le IS^'et le 40*^ jour que nous trouvons des lésions suffisamment nettes pour être l'objet d'une description particulière,
1" stade (l'^-tV jour)-^ A) Au toucher, — Le testicule est mou, parfois diffigile à pereevoir durant tes quelques heures
qui suivept le traumatisme ; cet éUt persiste pendant plu-
RBCIIERCHEB EXPERIMENTALES S^R L'aTROPHIE DU TESTICULE. 159
sieura jours, empiétant sur le 2' stade. Le palper a dea points de repère excellents dans la sensation que détermine la forme globuleuse et la rénitence si nette de son congénère. La différence de volume entre l'organe oontus et celui qui est normal est toujours appréciable ; le testicule contus diminue du tiers ou de la moitié de son volume primitif.
B) A Toçil nu. — Le scrotum apparaît noir par hémorrhagie ;
Si Ton ouvre Tabdomen, on aperçoit, quelques heures après la eontusion, le testicule plus ou moins revenu sur luimôme, très foncé de couleur par plaça ou dans sa totalité* Les coAduita séminifères, facilement reconnaissablas, sont épanchés près de lui et demeurent en continuité aveo ceux que retient Talbuginée de l'intérieur^ de laquelle iU semblent sortie pitr expression. Cette membrane e^t plissée au niveau de su rupture, qui siège le plus ordinairement dans le tiers supérieur. Le tegticule, eutQuré de quelques caillots plus Qu
moins diffus, «*enléve facilement, laissant voïr à la suite quelques tFUptus filamenteux, L'aspect noirâtre plu^ ou moins ^eoentuQ du testicule, dont on ne voit plus que difQcilement les sinuosités des conduits séminiféres« tranohe d'une façon notable sur Vaspeet de Tépididyme, qui demeure normal, et dont on suit, de roeilt les contours des tubes. Cgt état ne se modifie qu'après le 1"' septénaire, durant la 2' phase évolutive.
C) Au microscope, «- Pour les coupes, les pièces ont été durcies par le procédé classique : alcooli gomme picriquée, alcool, colorées par le picrocarmin, conservées dans la glycérine.
l'* Examen d'ememble^^ Sur une coupe d'ensemble, étudiée durant le V stade, on constate à première vue et à un faible grossissement :
a) La diminution du calibre des tubes ;
il) La disparition de leur lumière centrale \
o) L'épaiasissement des travées }
d) Pis foyers hémoprbagiquea disséminés q^ gn uappe \
2^ Exnmen à un fort ffrossissern^nf^^
») P^roJ, -m P'une façon générale, les oan^lieules sont uettament lipaités par le eopteuf de la paroi (%. % n) qui semble
épaissie. A sa face interne se voient les cellules endothéliales conjonctives qui la tapissent (fig. % a) et dont les noyaux sont fortement accusés par le picrocarminate. Cette même paroi, en certains points, est revenue sur elle-même et demeure plissée {Sg. 2, b) ; son calibre est rétréci d'un quart.
f) Épithélium. — On voit quelques tubes conservés sains avec tous leurs caractères. Chez d'autres. Tordre de superposition normale des couches épithéliales est détruit ; la double rangée de cellules est désorganisée ; les filaments spermatiques sont rompus, en désagrégation moléculaire (%. 2, rf) ; Taxe du tube est envahi par des éléments ronds, tous d'égal diamètre (%. 2, c). Ces lésions sont déjà manifestes, mais sur quelques tubes seulement, 7 heures après le traumatisme. Par dissociation, on remarque que ces éléments, de forme ronde ou ovoïde, ont un diamètre de 9 à 10. u; leur noyau peu apparent, malgré l'addition d'acide acétique, est entouré d'une zone granuleuse ; quelques-uns en ont deux.
On constate en outre, dans l'intérieur des tubes, principalement entre la paroi et l'épithélium {fig. 2, é) certains éléments de volume variable et fortement colorés par le carmin ; ils existent à l'état de fines granulations et, par les intermédiaires, peuvent aller jusqu'à constituer de gros blocs ovoïdes de 20 à 25 (x. Par anticipation, je puis dire qu'on les retrouve avec les mêmes caractères dans le tissu interstitiel, où ils forment des traînées entourant la paroi.
Tissu interstitiel. — Les travées sont épaissies et comblent les espaces laissés par le plissement des tubes ; elles sont constituées par de fines trabécules dissociées {Sg, 2, f) dans l'intervalle desquelles se trouvent une grande quantité de matière granuleuse (%. 2, g)^ des globules blancs, des globules rouges en voie de destruction et parfois un réticulum fibrineux.
Les traînées des cellules interstitielles, dont on connaît la disposition régulière au voisinage et le long des vaisseaux, n'ont plus la même disposition anatomique ; leur assemblage est bouleversé, et l'on constate qu'elles sont devenues granuleuses et tuméfiées {fi g. 2).
Les vaisseaux n'offrent d'autres lésions (%. 2, j) appréciables que les ruptures au voisinage desquelles se trouvent
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des caillots hémonrhagiques. Ces caillots sont disséminés et forment des îlots de matière amorphe, rouge. Sous la vaginale on voit les nappes cruoriques se diffuser dans les espaces interstitiels, n'offrant rien de particulier.
L'état des lymphatiques est remarquable, dans les points qui sont épargnés, par l'accumulation d'une matière granuleuse et réfringente, analogue à celle qui remplit les larges vacuoles {âg. 2, g) comprises dans les interstices des travées connectives.
Au résumé, rupture de l'albuginée, diminution de volume et flaccidité de l'organe, hémorrhagie, diminution du calibre des tubes, et phénomènes réactionnels : destruction de l'épithélium et des éléments spermatiques, obstruction des conduits par prolifération d'éléments ronds de même diamètre, infiltration œdémateuse du tissu conjonctif et formation de larges vacuoles remplies d'une matière granuleuse, tels sont les résultats de cette première phase qui [s'étend du l""' au 5* jour.
9^ stade. (5*-12« ^our.) — Examen des lésions observées :
a) Au toucher. — Vers cette époque, l'organe qui était mou, diffluent, semble revenir sur lui-même ; on commence à percevoir la sensation d'un corps dur, allongé ; chaque jour il devient plus facile d'en limiter les contours ; c'est alors qu'il est aisé d'apprécier par comparaison la différence de volume de l'organe sain et de celui qui est contus.
b) A l'œil nu. — Cette masse, un peu diffuse, à l'aspect craorique, s'est agglomérée ; elle est revenue sur ellemême et parait compacte ; on distingue nettement l'épididyme et ce qui reste du testicule ) on ne reconnaît plus les conduits épanchés, en voie de destruction ; la vaginale se soude au testicule, fait corps avec lui ; il devient difficile d'isoler Torgane pour l'enlever. Nous avons fait quelques pesées à cette époque; c'est ainsi quau 11* jour nous avons trouvé à deux reprises :
Testicule normal. Testicule contus.
La perte de poids peut donc être de la moitié ou du tiers
environ du poids primitif. Ces diminutions de volume et de poids sont notables ; elles sont dues à Tépanchement des oon* duits et à la résorption des produits inflammatoires.
c) Au microscope : l"* Examen d'ensemble.
A cette époque, les lésions précédemment décrites se sont accentuées ; en outre de leur diminution de calibre, Téearte^ ment des tubes est plus manifeste. Cet éoartement ressort du plus grand espace qui sépare chaque conduit, de répaissiasèment de la paroi qui va s*accusant davantage et de la dimi«nution du calibre des tubes.
â« A un fort grossissement et d^ns les détails. ^ Examen des tubes.
«) Paroi. ~ Il est facile deoonstaterquelaparoi propre est extérieurement doublée d'élémmts fusiformes, tissu ooi^onotif de nouvelle formation. On voit tout autour de la paroi primitive tous les éléments formant des couches successives de revêtement (%, 3, «).
P) ÉpHhélium. — L'intérieur des tubes est complètement rempli par ces mômes éléments ronds {ûg. 3, b). Ils sont devenus beaucoup plus réfringents ; le picrooarminate demeure sans action sur eux. Sur des tubes à un état plus avancé, c'est à peine si Von distingue le contour de ces éléments. Ces différents états se retrouvent de la paroi au centre du ca* nalioule où Ton ne voit plus qu'une masse granuleuse plus ou moins homogène (%. 3, c),
A cette période, les blocs carminés ont disparu, les préparations n*en fournissent plus traces.
ns3« interstitiel, — A Ja périphérie des tubes, le tisiu interstitiel est rempli d'une matière granuleuse, réfringente, très disséminée par places (%, S, d) conglomérée en oertains points, mais sans aucune apparence de structure. Ce n'est qu'au pourtour des tubes que Ton constate les premières ébauches d'organisation. On voit le tissu de nouvelle formation, enveloppant les tubes par couches successives, finir par combler les espaces laissés libres et remplis jusque-là de matière granuleuse. Il devient possible de constater la juxtaposition des parois de nouvelle formation (%. 3, e) aussi bien sur les coupes transversales que sur les longitudinales.
Les cellules interstitieUei (%. 3, /), dont le noyau et le
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nucléole sont nets, ofTrent a leur intérieur un piqueté noir ; les vaisseaux ne sont visibles que dans les points où la lésion n'est pas trop avancée (%. 3, ^), et, sur les coupes transversales, ils montrent le gonflement de leurs cellules et de leurs noyaux. Les espaces sont en outre remplis d'éléments char<gésde granulations rougeàtres (%. 3, h).
Cette deuxième phase offre, au résumé, la réapparition de Torgane qui devient perceptible au toucher, sa perte de poids, sa diminution de volume, la dégénérescence granulograisseuse de Tépithélium, le début de l'organisation de la trvne fibreuse autour de la paroi primitive et la résorption en train de s'efTectuer.
3* stade, (18'-40'^'otfr.) -^ Examen des lésions observée»:
<'») Au toucher, -* Le palper du testicule donne la sensation d'un petit noyau dur, parfaitement limité ; son retrait parait délinitif; et au delà du 100' jour, il ne me semble plus iubir de modification.
b) A l'œil nu.^Nous avons constaté plus haut que le volume diminue en même temps que la dureté augmente progressivement ; elle me paraît atteindre son apogée vers cette époque et demeurer constante. Dans ces dernières périodes, les adhérences sont nettement établies; l'énucléation n'est plus possible sans enlever des paroellas de tissu de voisinage; dés lors, les pesées deviennent sujettes à l'erreur. Les conduits sé«* minifères, qu'il est facile d'étirer sur lorgane sain, ont perdu cette propriété, A la coupe, l'ensemble de l'organe n'a plus cette mollesse et cet aspoot grisâtre spécial à l'organe dans son intégrité. On ne voit plus rien de distinct, ce n'est plus qu'un magma, dont il devient indispensable de poursuivre l'examen à Taide du microscope.
fj Au microscope. -^ 1" Examen d'ensemble :
A cette époque, le calibre des tubes est encore plus rétréci. On ne voit plus qu'une masse compacte, au milieu de laquelle se trouvent, de distance en distance, mais très inégalement répartis, des cercles réfringents.
2^ A un fort grossissement.
«) Paroi, — La paroi est constituée par une série découches fie cellules fusiformes. Les cercles entourant à chaque tube se rencontrent dans les espaces interstitiels de telle sorte que
le stroma conjonctif est définitivement constitué et forme une masse compacte qui agit par son retrait et sa luxuriante production sur le calibre des tubes (/?gr. 4, a).
P) Épitbélium. — A l'intérieur, le contenu est finement granuleux, il ne reste plus trace d'éléments. On constate en outre que la matière granulo-graîsseuse des tubes a subi une nouvelle transformation. Elle montre par place des blocs réfringents de forme et de volume très variables (//gr. 4, b)^ Certains tubes sont presque uniquement constitués par cette substance, qui peut se casser, se fragmenter et qui se colore en jaune par le picrocarminate. On peut^ à cette période, assister à la disparition complète des tubes séminifères ; car on retrouve sur les préparations de petits cercles au centre desquels se trouve une petite lumière, dernier vestige d'un canal qui va s'oblitérer (%. 4, c).
Tissu interstitiel. — Tout le tissu intermédiaire est constitué uniquement par du tissu fibreux. Ce tissu de nouvelle formation s'est fortement rétracté et ne laisse que peu d'espace entre les conduits. Dans les points où la lésion semble avoir atteint son apogée, on ne retrouve plus trace des éléments ni des tissus normalement contenus dans les [travées.
Au résumé, atrophie définitive, adhérences aux parties voisines, formation de blocs réfringents et disparition complète des tubes.
Si, après avoir examiné les faits, nous cherchons à nous rendre compte de leur signification, nous voyons tout d'abord qu'à chacun des signes objectifs cliniques correspondent des lésions anatomiques constantes et toujours appréciables.
La mollesse et la flaccidité de l'orgétne sont dues à la rupture de l'albuginée, à l'épanchenient des conduits séminifères. Cette tunique, lorsqu'elle n'est point rompue, bridant le testicule au début de Torchite traumatique, détermine de la dureté, de la tuméfaction par la rétention des produits inflammatoires ; dans nos expériences, ils ont libre issue, et la physionomie clinique en est changée. Plus tard, vers le 2* septénaire, alors que s'organisent les produits fibreux, il nous est donné d'apprécier cette transformation par la palpation. L'épididyme ne prend point part au processus; il demeure
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intact dans son volume et dans sa coloration ; l'action traumatique se trouve parfaitement localisée sur le testicule. Parallè* lement, les lésions histologiques du début : diminution du calibre des conduits, plissement de la paroi, s'expliquent par la diffusion des matériaux épanchés, par la rupture des capillaires dans les interstices des travées et leur compression par les exsudats de lymphe, les globules blancs et rouges extravasés. Plus tard, â Fépaississement de la paroi, résultat de Toedème qu'elle subit, se joignent l'hypertrophie et la multiplication des éléments, cellules endothéliales et conjonctives. Ces mêmes éléçients qui tapissent la face interne de la paroi prennent aussi part au mouvement de prolifération.
Si Ton cherche à se rendre compte du mode d'envahissement des conduits par ces nombreux éléments, on constate que leur production s'effectue à la périphérie, qu'ils semblent dériver de la paroi par un renouvellement incessant, et que par une poussée concentrique ils sont incessamment amenés vers l'axe du canalicule, et soumis à une dégénérescence prog:ressive. Il ne m'a pas été possible de voir si, comme le veut Cohnheim, les globules blancs sortis des vaisseaux prennent part à cette prolifération ; il me semble que la paroi seule est enjeu et que de son pourtour dérivent par prolifération de ses noyaux les nouveaux éléments.
A ce travail, qui constitue la première phase de destruction, succède, à un intervalle de temps toujours appréciable, l'organisation de la trame fibreuse. On voit tout d'abord le tissu s organiser autour des conduits et lui former des couches successives de revêtement. L'examen direct puis l'observation des espaces primitivement remplis de matière fibrineuse successivement envahis, en fournissent la démonstration ; on voit ces espaces clairs sur les coupes longitudinales et transversales être insensiblement comblés par les traînées de fibres conneclives [Hg. 3, r/). Parallèlement à cette néoformation les exsudats sont déversés dans les espaces lymphatiques devenus de vastes lacunes et sont repris par les lymphatiques, pendant que les globules blancs se chargent de matériaux pigmentaires provenant de la désagrégation des caillots.
Les cellules interstitielles, cellules plasmatiques de Waldeyer, dont la signification n'est point encore connue, pren-
nent part elles-mêmes à la résorption. Dès que leuf arrangement au voisinage des vaisseaux se trouve bouleversé et détruit, elles s'hypertrophient, deviennent granuleuses et se chargent, comme les éléments lymphatiques, de pigment sanguin.
La signification des blocs carminés nous échappe également ; les auteurs signalent leur présence dans les produits caséeu3t d'inflammation ; nous les retrouvons dans le cours de la deuxième période, ils disparaissent au moment où s'organise la trame fibreuse : ce sont des produits dont il sera nécessaire d'étudier les réactions* histochimiques pour être fixé sur leur nature.
Finalement la sclérose envahit tout le parenchyme, et la glande finit par disparaître sous le retrait de cette gangue interstitielle.
ET DES FAITS CLINIQUES
Pour bien se pénétrer de l'importance de ces faits, il est nécessaire de revenir sur les résultats acquis, demies grouper en une synthèse méthodique, et de les comparer entre eux.
Nous les mettrons alors en parallèle avec ceux qui sont exposés dans les traités classiques et nous nous attacherons à en faire ressortir les ressemblances. Quant aux dissemblances, nous en tiendrons moins de compte, parce qu'elles pourraient tenir à l'animal que nous avons choisi ou à notre procédé opératoire.
Le mode de traumatisme que nous avons employé détermine des accidents que l'on retrouve à des degrés variés dans la pratique journalière ; les traités cliniques nous fournissent de nombreux exemples de contusion du testicule aboutissant par le même mécanisme à un résultat analogue, l'atrophie de l'organe et la perte de sa fonction physiologique. 11 semblerait d'après les faits que chez l'homme, pour produire un même résultat^ il faille une violence moindre, car d'une part, on sait que chez lui le moindre choc détermine des orchites traumatiques et, d'autre part, il m'est arrivé
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quelquefois dans mes expériences de ne trouver Après des froissements vigoureux que des lésions relativement peu importantes. F^aut-il, toutes choses égales d'ailleurs, en faire remonter la cause à la susceptibilité plus grande chez l'homme ? oa bien ne serait-ce pas plutôt chez le rat, facilité remarquable de réparation en cas d'insuffisance traumatique, de telle sorte qu'au bout de quinze jours il n^y aurait déjà plus eu de traces de l'orchite qui se serait produite ? Cela serait assez possible, car dans le cas où le traumatisme est suffisant, la réparation est déjà très avancée au quinzième jour. Il y aurait de curieuses recherches à faire sur le retour de l'organe à sa fonction après des traumatismes de moyenne intensité. Quoi qu^il en soit, la constatation de ces phénomènes d'ordre secondaire n'infirme en rien la valeur d'un fait constant dans les deux cas, l'atrophie de Torgane.
Il est à remarquer que Tépididyme n*est pas fatalement atteint ; le fait est connu, il m'a été donné de le reproduire dans mes expériences ; nous avons pu nous assurer que le traumatisme localise son action, et que le testicule comme l'épididyme, dans Vun et l'autre cas, peuvent s'enflammer isolément sans retentissement nécessaire de l'un sur l'autre.
Si nous cherchons d'après les auteurs à calculer la marche de l'affection, nous voyons qu'elle varie dans des limites assez larges en rapport avec l'état constitutionnel du sujet. Il est pourtant conforme aux données de l'observation d'admettre une moyenne de trois mois comme nécessaire à l'évolution alrophique d'un testicule contus sur un homme sain.
Chez le rat, je pense qu'il faut adopter cent jours comme terme ultime des modifications à observer.
Ce n'est pas une période invariable, elle est soumise comme chez rhomme à toutes les fluctuations que peuvent lui imprimer l'ftge et l'état constitutionnel du sujet. J'ai toujours opéré sur des rats adultes.
Il m'est souvent arrivé de constater, sur deux sujets soumis à un môme traumatisme et examinés à un même intervalle de temps, des. lésions différentes, en avance ou en retard sur mes prévisions. Cette action toujours identique et produisant des résultats si différents montre combien est variable la réaction individuelle.
Tous ces faits, qui ont une réelle importance au point de vue de ma démonstration, offrent aussi leur enseignement au point de vue de la technique opératoire. II y a là, en effet, une cause de tâtonnements, une source d'erreurs et de déceptions. Des examens multipliés et des recherches laborieuses peuvent seuls en atténuer les inconvénients. L'âge, le tempérament, l'état de santé sont donc, comme chez l'homme, autant de coefficients pouvant influencer la marche des phénomènes et dont il faut tenir compte pour bien établir Téchelle des lésions.
L'étude des symptômes est une source non moins précieuse de faits instructifs. C'est ainsi que nous trouvons la douleur, l'hémorrhagie scrotale et la tlaccidité de l'organe comme phénomènes primordiaux; la dureté, les adhérences et l'atrophie définitive comme phénomènes ultimes. Il est utile de remarquer que cette fiaocidité de l'organe n'existe que lorsqu'il y a rupture de l'albuginée. Dans la simple contusion, le testicule bridé par la tunique est dur, tuméfié même, avant d'atteindre la période atrophique. Nous ne pouvons constater les épanchements que l'on retrouve d*ordinaire dans la vaginale chez l'homme, car chez le rat la communication avec le péritoine est large et complète.
Plus haut j*ai eu l'occasion de faire remarquer que la facilité des démonstrations anatomiques et les nombreuses analogies que le rat présente avec l'homme l'avaient fait adopter par différents auteurs pour l'étude de certains faits contestés. Une structure analogue devait faire prévoir des altérations analogues dans des conditions identiques et sous des influences méthodiquement déterminées. C'est ce que nos expériences semblent mettre en lumière. Nous assistons en effet de part et d'autre à un cycle complet d'évolution atrophique. Macroscopiquement nous trouvons chez l'homme des lésions, rupture de l'albuginée, épanchements des conduits, hémorrhagie, phénomènes inflammatoires de réaction, formation de tissu fibreux, retrait de l'organe, etc., lésions sur lesquelles tout le monde est d'accord. Nos recherches, nous l'avons vu, confirment ces résultats. Nos examens histologiques concordent en outre à peu près avec les divers états qui ont été enregistrés, modifications de l'épithélium et des
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travées ialerstitielles, développement du tissu conjonctif, etc. Mais les matériaux épanchés à Tintérieur ou à Textérieur des tubes ont été mieux étudiés ; la distinction a dû se faire entre les produits de résorption et ceux de nouvelle formation, ainsi qu'entre les modifications des divers exsudats. Les différences d'aspect de la matière contenue dans les tubes, résul* tat de ses métamorphoses successives, ont été scrupuleusement enregistrées et classées dans leur ordre de succession. Chacun de ces divers états anatomiques, nous l'avons vu, évolue parallèlement à la marche clinique de l'affection, de telle sorte qu'il nous est possible, à chacune des phases, d être parfaitement édifié sur Tétat des lésions.
Sans doute ce travail eût été plus complet, si à chacune des phases de ces produits métamorphosés j'eusse ajouté les caractères histo-chimiques parallèles ; mais mon intention était de me borner à faire ressortir, autant que possible, les caractères morphologiques de ces divers états. Une fois ces connaissances assises, il sera possible de développer ces résultats à l'aide de nouvelles méthodes.
En résumé nous pensons qu'il y a lieu d'admettre, pour la facilité et la compréhension des phénomènes, trois périodes ou stades.
La première est caractérisée par la contusion de l'organe, la rupture de sa tunique d'enveloppe, la mollesse et la disparition momentanée du testicule, et par les phénomènes réactionnels concomitants, exsudations, hémorrhagies, proliférations épithéliales.
La deuxième, qui sert de transition, nous montre la réparation en train de s'effectuer ; l'organe perceptible au toucher contracte des adhérences et perd de son poids ; il y a dégénérescence parallèle granulo-graisseuse de l'épi thélium, organisation de la trame fibreuse, diminution du calibre des tubes et résorption des produits épanchés .
Dans la troisième, l'évolution est complète, le retrait de l'organe définitif; par ses adhérences il se confond avec les parties voisines, quelques tubes sont remplis de blocs réfringents, les autres oblitérés d'une façon irrémédiable. L'atrophie de la glande est absolue.
Au moment de mettre sous presse, j'ai eu connaissance
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du mémoire de M. Jacobson, de Saint-Pétersbourg : Zur patholischen Histologie der traumatiscben Hodenentzuncf uiîgr, publié dansles Archives de Vïrc7iow, 1879, vol. LXXV, p. 349. M. Jacobson a opéré sur les chiens (au nombre de 16); son procédé consistait à sectionner une partie du testicule après avoir incisé les enveloppes, à réunir Talbuginée ayec la peau par des sutures et à laisser la plaie se cicatriser à Tair libre. Il a aussi provoqué Tinflammation en faisant passer dans le testicule des anses de fil de cuivre; il a observé les lésions depuis la 48^ heure jusqu'au 35* jour. J'indique les procédés de Fauteur comme renseignement, quoique je n*aie pu trouver dans son mémoire aucun fait dénature à modifier les conclusions auxquelles je suis arrivé.
EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE IX
Les dessins ont été faits à la chambre claire et copiés à deux grossissements. Les mômes lettres montrent, à un grossissement différent, les mêmes éléments.
FiGURB 1.
Coupe d*an tube séminifère normal.
a) Paroi et cellules endothéliales qui tapissent sa face interne.
b) Cellule mère.
c) Spermatozoïdes avec leurs ûlameots.
d) Granulations moléculaires dans l'axe du conduit.
e) Cellules interstitielles,
/) Coupe d'un vaisseau entouré de cellules ioteratitielles.
FiGURB 2.
Coupe dans un testicule au l^r stade.
GO
A. Grossissement — B. Grossissement -r-
La flgure 3 B représente le tube marqué par la lettre B sur la figure S A. Ce tube a été incomplètement dessiné sur celte dernière flgure.
a) Paroi des tubes séminifères et cellules qui tapissent sa face interne.
b) Plissement de la paroi.
c) Éléments ronds du tube sominifère remplaçant l'épithélium. d} Spermatozoïdes en désagrégation.
e) Blocs carminés.
/*) Trabécules dissociées intcrtubulaires.
g) Matière granuleuse contenue dans les vacuoles.
i) Cellules interstitielles granuleuses et tuméfiées.
j) Coupe d'un vaisseau.
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Figures 3.
Coupe dans un testicule au 2" stade inflammatoire.
A. Grossissement — B. Grossissement -r—
La figure 3 B représente à un plus fort grossissement le tube B de la figure 3 A.
a) Tissu coojonctif (paroi et tissu interstitiel).
b) Éléments ronds remplaçant Tépithélium non encore dégénéré.
c) Mass« granuleuse intratubulaire.
d} Matière granuleuse extratubulaire.
e) Tissu conjonctif de nouvelle formation faisant adhérer les tubes entre eux.
/) Cellules interstitielles cbargées de pigment sanguin.
g) Coupe d*un vaisseau.
h) Corpuscules lymphatiques chargés de pigment sanguin.
Figure 4.
Coupe dans un testicule au 3* stade inflammatoire.
fit 4 *f K
A. Grossissement — B. Grossissement -—
La figure 4 B représente les doux derniers tubes que Ton voit à la droite de la figure 4 A.
»j Stroma conjonctif (paroi et tissu interstitiel).
h) Blocs réfringents des masses granuleuses intratubulaires.
c) Canal à peu près oblitéré.
DE LA NÉVRITE PARENGHYMATEUSE SPONTANÉE, GÉNÉRALISÉE OU PARTIELLE
par le D' Alix JOFPHOT.
Planche XIV,
Nos connaissances actuelles sur ce point sont très limitées. Les préoccupations des cliniciens dans ces dernières années, en fixant plus spécialement leur attention sur les centres nerveux, leur firent oublier jusqu*à un certain point Thistoire pathologique du système périphérique. Il est juste d'ajouter que les névrites secondaires ont donné lieu à quelques travaux importants et de reconnaître que les névrites parenchymateuses spontanées nous paraissent fort rares, soit que nous consultions la littérature médicale, soit que nous fassions appel a nos souvenirs. Mais avant de résumer Tétat de la science sur ce point, il importe au début de ce travail de préciser le sens que nous attribuons à ces mots : névrite parenchymateuse spontanée.
On remarquera que nous disons spontanée et non pas pri-^ mitive : c'est que la névrite spontanée peut se développer comme un accident de la convalescence de certaines maladies, ou bien encore dans le cours d*une névrite interstitielle,, et par conséquent être secondaire. Sous le titre de névrite spontanée, nous comprenons les cas de névrite qui ne sont déterminés ni par un traumatisme, ni par une compression, ni par une lésion nerveuse centrale, ni par une propagation. Celte élimination faite, on va voir ce qu'il reste soit comme névrite parenchymateuse localisée^ soit comme névrite parenchymateuse généralisée.
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I. — NÉVRITE PARENCHYMATEUSE LOCALISÉE
I. Névrite parenchjmateuse spontanée a frigore, — Consécutivement à l'action du froid, ou sous Tinfluence de la diathèse rhumatismale, on voit fréquemment se développer des névralgies présentant parfois les signes d'une névrite parenchymateuse. L'exemple sans doute le plus fréquent qu'il soit donné d'observer est la névralgie sciatique, qui doit â cette complication de s'accompagner si fréquemment d'une atrophie musculaire parfois très prononcée. (Laségue, Landouzy, Femet.) — Dans presque tous les cas de sciatique on observe sinon une diminution du volume du membre appréciable à la vue, du moins une mollesse plus grande des masses musculaires saisies entre les doigts. Quoique dans cette circonstance on trouve fréquemment un peu de diminution (parfois un peu d'augmentation) de la contractilité faradique, nous ne pensons pas que l'on soit en droit avec ces seuls signes, et même en présence de douleurs violentes et de troubles fonctionnels très marqués, de conclure à une névrite parenchymateuse. La congestion du nerf, la névrite interstitielle suffisent pour donner lieu à tous ces symptômes.
Mais il n'en est plus de même lorsque l'on constate (et nous en avons observé plusieurs cas), dans certains muscles ou groupes de muscles innervés par le nerf malade une atrophie considérable, l'abolition de la contractilité faradique, avec exaltation, parfois diminution ou même abolition de la contractilité galvanique. En présence de cette réaction de dégénérescence (bien établie par Erb), le doute n'est pas permis, la névrite est devenue parenchymateuse soit par propagation du tissu interstitiel aux tubes nerveux, soit par la compression exercée sur ces derniers par le tissu interstitiel hyperplasié.
Ainsi donc la névralgie a trigore^ la névralgie rhumatismale peut dans certains cas arriver jusqu'à l'inflammation des tubes nerveux.
Voilà un premier exemple de névrite parenchymateuse spontanée et localisée.
II. Névrite parenchymateuse spontanée dans ï intoxication
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saturnine, — Nous trouvons un second exemple de névrite parenchymateuse spontanée dans la paralysie atrophique des saturnins. Dans ces cas Tatrophie semble bien reconnaître comme lésion protopathique une dégénération granuleuse des tubes nerveux correspondant à certains groupes musculaires ; cependant la question n'est peut-être pas encore oom«^ plètement résolue.
On n*en est plus, il est vrai, àTépoque où Ton regardait Tatrophie des muscles comme due a une action topique du plomb qui se serait déposé d*une façon toute spéciale au milieu des éléments musculaires, mais les pathologistes qui ont eu l'occasion dans ces derniers temps de faire des autopsies de sujets présentant de Tatrophie musculaire saturnine ne sont pas arrivés à des résultats absolument semblables. — C*est ainsi que MM. Charcot et Gombault* ont, dans un cas, cpa" staté la dégénération granuleuse des nerfs correspondant aux muscles atrophiés, et cela en l'absence de toute lésion dans la moelle examinée avec le plus grand soin.
M. Westphal était déjà de son côté arrivé à des résultats analogues.
D'autre part, MM. Vulpian et Raymond ont constaté, dans un cas d'atrophie saturnine , frappant spécialement les extenseurs de la main et des doigts, une dégénérescence granuleuse des nerfs avec altération des cellules nerveuses des cornes antérieures de h substance grise de la moelle épinière.
La haute compétence des observateurs et les détails précis qu'ils donnent, ne permettent pas de songer un seul instant à une erreur par irrégularité ou insuffisance de Texamen ; de sorte que si Tobservation rapportée par MM. Charcol et Gombault peut être donnée comme un exemple incontestable de névrite parenchymateuse spontanée, développée dans le cours d'une intoxication par le plomb, on n'est pas en droit d'en conclure que les choses se passent toujours ainsi, comme le témoigne le fait observé par MM. Vulpian et Raymond dans lequel la névrite pourrait être regardée comme consécutive a l'altération des cellules nerveuses de la moelle épinière.
Il ne faudrait cependant pas croire qu'il y ait un antago-
1 Voir GombauU, Anaalçs de Physiologie, 1678, p. ô02*
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nisme absolu entre les deux observations dont nous venons de parler, et il est même possible, sinon vraisemblable, que leur difiërence si marquée au premier abord ne soit en réalité qae de fort peu d'importance, comme on va le voir.
Nous rappellerons d'abord la communication faite par M. Hayem ^ à la Société de biologie en 1874. Il s'agit d'expériences dans lesquelles un traumatisme exercé sur le sciatique adonné lieu â une névrite ascendante, puis à une myélite.
A cette donnée expérimentale on peut joindre un certain nombre de faits cliniques analogues au suivant que nous avons observé : Après un traumatisme ayant porté sur les jointures du poignet et du pouce du côté droit, il se développa ane névrite dans le nerf radial. Les muscles animés par oe nerf s'atrophièrent d*abord, puis l'atrophie envahit presque complètement les muscles du membre. Les accidents parurent dans les premiers temps vouloir s'y localiser, mais après plusieurs mois il survint des douleurs très vives dans le membre supérieur du côté opposé, dont les muscles s'atrophièrent bientôt.
Dans l'expérience de M. Hayem on voit que l'inflammation du nerf s'est propagée de la périphérie jusqu'à la moelle. Dans le fait que nous venons de citer les choses semblent avoir suivi une marche analogue et en l'absence de preuves directes, il semble au moins logique d'admettre qu'il y a eu une névrite ascendante qui s'est étendue jusqu'à la moelle pour se développer ensuite dans les nerfs du membre du côté opposé. Quoi qu'il en soit, ce n*est pas là un fait habituel, mais tout simplement un fait possible. Or, nous nous demandons, et cest à cette proposition que nous voulions en arriver, si l'on ne peut pas admettre que dans certains cas de névrite, la lésion d'abord localisée dans les rameaux périphériques, paisse de proche en proche s'étendre jusqu'à la moelle et produire là une altération des cellules nerveuses.
Si l'on voulait bien faire cette hypothèse pour l'observation de MM. Vulpian et Raymond, elle rentrerait dans le cas d'une névrite pareochymateuse spontanée et il n'y aurait plus aucun désaccord entre cette observation et celles de MM. West-
* Ilayem, Comptas rendus de /« Société de biologie, mars 1874, p. 157.
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phal, Charcot et Gombault. C'est là du reste un point qui ne peut manquer d'être résolu dans un avenir très proche. Mais en attendant nous pouvons conclure que dans certains cas d'atrophie saturnine, sinon dans tous, la lésion nerveuse consiste en une névrite parenchymateuse spontanée (Lancereaux, Westphal, Charcot, Gombault, Friedlander) *.
III. Névrite parenchymatcuse dans le cours des maladies infectieuses. — Des atrophies frappant une partie plus ou moins grande du système musculaire se rencontrent parfois à la suite de la fièvre typhoïde, du typhus pétéchial, de la variole, de la diphthérie, etc.
On est loin d'être fixé sur le mécanisme de ces accidents et en parcourant les quelques documents que la science possède sur ce chapitre, on voit facilement que jusqu'à ce jour on a eu la tendance irréfléchie de réunir en un même groupe tous les accidents nerveux qui peuvent accompagner ou suivre certaines maladies aiguës, surtout infectieuses. ^
Un certain nombre de ces complications se rattachent sans contredit à des lésions cérébrales : la folie, par exemple.
Nous ne doutons pas non plus que d'autres complications ne relèvent d'altérations de la moelle épinière quoique nous ayons la crainte que Ton n'ait pas toujours évité les causes d'erreur qui dans ces cas peuvent faire croire à tort à une altération de la moelle, plus particulièrement dans ses parties centrales. Nous savons par expérience que chez des sujets morts après avoir présenté les formes les plus graves de la variole ou de la fièvre typhoïde, la moelle est difficile à conserver, il s'y développe facilement certaines altérations dues à la putréfaction et que l'on a peut-être prises parfois pour des lésions développées pendant la vie. Malgré cette réserve que nous avons cru devoir faire, nous pensons qu'un certain nombre des accidents paralytiques et atrophiques consécutifs à des maladies aiguës sont déterminés par des lésions de la moelle ; mais nous ne pensons pas que l'on soit en droit de conclure à une altération de la moelle par ce fait seul qu'une atrophie des muscles s'est développée consécutivement à une maladie infectieuse.
i Voir également Déjerine^ Soc. de Biologie, 8 février 1878.
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Nous avons en effet, observé en 1871, un cas d'atrophie musculaire très marquée, survenue pendant la convalescence d'une variole et- suivant la tendance qui existe encore aujourd'hui notre opinion a été que cette amyotrophie était symptomatique d'une lésion spinale, atteignant les cellules motrices des cornes antérieures dans la région correspondant aux muscles atrophiés. Sur ces entrefaites la malade mourut de tuberculose pulmonaire. M. Desnos alors médecin de Thôpital Lariboisière et dans le service duquel se trouvait la malade voulut bien nous confier le soin de Tautopsie. Nos recherches, comme on le pense bien, furent dirigées plus particulièrement vers la moelle. Mais nous ne pûmes constater aucune altération de cet organe ni à l'état frais ni après durcissement, tandis que par contre on découvrait des lésions très accentuées de névrite parenchymateuse dans les nerfs des muscles atrophiés.
Voici^ du reste, cette observation pleine d'intérêt, dont la première partie m*a été communiquée par M. le D' Huchard, médecin des hôpitaux, alors interne de M. Desnos.
Obs. I. — Variole cohérente grave. — Convalescence. — Douleurs vioieales et atrophie musculaire du membre supérieur gauche, — Afort par tuberculose, — Autopsie : moelle saine. — Névrite parenchymateuse correspondant aux muscles atrophiés.
La nommée Marie Schepfer, domestique, née en Bavière, âgée de 35 ans, est entrée le 27 août iS70, salle Snint-Aagustin Z^iS n^âS, A Thôpital Lariboisière (Service du D' Desnos).
Atteinte d*une variole cohérente, elle parcourut toutes les phases de cette maladie qui ne donna lieu à aucune complication importante des organes circulatoires et pulmonaires. LaGèvre secondaire fut vive et assez longue, la suppuration des pustules abondante, Tedynamie prononcée. Pendant la période de dessiccation, la fièvre cessa complètement durant quelques jours, mais la malade était très affaiblie et ne prencdt que peu d'aliments.
Dans les premiers jours du mois d'octobre, elle se plaignit de ressentir des douleurs dans la région de Tépoule gauche. A l'examen on ne constatait ni rougeur des téguments, ni empâtement des parties qui environnent l'articulation, mais les mouvements imprimés au membi-e étaient très douloureux et faisaient pousser des cris à la malade.
La fièvre s'était allumée de nouveau, le pouls battait fréquemment, la peau était chaude, la température plus élevée qu'à l'état normal variant dans l'aisselle de 88<*, 5 à SQ», 5 G.
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La douleur, pendant dix jours, fut assez exactement limitée à la région de Tépaule, et ne fut atténuée ni par des frictions calmantes, ni par l'application d*un vésicatoire volant pansé avec 1 centigramme de chlorhydrate de morphine. Alors les tnouvements imprimés à Tavant-bras, à la main devinrent eux-mêmes douloureux sans que les articulations du coude et du poignet présentassent la moindre rougeur ou la moindre tuméfaction. Et quoique la malade n'ait jamais eu de rhumatisme on fut porté à admettre pendant quelque temps l'existence de douleurs rhumatismales post-varioliques. Mais bientôt les douleurs s'accusèrent de plus en plus siégeant manifestement, non pas dans les articulations, mais bien dans la continuité du membre. On constata aussi une certaine raideur musculaire que Ton ne faisait céder qu'au prix de grandes douleurs. L'avant-bras était dans la position demi-fléehie et les doigts s'incurvaient peu à peu vers la face palmaire de la main. La diminution de volume des masses musculaires ne fut pas alors constatée.
Dans le commencement du mois de novembre, les douleurs, si violentes en octobre, commencèrent à s'apaiser et c'est alors seulement que l'on constata une atrophie rapide de l'épaule et de la plupart des masses musculaires de la main et de l'avant-bras du côté gauche.
L'atrophie portait à l'épaule sur le deltoïde, au bras sur le triceps brachial, à Tavant-bras sur les masses musculaires des régions postérieure et externe, c'est-à-dire sur les extenseurs des doigts et sur les radiaux. A la main Tatrophie était très marquée au niveau de la saillie palmaire de l'éminence thénar et dans tous les espaces interosseux.
Le biceps avait conservé son volume et sa consistance paraissait augmentée et il en était presqpie de môme des masses musculaires qui occupent la partie antérieure de l'avant-bras, ainsi que du grand pectoral. On s'explique ainsi facilement la flexion de l'avant-bras sur le bras, la flexion des doigts et l'accolement du membre contre le tronc. Cette posilion du membre était très accusée dans les derniers temps de la vie de la malade.
L'examen des muscles par la faradisation donna les résultats sui- Aants : Un courant asses fort pour faire contracter énergique* ment les mômes muscles du côté sain ne produisit aucune contraction appréciable dans le deltoïde, dans le triceps brachial, dans les radiaux, dans les extenseurs des' doigts, non plus que dans les interosseux.
Dans le biceps, et dans les fléchisseurs des doigts on observait au contraire une contraction évidente quoique moins marquée que du côté sain. Cette diminution était sans doute imputable à la rétraction qui s'était développée dans ces muscles privés de l'action de leurs antagonistes.
La sensibilité cutanée était émoussée ; mais les efforts dirigés contre la rétraction musculaire étaient fort douloureux.
Pendant que se développait cette atrophie musculaire, la malade présentait des symptômes typhoïdes qui persistèrent assez longtemps et Unirent par s'accompagner d'abord de dyspnée et plus tard de
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sigites physiques qui ae permettaient plus lo doute sur TexisteDce dune tuberculose pulmonaire à marche rapide. La mort arriva le iî décembre 1871.
Autopsie faite 32 heures après la mort.
Les poumons sont farcis de granulations tuberculeuses dans toute leur étendue surtout à gauche et présentent en outre des noyaux d'induration tuberculeuse aux deux sommets.
Le cœur est mou et présente une teinte jaunâtre.
Les méninges cérébrales et spinales, Tencéphale et la moelle ne présentent aucune altération à Tœil nu.
L'examen microscopique ne révèle à Tétat frais aucune altération de la moelle ni des racines nerveuses. L'examen a porté plus particulièrement encore sur les racines nerveftses gauches du renflement cervical.
L*examen de la moelle après durcissement dans Tacide chromique a démontré Tabsence de toute lésion.
Mais il existait des lésions profondes des muscles et des nerfs.
Les muscles atrophiés précédemment cités dans le cours de l'observation présentaient une diminution considérable de leur volume et une teinte pâle feuille-morte.
Â l'examen microscopique on constatait une atrpphie considérable des fibres musculaires avec disparition de la striation, prolifération intra et extra^-cellulaire et dépôt de granu-^ lations graisseuses dans un grand nombre d'entre elles.
Ces altérations ne se retrouvaient pas dans les muscles du côté opposé, mais on y trouvait cependant quelque fibres altérées ainsi que dans le muscle cardiaque. Nous pensons que ces dernières lésions, légères du reste et nullement comparables aux précédentes quant à l'intensité, doivent être considérées comme les traces de la dégénération musculaire varioleuse.
Les nerfs que nous avons enlevés sur le cadavre sont les suivants : le radial, le cubital et le médian du coté gauche ; le radial du côté droit et le sciatique gauche. Nous ne les avons pas examinés à l'état frais, tant était grande notre conviction qu'il s'agissait d'une lésion de la moelle. Toutefois nous pouvons dire que leur aspect ne présentait rien de très
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frappant et en particulier qu'il n'existait pas d'hypertrophie considérable de leur tronc.
Lorsque l'examen complet de la moelle nous eut démontré l'absence de toute lésion centrale, nous fûmes amenés à examiner les nerfs durcis. Cet examen fut fait sur des coupes transversales et les résultats obtenus sont des plus significatifs.
Le nerf médian gauche, le nerf radial droit et le sciatique nous ont paru entièrement sains.
Les nerfs radial et cubital gauches nous ont présenté des altérations profondes.
Ces altérations consistent essentiellement dans la disparition du cylindre d'axe et de la myéline d'un très grand nombre de tubes nerveux. On en prendra une idée exacte en se reportant aux figures qui sont ajoutées à ce travail et que nous devons à l'obligeance de notre ami M. Gombault, dont la scrupuleuse exactitude et l'habileté sont bien connues.
La' comparaison de la figure I (nerf radial altéré) et des figures II et III (nerfs médian et sciatique considérés comme sains) donnent l'idée de l'intensité de la lésion.
Pour la description des lésions microscopiques on peut se reporter à Tobservation de névrite parenchymateuse publiée plus loin. Les lésions sont les mômes dans les deux cas.
Comment convient-il d'interpréter les faits énoncés dans l'observation précédente ?
Il s'agit d'une femme atteinte de variole grave, c'est-à-dire d'une maladie qui produit dans les muscles des altérations profondes. Convient-il de ne voir dans l'atrophie considérable qui s'est développée dans les muscles du membre supérieur gauche qu'une aggravation de la myosite spécifique déjà existante avec propagation secondaire de l'inflammation aux rameaux, puis au tronc des nerfs qui innervent ces muscles ; ou au contraire ne faut-il considérer l'atrophie musculaire que comme la conséquence de la névrite? En d'autres termes, est-ce la myosite, est-ce la névrite qui est primitive?
La réponse à cette question se trouve dans l'examen de l'observation, puisque l'atrophie a été le dernier symptôme observé et que pendant plus d'un mois avant Tapparition de ce symptôme on a noté des douleurs violentes que l'on a
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prises tout d'abord pour une manifestalion rhumatismale, mais qu'il est facile après coup de rapporter a leur véritable cause, c'est-à-dire au développement d'une névrite. Les choses se sont passées suivant la loi bien connue en pathologie expérimentale et en cUnique : Le muscle ne se détruit qu'après que le nerf lui-même est déjà détruit. C'est ce que Ton observe après la section d'un nerf moteur.
U nous eût paru oiseux de soulever cette question si certains travaux allemands n'avaient tenté dans ces derniers temps de ressusciter l'ancienne théorie de Tatrophie musculaire essentielle sans comprendre la valeur exacte des travaux récents sur les amyotrophies. Déjà en 1873 Friedreich émit l'opinion qu'un certain nombre d'atrophies musculaires sont bien loin d*étre la conséquence des lésions qu'on trouve dans la moelle^ mais que celles-ci ne sont que secondaires et dues à la propagation de la lésion périphérique jusqu'aux centres nerveux par l'intermédiaire des nerfs. L'auteur ne niait pas les lésions spinales, mais il cherchait seulement à établir que dans la plupart des cas elles étaient secondaires.
En 1878 la question a été reprise plus énergiquement et sans réserves par Lichtheim, professeur à léna. Les lésions primitives des cellules nerveuses comme cause d'atrophie musculaire ne semblent pas exister pour lui et c'est à grand peine si Ton peut citer quelques cas d'atrophie musculaire progressive présentant ces altérations, ce qui serait tout à iait insuffisant pour asseoir une théorie. L'auteur fait ces singulières réflexions à la suite d'une observation unique d'atrophie musculaire à marche irrégulière, et dont l'autopsie ne révéla aucune altération ni de la moelle ni des nerfs.
Or, les lésions des muscles sont très prononcées d'après, la description de l'auteur, leur début remonte à 17 ans, et il nous sera permis de demander au professeur d'Iéna, comment il se fait, si sa théorie de la propagation de la périphérie aux centres nerveux est exacte, qu'il n'ait trouvé d'altérations ni de la moelle ni des nerfs. Ce n'est certes pas l'intensité de la lésion musculaire qui fait défaut et ce n'est pas non plus le temps nécessaire à cette propagation, puisque le début remonte à 17 ans.
Nous ne pensons pas qu'il y ait lieu d'insister sur ce point.
I8â ALIX JOFFROT.
Lichtheim, à propos d'une observation fort intéressante mais isolée, a eu le tort de vouloir généraliser et de vouloir démontrer à tous ceux qui avant lui s'étaient occupés d'atrophie musculaire qu'ils avaient fait fausse route. Pour nous, nous allons chercher à ne pas commettre la même faute.
Nous considérons l'observation de Lichtheim comme fort instructive, mais sortant du cadre habituel, et nous ne voyons ni dons ce foit, ni dans les réflexions qui raccompagnent, aucune preuve démontrant l'exactitude de l'hypothèse de la propagation de l'inflammation de la périphérie vers les centres, du muscle à la moelle par l'intermédiaire des nerfs ; et en outre l'observation de l'auteur allemand pourrait être invoquée contre cette manière de voir.
Ainsi donc, rien dans les travaux publiés jusqu'à t^ette époque ne nous démontre qu'une névrite puisse succéder a l'atrophie d'un muscle^ et si la chose est possible elle n'est pas démontrée. D'autre part, il est prouvé qu'à la suite de l'inflammation d'un nerf moteur les muscles correspondants s'atrophient, et comme dans notre cas l'observation clinique nous a révélé d'abord des signes de névrite, puis plus tard seulement de l'atrophie des muscles innervés par les nerfs enflammés, nous sommes amené à conclure, en l'absence de toute lésion de la moelle et des méninges, à une névrite spontanée survenue pendant la convalescence d'une variole et ayant donné naissance à l'atrophie des muscles.
La névrite parenchymateuse spontanée et partielle que nous avons déjà vue se développer parfois, soit sous l'influence du froid, soit dans le cours de certaines intoxications inorganiques telles que l'intoxication saturnine, peut donc aussi se développer sous l'influence de ces poisons de nature encore inconnue qui donnent naissance aux maladies infectieuses.
Nous pensons que le fait que nous avons rapporté le démontre d'une façon péremptoire, mais nous nous garderons bien de généraliser et de dire que toutes les atrophies qui surviennent dans les maladies infectieuses sont dues à une névrite.
Notre sentiment est tout opposé; il y aura lieu à Favenir, en présence d'une atrophie musculaire survenue dasis le cours
NÉVRITE PARBNCHTMATBU8B 8P0NTANBB, OBNBRALISBB OU PARTIBLLB. 18S
on dans la convalescence d'une maladie infectieuse, de rechercher si cette atrophie est due à une altération de la moelle, à une altération des méninges comprimant les racines antérieures, à une altération primitive des nerfs, ou bien même s'il ne s'agit pas d*un de ces cas d*atrophie musculaire essentielle sans lésions de la moelle ou des nerfs dont Texistence semblerait vouloir s'affirmer ^ . Il faut donc attendre de nouveaux faits avant de hasarder une classification des atrophies musculaires dans les maladies infectieuses.
IL — NÉVRITE PARENCHYMATEUSE GÉNÉRALISÉE,
Lorsqu'au commencement de l'année 1871 , nous avons» grâce à Tobligeance de MM. Desnos et Huchard, observé le fait dont on va lire la relation, nous fîmes des recherches infructueuses dans les auteurs pour trouver des cas antérieurement publiés de névrite parenchymateuse généralisée. Les observations qui attirèrent notre attention étaient ou bien privées de la sanction de l'autopsie, ou bien compliquées de lésions soit de la moelle, soit des méninges.
C*est ainsi que dans les cas de parali'sie ascendante aiguë publiés par Landry *, les nerfs n'ont pas été examinés. Malgré cette lacune, M. Jaccoud^ rangerait ces faits dans ta dasse de névrites spontanées; mais par contre M. Vulpian^
* M. Debove a publié, dans le Progrès médical^ i878, page 856, TobsermîoB d'ane fimiM d» 40 ans, morte do pseomonto et présentant une forme inceUère d'atrophie miacttlaire syméirique, frappant surtout les muscles dm membres inférieurs. Cette altération des muscles se serait développée très npidement, trois mois avant la mort, au milieu de symptômes fébriles et de éivleurs très violentes. '
A raiitopsie, l'eneéphale, la moeUe et les nerfs ne présentaient aqtme
IfelOD.
La moelle et les nerfs, après durcissement dans l'acide chromique , furent ^uvés sains. U n'est pas dit qu'on ait examiné au microscope les nerfs à rétatfirala.
Les muscles atrophiés avaient conservé une strlation évidente, la multiplication des noyaux était douteuse, et les fibres musculaires légèrement granu* leases, étaleni réduites au tiers envîrea de lear volume normal.
« LMdry, NMà aar 7a /MiM^ya/e ascaadsaAs ëigttà, {&êx. As/k/.» 18^90
^ Jaccoud, Clinique médieah dû la ChAtità^ page 411 •
s Vulpian, Btaladîes du systhwe nerveux, reeueiJIies par Boureeret, page 199.
tout en faisant de grandes réserves, a de la tendance à les classer parmi les affections médullaires : c Tant donc que nos connaissances n'auront pas fait jde nouveaux pas, je crois dit-il, qu'il est bon de faire une place à part dans la pathologie médullaire, pour la maladie de Landry, je veux dire pour la paralysie ascendante aiguë. >
Il n*est pas plus possible de rapporter â la névrite spontanée rhistoire d'un malade qui fut l'objet de deux leçons cliniques faites par M. Jaccoud, en 1866, à la Charité. Le malade étant mort peu de temps après, Tautopsie fut faite, et M. Jaccoud prend soin dans la relation nécroscopique de montrer que la névrite n'a pas été spontanée, mais qu*elle est secondaire et produite par la compression qu'exercent sur un certain nombre de racines nerveuses des plaques arachnoïdiennes, d'âge, de dimensions et de consistance variables (p. 418 et suiv.). La névrite est bien ici généralisée, mais non pas spontanée, et ce fait trouve plutôt sa place dans la classe des atrophies musculaires symptomatiques d'une lésion des méninges spinales.
Il est également impossible d'admettre comme faits in* contestables de névrite spontanée, les observations publiées en 1866 par Duménil, de Rouen, dans la Gazette hebdomadaire. Dans certains cas Tautopsie fait défaut, et dans l'observation de M.-J..., repasseuse, âgée de 36 ans, l'auteur décrit des altérations de la moelle.
On ne peut pas davantage faire rentrer la lèpre dans la névrite parenchymateuse généralisée. Sans doute, il parait assez bien démontré qu'il existe constamment dans cette affection une dégénération des nerfs, mais rien ne prouve qu'elle soit primitive : il devient même assez vraisemblable que les lésions de la moelle remplissent là un rôle important. C'est une question qui tout au moins doit être réservée.
Cependant un fait présentant quelque analogie avec le mien, avait déjà été observé l'année précédente, en 1870, par M. Lancereaux à la Charité. Il a été publié depuis par l'observateur dans son Atlas d'anatomie pathologique. (Obs. 286.) Un grand nombre de muscles étaient atrophiés et les nerfs correspondants étaient enflammés. La moelle fut examinée par M. Pierrot et trouvée saine.
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C'est à ces deux observations que fait allusion M. Charcot dans . ses Leçons sur les maladies du système nerveux (p. 268), lopsqu'après avoir établi la pathogénie des atrophies musculaires d'origine spinale et montré de la façon la plus probante le rôle des cellules motrices de la moelle épiniére, il examine Thypothèse (car alors ce n'était encore qu'une hypothèse) de l'atrophie musculaire généralisée par altération primitive des nerfs périphériques. Il n'est pas sans intérêt de rappeler ce qu'à cette époque (1874) disait sur ce sujet notre savant maître :
< Quoi qu'il en soit, je ne sache pas qu'il existe, quant à présent, en dehors du saturnisme, un exemple bien avéré d'amyotrophie généralisée, relevant d'une altération des nerfs périphériques ; je n'ignore pas que sous le nom à' atrophie nerveuse progressive^ on a tracé la description d'une affection que caractériserait une amyotrophie à évolution pro-* gressive provenant d'une lésion des nerfs sans participation de la moelle épiniére, je ne vois aucun motif qui permette de nier a priori F existence d'une telle affection. Mais je dois avouer que, pour le moment, ce chapitre de nosographie me fait un peu l'effet d'un cadre sans tableau. •
M. Charcot nous semble avoir fait plus que d'admettre la possibilité de l'affection^ car, ayant eu connaissance du fait qui fait l'objet de cette publication et de celui de M. Lancereaux, dans lequel la moelle fut examinée par M. Pierrot, il a ajouté la note suivante :
€ M. Joffroy et M. Pierret m'ont dernièrement communiqué chacun un cas où une amyotrophie généralisée, assez mal caractérisée d'ailleurs cliniquement, semblerait devoir être rattachée à une lésion des nerfs périphériques. La moelle épiniére était tout à fait saine dans ces deux cas ^i
A ces deux faits, dont l'existence nous parait incontestable comme on peut en juger par la lecture de l'observation et de la nécropsie, est venu s'en ajouter un troisième, observé comme le mien dans le service de M. Desnos et dont l'autopsie et l'examen microscopique, faits par M. Pierrot, ne laissent non plus aucune prise au doute.
* Charcot, Leçons Mur les maladies du aysihme nerveux, t. n, p. 268.
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iSi) ALIX JOFKKOY.
Nous allons donner la relation de noire cas, puis un résumé des observations de M. Lancereaux et de MM. Desnos et Pierrot.
Obs. II. — Tuberculose pulmonaire, — Atrophie musculaire des membres inférieurs y puis des membres supérieurs, — Autopsie : moelle et méninges spinales saines, — Névrite parenchymateuse généralisée,
La nommée Gaulard, âgée de 38 ans, célibataire, exerçant la profession de lin gère, est entrée à la fin du mois de février 1871 à l'hôpital Lariboisièrc, dans le service de M. le D' Desnos. — Elle est phtisique et c'est pour ce motif qu'elle réclame son admission^ mais. indépendamment des signes de tuberculose pulmonaire, elle présente un affaiblissement très marqué des membres inférieurs.
Voici les résultats de notre examen :
5 mars 1811. — Cette malade présente des troubles intellectuels très prononcés, la mémoire est très affaiblie.
Quand on Ta amenée à Thôpital, il y a une huitaine de jours, elle pouvait encore marcher étant soutenue par les bras, mais depuis cette époque la paralysie s'est accentuée et aujourd'hui elle ne peut plus détacher le talon du plan de son lit. Cependant il lui est encore pos sible de fléchir ses jambes en faisant glisser le talon sur le drap, mais elle ne peut ensuite faire le mouvement opposé, c'est-à-dire allonger la jambe fléchie. Il n'y a pas de contracture, et l'on peut avec la plus grande facilité imprimer aux deux jambes tous les mouvements normaux, comme on pourrait le faire ù des jambes de pantin.
La sensibilité à la douleur, à la température, à la pression ou à un contact énergique, est complètement normale. L'état intellectuel de la malade et ses réponses contradictoires ne permettent pas d'être affirmatif pour l'intégrité de la sensibilité à un contact léger.
Frappé par une irrégularité assez manifeste du mouvement de flexion de la jambe qui vient d'être étudié, on est conduit à rechercher si la malade a la notion de position. On la trouve entièrement perdue.
Ainsi, ayant les yeux fermés, cette femme ne sait pas dans quelle position se trouvent ses jambes quand on les change de place dans son lit, quand on les croise ou qu'on les fléchit. Elle ne peut pas non plus porter directement la main à son talon quand, par la flexion du membre, on l'a changé de place, tout en le laissant à la portée de sa main. Elle n'y parvient que quand, ayant trouve un point de la jambe, elle glisse sa main le long du membre jusqu'au talon. Ce résultat est des plus nets et se confirme chaque fois qu'on le recherche. Il convient d'ojouter qu'il n'existe rien de semblable aux membres supérieurs et que la malade, ayant toujours les yeux fermés, porte d'une manière très précise son index sur le bout de son nez, sur un œil, sur Toreillo, on bien encore arrive avec une grande précision à faire se rencontrer les extrémités des deux doigts indicateurs lorsqu'on les éloigne l'un de
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Taulre a une grande distance. La perte de la notion de position est donc nettement limitée aux membres inférieurs, pour le moment.
Les mouvements réflexes, sous Tinfluence du chatouillement de la plante des pieds, semblent légèrement affaiblis. On ne constate pas de troubles oculaires, et il u'oxislc ni douleurs fulgurantes, ni troubles gastriques.
Aux membres supérieurs il n*y n ri paralysie, ni troubles de la sensibilité, ni incoordination des mouvements.
Il n*y a de paralysie ni de la vessie, ni du rectum; mais, pour donner une idée des troubles intellectuels, disons qu'elle prétend se rendre seule aux lieux d'aisances quand elle en ressentie besoin. Sur celte uffîrmation qu'elle maintient énergiqucment, nous la prions de se lever, ce qu'elle ne parvient pas à faire seule, et à peine hors de son lit, elle s'affaisse dès qu'on cesse de la soutenir, et cela sans que les jambes opposent la moindre résistance à sa chute. Ajoutons qu'elle urine dans son crachoir, dans son verre, mais parfois elle demande le bassin et jamais elle ne gâte.
19 mars. — Il y a trois jours, la malade a attiré Tatlcntiou sur un phénomène qu'elle avait remarqué la veille et qui s'est développé très rapidement. Ses membres supérieura se sont affaiblis. Les extenseurs de la main sont particulièrement paralysés; cependant en faisant de grands efforts la malade parvient encore à la redresser suffisamment pour la ramener, de fléchie qu'elle était, dans Taxe de Tavant-bras.
Indépendamment de la paralysie, on constate dans les membres supérieurs, et cela également des deux côtés, un certain degré d'incoordination motrice. En outre la malade ne peut plus, ayant les yeux fermés, porter exactement le doigt sur le bout du nez; elle le portesur la joue, sur l'œil ou sur le front, s*éloignant ainsi de 4 à 5 centimètres du but proposé. Ce résultat est d'autant plus significatif que quelques jours auparavant la malade faisait ces exercices avec une grande précision, comme on l'a vu précédemment ^
Les membres inférieurs sont à peu près dans le même état de paralysie qui a été décrit antérieurement, du moins l'aggravation n'a pas été considérable ; mais on y constate une diminution appréciable dans le volume des masses musculaires.
27 mars. — Les masses musculaires des éminences thénar, celles des régions antérieure et postérieure de l'avant-bras sont notablement atrophiées aussi bien à droite qu'à gauche. Il en est de môme des deltoïdes. — On voit se produire spontanément des mouvements fibrillaires dans les muscles des éminences thénar.
29 mars. — L'atrophie a fait des progrès frappants aux membres supérieurs, mais néanmoins la paralysie est toujours incomplète de mémo qu'aux membres inférieurs, et la malade peut encore s'aider quelque
i 11 n'est pas sans intérêt d'insister sur rimportance de ce symptôme : per/e de Ja notion de position, observé dans un cas où l'intégrité de la moelle et des racines postérieures a été constatée anatomiquement.
peu de ses mains. L*examen de la contractilité électrique a été fait pour la première fois le 25 mars et a donné les résultats suivants : Une excitation faradique plus énergique qu'il ne le faut pour produire la contraction de muscles sains reste sans aucuu effet sur les masses musculaires des cuisses et des jambes, et elle ne produit que des contractions à peine appréciables lorsqu'on l'applique aux muscles deB éminences thénar et hypothénar, aux muscles interosseux, à ceux des régions antérieure et postérieure des avant-bras et enfin aux deltoïdes. Au contraire, les biceps ainsi excités se contractent énergiquement.
Nous n'avons pas voulu compléter l'histoire de cette malade par la relation des accidents de phtisie pulmonaire qui avaient en somme déterminé son entrée à Thôpital. On constatait par Texamen de la poitrine l'existence de cavernes aux deux sommets et un épanchementdans la cavité pleurale gauche et que Tautopsie a montré être purulent. La malade a succombé à ces accidents le 1 avril, sans avoir présenté jusqu'à la fin aucun trouble de la vessie ni du rectum. 11 s'était développé dans les derniers jours une eschare au sacrum, mnis elle était très superficielle et peu étendue.
Autopsie y 8 avril, — Il ne sera donné ici que les détails relatifs au système nerveux. Disons seulement qu'a gauche, dans la cavité pleurale, i] y avait un épanchement de pus assez abondant, que les granulations tuberculeuses étaient nombreuses à la surface des deux plèvres, et que dans les poumons il y avait également des granulations tuberculeuses à divers degrés de développement, et des cavernes plus vastes au sommet gauche qu'au droit.
L'examen des circonvolutions cérébrales montre des adhérences assez étendues des méninges à la substance grise, principalement à la base et au niveau des lobes antérieurs. A ce niveau la substance grise est fortement congestionnée. Il n'y a aucune altération des parties profondes de Tencéphale.
La moelle et ses enveloppes ne présentent aucune particularité à noter après un examen attentif fait à Tœil nu. On note, d'une fagon spéciale, l'absence de toute trace de méningit-e. L'examen microscopique du tissu de la moelle (substance grise et substance blanche), pratiqué à Tétat frais et en différents points des renflements lombaire et cervical, ne révèle aucune altération ni des cellules nerveuses, ni des tubes nerveux, ni de la névroglie.
En enlevant des tronçons de différents nerfs à droite ei à
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gauche (sciatique, médian, cubital, radial) on n'a observé aucune modification ni dans leur volume, ni dans leur coloration ; mais nous devons ajouter que peut-être notre attention n*a pas été suffisamment attirée sur ce point, et que, les nerfs ayant été immédiatement plongés dans une solution faible diacide chromique, les modifications de couleur ne pouvaient plus être constatées quand, quelques heures plus tard, on reconnut que tous ces nerfs étaient altérés.
L*examen microscopique par dilacération a été pratiqué à l'état frais dans tous les nerfs droits et gauches mentionnés plus haut, et a montré dans tous des altérations de même nature et ne variant que peu par leur intensité. Dans toutes les préparations on rencontre un nombre assez considérable de tubes nerveux complètement sains, mais dans un grand nombre d'autres tubes on note la segmeniation plus ou moins avancée de la myéline Qi la présence de granulations graisseuses plus ou moins nombreuses. Dans quelques tubes ces granulations remplissent complètement le cylindre de la gaine de Schwann. C'est dans les sciatiques que la lésion est le plus prononcée, c'est dans les nerfs médians qu'elle est le moins apparente. — L'usage du cfirmin et de Tacide acétique montre une multiplication bien évidente de noyaux.
Les tronçons des nerfs examines, et qui présentaient dans toute leur longueur les altérations précédentes, avaient été enlevés : l"les sciatiques, au niveau de la fesse et delà partie supérieure de la cuisse ; 2** les nerfs des membres supérieurs, au niveau des bras.
L'existence des altérations qui viennent d'être décrites conduisait naturellement à l'examen des racines nerveuses. On pratiqua cet examen pour les racines de tous les nerfs bulbaires et d'un très grand nombre de nerfs rachidiens, racines antérieures et postérieures, et malgré le très grand nombre des préparations^ on ne trouva jamais aucun tube nerveux altéré.
Il devenait dés lors fort intéressant de pouvoir étudier les nerfs périphériques altérés dans toute leur longueur, et de préciser la hauteur à laquelle cessait la dégénérescence graisseuse; mais il nous a été impossible de nous procurer les pièces nécessaires à cette étude. Toutefois, on a pu
retrouver clans les muscles de rérniuence thénar, du côlé droit, deux petits rameaux nerveux dont quelques tubes renfermaient de la myéline segmentée et quelques granulations graisseuses, les autres étaient sains.
Les muscles dont on avait constaté Tatrophie et la perte de la contractilité faradique présentaient un volume très petit et une teinte d'un jaune pâle. L'examen microscopique à Tétat frais fut pratiqué pour le triceps de la cuisse, le deltoïde, les extenseurs des doigls et les muscles des éminences thénar. Voici les altérations que Ton rencontra à* un degré plus ou moins avancé :
Très peu de fibres musculaires présentent l'aspect complètement normal; un grand nombre renferment une plus ou moins grande quantité de granulations graisseuses disséminées ; mais elles ont conservé leur striation et ne sont nullement atrophiées. Dans quelques-unes seulement les granulations sont nombreuses et la slriation a complètement disparu. Dans d'autres, la striation est conservée, on ne trouve que quelques granulations, mais le diamètre est considérablement diminué. En traitant ces préparations par le carmin et l'acide acétique, on reconnaît que dans la plupart des fibres altérées il y a une multiplication des éléments nucléaires du sarcolemme.
L'examen méthodique de la moelle durcie dans Tacide chromique ne nous a montré aucune altération. Sur des coupes minces, colorées par le carmin, on constatait l'intégrité de la substance blanche et de la substance grise, et en particulier l'intégrité des cellules nerveuses et des cylindres d'axe, tant dans le renflement lombaire que dans le renflement cervical. On ne constatait non plus aucune lésion de la région dorsale.
Sur les nerfs durcis également dans l'acide chromique, on pratiqua des coupes transversales qui montrent bien la distribution des altérations des tubes nerveux. On doit remarquer toutefois que ces nerfs ayant été plongés pendant longtemps dans l'acide chromique, puis dans l'alcool, toute trace de graisse a disparu, ainsi que toute apparence de segmentation dans la myéline. Mais il est facile néanmoins de distinguer, sur des coupes transversales, les tubes non altérés, parce que dans ceux-là la myéline coagulée pré-
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sente les lignes concentriques que connaissent bien les mi-* crographes.
Les altérations des tubes nerveux ne sont pas uniformément répandues sur toute la surface d*une coupe transversale ; elles forment de petits groupes qui ne sont pas sans ana-> logie avec ceux que forment les tubes fins sur les coupes transversales d*un nerf sain, et il devenai-t dés lors nécessaire d'en faire le diagnostic différentiel. Pour cela, il a suffi de prendre sur un sujet sain, ou du moins exempt de toute affection des nerfs, les troncs nerveux de même nom que ceux que nous examinions et de leur faire subir le même mode de préparation. On a constaté de la sorte que les groupes de tubes fins étaient à la fois et beaucoup plus nombreux et beaucoup plus étendus sur les nerfs trouvés graisseux à Tétat frais, et cela dans de telles proportions que le doute n était pas permis (Comparer fig. 3 et 4).
Un examen attentif empêchait du reste toute confusion. Sur la coupe transversale d'un nerf sain, les peliis tubes nerveux ne diffèrent de ceux qui sont plus volumineux que par les dimensions, et sur une bonne coupe on distingue facilement et la gaine d'enveloppe et à son centre le cylindre d'axe. Il n'en est plus de même sur les nerfs malades que nous examinons : on distingue bien leur gaine enveloppante, mais dans la plupart on ne distingue plus de cylindre d'axe, ce qui correspond parfaitement aux altérations graisseuses que montrait Texamen microscopique à Tétat frais.
En outre, entre ces tubes petits, et vides de myéline et do cylindre d'axe, oh rencontre de petits noyaux qui paraissent un peu plus noml)reux qu'cà Tétat normal, et il n'est pas rare d'en voir deux ou trois formant un petit groupe dans l'interstice que laissent entre eux les tubes nerveux (Voir %. 5). En outre les faisceaux de tubes nerveux présentent un moindre volume dans le nerf malade que dans le nerf sain.
Observation de M. Lancercaux,
B...,àgé de 26 ans, vannier. En 1865, vive frayeur causée par un violent coup de tonnerre. Huit jours plus tard, fièvre durant deux, semaines, diminution des forces dans la jambe gauche, puis dans le bras du môme côté; plus tai*d, affaiblissement moindre du côté droit. Absence de douleurs dans les membres affaiblis. Déformation con-
sécutive à l'atrophie musculaire. Cinq ans plus tard, mort par tuberculose pulmonaire (1870;.
Autopsie. — Adipose interstitielle avec atrophie de la plupart des muscles extenseurs du ^tronc et des membres. Les tubes nerveux qui se rendent aux muscles altérés présentent un état de dégénérescence granuleuse avancée, mais cette altération disparaît au fur et à mesure qu'on examine des troncs nerveux plus rapprochés du centre médullaire. La moelle, examinée par M. Pierret, est complètement saine.
Observation de MM, Desnos et Pierre t, publiée par M. Gros dans sa thèse : Contribution à r histoire des névrites. — Lyon, 1879.
Provost, 56 ans, brossier, hôpital de la Pitié, service de M. Desnos.
Janvier 1877. — Insuffisance mltrale, œdème des membres inférieurs, affaiblissement général; traitement par la digitale, amélioration, disparition de l'œdème. Six semaines après son entrée à l'hôpital, fourmillements et douleurs très vives, térébrantes, dans les deux pieds ; pas de troubles de la sensibilité cutanée ; atrophie des muscles des membres inférieurs. Douze à quinze jours après l'apparition des douleurs dans les membres inférieurs, douleurs de même nature dans la main gauche, affaiblissement des muscles de la main ; anesthésie du petit doigt, du bord cubital de la main et du tiers inférieur de l*avant-bras; troubles passagers de la vue, perte complète, puis rétablissement de la vision. Enfin affaiblissement général, douleurs très vives dans les membres, pas de douleur au niveau du rachis, anesthésie générale, sauf au cou et à la tête; mort par asphyxie un mois après le début des douleurs dans les pieds.
Autopsie. — Moelle et méninges saines. Le nerf tibial postérieur et le cubital gauche sont très hypertrophiés ; leur volume égale presque celui du petit doigt. A Texamea microscopique, névrite interstitielle et parenchymateuse. Les muscles sont atrophiés dans toutes les régions; ils sont très décolorés, un peu jaunes.
III. — RÉFLEXIONS. — SyMPTOMATOLOGIE
Dans un premier chapitre, consacré à Fétude de la névrite parenchymateuse localisée, on a vu que cette affection pouvait se produire dans des conditions diverses et en particulier sous les influences pathogéniques suivantes :
èi) Sous r influence du froid ou de la dinthèse rhumatismale. — Il 8*àgit généralement alors d'une sciatique intense,, persistante, progressive, donnant bientôt l'idée d*une névrite, qui commence sans doute par être interstitielle et finit par devenir parenchymateuse. Alors il se produit dans les muscles des altérations atrophiques de môme ordre que celles
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qui succèdent à la section d'un nerf, ou que Ton observe dans les amyotrophies d'origine spinale.
b) Sous l'influence de V empoisonnement par le plomb. — Dans ce cas, la localisation se fait généralement sur les membres supérieurs et affecte plus spécialement certains groupes musculaires innervés par le nerf radial.
c) Sous r influence de certains poisons morbides et en particulier du poison varioleux, — Nous en avons cité une observation des plus probantes, mais nous avons pris le soin de faire remarquer que toutes les atrophies post-varioliqups ne reconnaissent pas la même origine.
Symptomatologie. — 1^ Névrite parenchymateuse loca* Usée. — Dans tous ces cas de névrite localisée, observe-t-on toujours les mêmes signes? Pour les symptômes musculaires, oui; mais pour les autres symptômes, non.
Les muscles diminuent de consistance et de volume et perdent simultanément la contractilité volontaire et la contractilité faradique. En même temps, la contractilité galvanique augmente d'intensité. Les choses restent à ce point pendant un certain temps, puis la contractilité galvanique diminuant redevient normale, et diminuant encore; elle peut disparaître complètement. Mais alors même que la contractilité galvanique est nulle (avec 40-50 et même 60 éléments au sulfate de cuivre), la guérison peut encore s'obtenir. Dans ce cas la contractilité galvanique reparait d'abord et tend à redevenir normale. La contractilité volontaire se montre ensuite, et ce n'est qu'en dernier lieu que se montre la contraclilité faradique.
Nous avons observé très nettement cette marche dans un cas de névrite du sciatique d'origine rhumatismale qui avait, entre autres symptômes, produit une atrophie excessive des muscles antéro-latéraux de la jambe. Nous l'avons obser\ée également dans un cas de névrite traumatique du nerf circonflexe, et enfin dans des cas de paralysie saturnine. — Il convient d'ajouter que la guérison ne peut être obtenue que pendant une période assez rapprochée du début.
Ajoutons que contrairement à l'assertion de Duchenne (de Boulogne), nous avons vu dans un cas de paralysie diphthéri-
tique la contractilité faradique considérablement diminuée avec exaltation de la coniraclililé galvanique ; ce qui est de nature â faire penser à une dégénérescence des nerfs, primitive ou secondaire.
Jusqu'ici nous avons une symptomatologie commune à toutes les névrites parenchymateuses, mais qui ne fournit aucun élément permettant d'établir une différence entre les atrophies musculaires symptomatiques d'une lésion des nerfs et les amyotrophies spinales déterminées par l'atrophie des cellules motrices. Si maintenant on passe à l'étude des troubles de la sensibilité, on les trouvera fort différents, suivant les cas.
Dans le cas de névrite parenchymateuse spontanée du sciafique que nous avons observé, on constatait sur le membre malade des zones anesthésiées, d'autres hyperesthésiées, ei enfin il existait des fourmillements, de l'engourdissement, des crampes et des douleurs spontanées très violentes, tantôt persistantes, tantôt affectant le caractère fulgurant ; en outre elles étaient généralement soit réveillées, soit exaspérées par les mouvements.
Dans le cas de névrite spontanée d'origine, varioleuse, dont l'observation a été rapportée précédemment, les troubles de la sensibilité furent très marqués et ouvrirent la scène. Les douleurs étaient intenses, s'exaspéraient considérablement par les mouvements au point de rappeler ce qui se passe dans le rhumatisme articulaire aigu. Il existait toutefois une double différence entre les douleurs de la névrite et celle du rhumatisme articulaire et qui permit de faire le diagnostic. C'est que la douleur siégeait sur tout le trajet du membre (de préférence sans doute sur le trajet du nerf) et que les articulations n'étaient ni rouges ni tuméfiées. En même temps il y avait de l'engourdissement, des crampes, mais Tanesthésie et l'hyperesthésie cutanées ne paraissent pas avoir joué un rôle prépondérant.
Mais si dans ces deux cas, névrite a frigoro ou rhumatismale et névrite varioleuse, nous avons observé des troubles très marqués delà sensibilité, il n'en est plus do môme dais la névrite saturnine. En dehors des troubles généraux de la sensibilité, c'est à peine si l'on note un peu plus d'engourdis-
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sèment dans les parties des membres qui deviennent le siège de l'atrophie. 11 semblerait que l'inflammation saturnine en atteignant certains nerfs se localisât exclusivement dans les tubes nerveux moteurs en épargnant les tubes nerveux sensitifs.
De sorte qu'on ne peut pas regarder les troubles locaux et intenses de la sensibilité, non plus que les douleurs violentes» comme existant dans toutes les névrites parenchymateuses. On les rencontre habituellement dans les névrites à frigore^ dans les névrites d'origine infectieuse, mais elles manquent ou existent à peine dans les névrites saturnines.
Pour terminer cet aperçu symptomatologîque, nous relèverons l'existence de la fièvre qui, dans notre cas de névrite varioleuse, s'est montrée en même temps que les douleurs et a marqué le début de l'affection. El pour le dire en passant, ce symptôme paraissait confirmer Tidée première d'une inflammation rhumatismale des articulations.
Comme on le voit, il n'existe dans cette symptomatologie rien qui soit bien spécial à l'atrophie musculaire par inflammation spontanée des nerfs, et qui permette de la différencier de l'atrophie musculaire dont la cause réside dans une lésion de la moelle ou dans une altération des méninges comprimant les racines nerveuses. Le diagnostic reposera sur la marche de la maladie (atrophie consécutive à unesciatique), ou sur la notion étiologique (atrophie saturnine ou infectieuse). Sans doute l'avenir nous fournira des notions cliniques plus précises.
2" Névrite parenchymnteusc généralisée. — Nous ne pensons pas qu'il soit possible aujourd'hui de tracer le tableau clinique de la névrite parenchymateuse généralisée et de reconnaître sûrement cette affection pendant la vie. Dans les trois cas avec a^utopsie dont nous avons donné la relation, la lésion causale de l'atrophie musculaire ne fut reconnue qu'à l'examen microscopique, et les symptômes observés furent différents.
Quant à la symptomatologie qu'ont tracée quelques auteurs de l'atrophie nerveuse progressive, elle ne peut être acceptée aujourd'hui, puisqu'elle est fondée sur des observations qui ne se rapportent pas d cette affection. En particulier, les
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signes décrits par M. Jaccoud, dans sa Clinique de la Charité, doivent être reportés à l'histoire des atrophies musculaires par lésion des méninges, et se confondre ainsi avec ceux de la pachyméningite spinale généralisée.
Enfin il est de toute évidence qu'il ne peut pas être question, dans un chapitre aussi obscur, de se baser sur des observations sans autopsie, et dont le diagnostic est fort douteux.
Cela dit, résumons les particularités les plus saillantes des trois faits précédemment rapportés.
Tandis que les troubles de la sensibilité, et surtout des vives douleurs, sont consignées dans le fait de MM. Desnos et Pierrot, où la névrite, surtout interstitielle, n'est devenue parenchymateuse que dans les derniers temps, l'absence de ces symptômes est très remarquable dans notre observation et dans celle de M. Lancereaux.
Cette absence de douleurs et de troubles marqués de la sensibilité, dans ces deux cas, mérite d'être rapprochée de ce que nous avons déjà constaté dans la névrite saturnine qui, du reste, présente parfois une grande tendance à la généralisation ; elle semble, comme nous l'avons déjà dit. prouver que l'inflammation a respecté les tubes nerveux sensitifs pour ne frapper que les tubes nerveux moteurs, localisation. systématique de la lésion qui prouve bien la nature parenchymateuse de l'inflammation ; la névrite insterstitielle, au contraire, retentit à la fois sur les deux ordres de tubes nerveux: moteurs et sensitifs.
Un caractère commun à notre cas et à celui de MM. Desnos et Pierrot, c'est la marche rapide et la généralisation si prompte de la lésion, qui, en quelques semaines, a produit des altérations dans tous les nerfs et muscles des membres supérieurs et inférieurs. Toutefois l'observation de M. Lancereaux prouve que la maladie peut s'arrêter à temps pour être compatible avec la vie.
La fièvre est notée très catégoriquement dans le cas de M. Lancereaux; elle ne Test pas dans celui de MM. Desnos et Pierrot. Dans le nôtre, l'observation de ce fait n'a pas de valeur, puisque la malade présentait alors une évolution tuberculeuse rapide.
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Remarquons à ce sujet que noire malade est morte tuberculeuse, que le malade de M. Lancereaux est mort tuberculeux, et qu*à Tautopsie du malade de M. Desnos on a trouvé également quelques granulations tuberculeuses sur les plèvres. N'y aurait-il pas là autre chose qu'une coïncidence * ?
En présence du petit nombre des faits et de Firrégularité de leur marche, il y a donc lieu d'attendre de nouvelles observations d'une affection qui paraît fort rare, avant d'en décrire la physionomie clinique et de chercher à en porter le diagnostic. On pourra bien soupçonner la nature de TalTection en se basant sur la marche rapide et la généralisation de Tatrophie musculaire» mais on ne pourra encore donner ce diagnostic comme certain qu'après l'avoir vérifié anatomiquement.
Nous ajouterons cependant que le diagnostic nous semble possible entre cette aflection et la paralysie spinale aiguë de Tadulte. Dans cette dernière le début de l'affection est marqué par un cortège de symptômes généraux graves qui paraissent ici faire presque complètement défaut. En outre, on observe dans la paralysie spinale aiguë de l'adulte des symptômes paralytiques disséminés qui sont à leur maximum vers le 3*, 4* ou 6* jour, et qui ensuite vont plutôt en s'amendant. Dans la névrite parenchymateuse généraUsée, les symptômes généraux du début paraissent peu marqués, la paralysie se montre peu à peu d'une manière insidieuse, pour aller en ^'aggravant pendant plusieurs semaines.
Tels sont les faits et les considérations que nous voulions présenter et par lesquels nous pensons avoir établi l'existence de la névrite parenchymateuse spontanée^ soit partielle, soit généralisée. Il y a donc lieu aujourd'hui de placer définitivemeiyt dans la grande classe des atrophies musculaires dégénératives un groupe particulier se rattachant à des Ic-
* M. BîMnlohr, de flambourg, a publié dernièrement in CentralblaU fur NerYeahciIkand€y etc., 1*' mars 1879, page 100, une observation de névrite parenchymateuse spontanée, localisée aux deux nerfs sciatiques et survenue «'gaiement chez un tuberculeux. Il y eut des douleurs vives et une atrophie mascalaire rapide. La mort survînt par suite des progrès de la tuberculisaiion. La moelle fût trouvée intacte. Les nerfs sciatiques et les muscles correspon- <^U étalent dégénérés.
sions primitives des nerfs périphériques, de sorte que le clinicien, en présence d'une atrophie musculaire avec dégénération graisseuse, aura à se demander si cette altération du muscle relève soit d'une altération de la moelle (atrophies musculaires spinales), soit d'une altération des méninges (atrophies musculaires méningées), soit d'une lésion primitive des nerfs (atrophies musculaires nerveuses proprement dites), soit peut-être même d'une lésion primitive du muscle (alrophies musculaires essentielles). Nous ne parlons pas ici des atrophies qui se rattachent à une lésion cérébrale et qui font partie d'une autre catégorie, n'étant pas dégénératives.
EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE XIV
Fio. 1. — Atrophie musculaire variolique. — Nerf radial gauche atteint de névrite parenchymateuse.
FiG. 2. ^~ Nerf médian gauche, de la même malade, considéré comme sain.
Fio. 3. — Nerf sciatique, de la m(3me malade, considéré comme sain.
Fio. 4. — Névrite parenchymateuse généralisée (cas do Gaulard). Nerf sciatique altéré.
FiG. 5. — Même nerf, à un grossissement plus fort.
A. — Tubes nerveux sains.
B. — Tubes nerveux dégénérés.
C. -- Noyaux
QUELQUES FAITS RELATIFS AU MECANISME DE PRODUCTION DES PARALYSIES ET DES ANESTHÉSIES D'ORIGINE ENCÉPHALIQUE.
par H. BBOWN-SÉQUABD.
I^our prendre date jo vais, en attendant la publication d*un mémoire sur le Tnécanis ne de production des paralysies, des anestbcsios, d*? l'amaurose, etc., donner très brièvement les résultats de quelques expériences qui sont aussi contraires que nombre de faits cliniques aux doctrines ayant cours sur la physiologie normale et pathologique deTencrphaie. On verra que ces expériences ne peuvent être expliquées que par les doctrines nouvelles que je soutiens depuis quelques années U
Exp. L — Sur un chat, âgé de 15 jours, je coupe transversalement la moïiïédroiie du cerveau au niveau du corps strié. Il survient une paralysie très légère des membres gauches. Je fais une seconde section transversale du cerveau, à droite aussi, au niveau du tubercule nates. La paralysie croisée existant déjà s'aggrave d'une manière assez notable. Je fais ensuite une troisième section, encore k droite, k travers le cervelet et la partie supérieure du mésocéphale. Je constate, immédiatement après cette dernière lésion, la cessation de la paralysie des membres gauches, les mouvements volontaires y revenant au môme degré ou à bien peu près qu'avant la première lésion. Tout au contraire les membres droits, qui n'avaient pas eu d'altération très marquée de leurs mouvements volontaires après les deux premières lésions, sont immédiatement atteints d'une paralysie presque absolument complète. Ainsi donC; par l'effet de la dernière lésion, faite à droite comme les autres, Fhémiplégie gauche, ou croisée, d'abord produite, a disparu et une hémiplégie droite ou directe a eu lieu.
Je laisse au lecteur le soin de tirer de cette expérience les conclusions qui en ressortent très clairement et je passe à d'autres faits.
Exp. il — Sur un lapin adulte, vigoureux, je coupe transversalement les trois quarts externes de la moitié latérale droite du mésocé^» phate, immédiatement en arrière du pédoncule cérébelleux moyen. L'animal tombe aussitôt sur le flanc droit, paralysé presque complètement des membres de ce côté. Au contraire, il meut volontairement les membres gauches, offrant ainsi une paralysie directe par lésion du méso-
* Voyez ma leçon d'ouverture du cours de médecine au Collège de France sar les Doctrines relatives aux principales actions des centres nerveux, Paris, 1878.
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céphalée Je passe sous silence les mouvements rotatoires et d'autres effets de la lésion. La sensibilité a paru normale sinon augmentée dans le membre postérieur droit (paralysé) et nulle dans le membre postérieur gauche. Environ une demi-heure après la lésion du mésocéphale j'ai coupé les deux cordons postérieurs de la moelle épinière au niveau de la 11<* vertèbre dorsale; il est survenu une hyperesthésie notable dans le membre postérieur droit, le gauche restant absolument ânesthétique (au pincement de la peau). Cela étant nettement constaté, je coupe transversalement tout ce qui reste de la moitié latérale gauche del a moelle épinière au niveau de la section des cordons postérieurs; presque aussitôt après je trouve que la patte postérieure droite, qui était hyperesthétique^ est devenue anesthétique, et que la patte posté^ rieure gauche, qui était anesthétique^ est devenue hyperesthétique.
D'après les doctrines que j'enseigne, la lésion du mésocéphale, à droite, avait causé de l'anesthésie dans le membre postérieur gauche par influence d'arrêt — influence inhibitoire — de Tactivité des cellules nerveuses sensitives de la moitié gauche du renflement dorsolombaire de la moelle épinière. La seconde lésion de la moelle (à gauche) a produit, par le môme mécanisme, de l'anesthésie dans le membre postérieur droit. Dans les deux cas, des cellules nerveuses ont eu leur activité arrêtée^ comme l'est celle des cellules nerveuses du cœur lorsqu'on galvanise le nerf vague.
Exp. III. — Chez un lapin adulte, vigoureux, je coupe transversalement la masse entière des flbres provenant de la pyramide antérieure et du cordon latéral du bulbe, ainsi que toutes les autres parties du mésocéphale, formant les 3/4 internes de sa moitié droite. II y a immédiatement paralysie avec hyperesthésie des membres droits, surtout du postérieur.Les mouvements volontaires persistent à gauche. A plusieurs reprises l'animal, mis sur le flanc gauche, se relève, se servant des membres gauchos^ et retombe sur le flanc droit. La sensibilité est diminuée, sinon perdue à gauche. Comme dans le fait précédent, la section de la moitié latérale gauche de la moelle épinière, à la région dorsale, produit de rhyperesthésie à la patte postérieure gauche et de l'anesthésie à la droite. La seule différence notable entre ce cas et le précédent est que la lésion du mésocéphale détruisait dans l'expérience 111 toutes les parties qu'on considère comme motrices, et dans l'expérience II toutes les parties considérées comme sensitives.
* Au lieu de la paralysie croisée (qui devrait toujours exister d'après les théories ayant cours), c'est une paralysie directe que l'on voit presque toujours chez le lapin et d'autres animaux, quelle que soit la partie du mésocéphale que l'on coupe transversalement. Les lésions d'une moitié latérale de ce centre nerveux chez l'homme déterminent le plus souvent une paralysie croisée. Mais comme je l'ai montré récemment (p. 11 de la Leçon citée), la paralysie directe est bien plus fréquente (41 fois sur 181 cas) que la paralysie croisée (33 fois), dans les cas de tumeur comprimant la face antérieure d'une moitié latérale du mésocéphale.
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NORMALE ET PATHOLOGIQUE
MÉMOIRES ORIGINAUX
RECHERCHES SUR L'ÉVOLUTION DES HÉMATIES SANG DE L'HOMME ET DES VERTÉBRÉS,
par Georges HATEK«.
(Suite.)
II. — Sanq des vertébrés a globules rouges nugléés
Le globule rouge des animaux supérieurs, étant dépourvu de noyau, ne possède pas les caractères d'une cellule et il constitue une espèce à part parmi les éléments anatomiques. C'est un corpuscule à forme définie, facile a distinguer, à toutes les phases de son évolution, des éléments cellulaires du sang auxquels on a donné le nom de globules blancs.
S'il a échappé, jusqu'à présent, à une observation précise, lorsqu'il se présente sous la forme d'hématoblaste, c'est qu'on a méconnu la vulnérabiUté excessive de ce dernier type ahatomique et qu'on ne Ta vu que sous une forme altérée.
Au contraire chez les animaux à globules nucléés, les jeunes
A Voir 2* série, i. v, p, 682 et suivantes.
ARCH. DK PHT8., 2' SÉRIE, VI.
hématies représentent un élément cellulaire et ont, en apparence, une individualité moins accentuée ; leurs dimensions se rapprochent sensiblement de celles des globules blancs et, comme d'autre part, leur coloration n*est pas encore appré* ciable, elles sont difficiles à distinguer des autres globules incolores .
De plus, elles présentent dans le sang pur des déformations qui leur font perdre rapidement leur aspect normal et qui rappellent les mouvements amœboides des globules blancs. Les hématoblastes des animaux à globules nucléés peuvent donc, à cause de leur volume, de leur constitution cellulaire, de leur faible coloration et môme de leurs modifications d'aspect et de forme, être confondus facilement avec les globules blancs et, par le fait, cette confusion a été commise jusqu'à présent par tous les observateurs.
Aussi est-ce dans le sang des ovipares qu'on a cherché les principaux arguments en faveur de l'hypothèse de la formation des globules blancs en globules rouges.
J'espère pouvoir établir que ces globules rouges, malgré la présence d'un noyau, ont une évolution analogue à celle des corpuscules des animaux supérieurs, et que^ dès leur apparition dans le sang, ils se présentent sous la forme d'un élément particulier qui diffère des globules blancs et possède des propriétés physiologiques spéciales, notamment celle de prendre part, comme les hématoblastes des animaux supérieurs, à la formation du réticulum fibrineux.
Je suivrai, dans cette seconde partie, l'ordre que j'ai adopté pour la première, en prenant pour type de description le sang de la grenouille.
Lorsqu'on expose le mésentère d'une grenouille à l'air libre, pour le soumettre à l'examen microscopique, il se produit des troubles circulatoires qui ont toujours pour effet de ralentir le cours du sang dans un grand nombre de petits vaisseaux. Dans ces conditions, il est facile d'apercevoir au milieu des globules rouges des éléments incolores, très différents des globules blancs. {FI. /, ûff. 1.) On peut faire la même observation sur toutes les parties transparentes de la grenouille :
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la kngne, la membrane iirteisdigitale. Nous recommanderons particulièrement de répéter chez la rana temporaria^ dont la memlMrane interdigitale eet très translucide, l'expérience imaginée par Cohnhelm dans son travail sur la stase veineuse.
Otk lie au niveau de la cuisse la veine principale du membre, puis, le lendemain, la ligature est détachée et la circulation, temporairement arrêtée dans la membrane interdigitale, ne tarde pas à reprendre son cours. Elle est faible et les globules qui passent lentement à travers les capillaires sont obligés de se frayer un passage à travers les éléments retenus contre la paroi vasculaire et en voie de diapédèse. {PL /, Sff. 2.)
Dans ces conditions il est très-facile de distinguer dans le sang en circulation trois variétés d'éléments ; il n'est même pas rare de trouver des endroits où la circulation est arrêtée et où des globules de ces trois variétés, disséminés dans le plasma peuvent être examinés facilement, grâce à leur immobilité.
Les éléments de la troisième variété, c'est-à-dire ceux qui diffèrent des blancs et des rouges sont assez nombreux (d, a). Dans les points où la circulation n'est pas arrêtée, on les voit passer à des intervalles assez rapprochés mais irréguliers ; disséminés au milieu des rouges, ils sont entraînés avec eux par le courant circulatoire. Tandis que les globules blancs, petits, moyens, ou gros, conservent en roulant dans les vaisseaux ia forme de petites sphères, ces éléments sont allongés, légèrement aplatis et déjà presque discoïdes à la fagon des globules rouges. Leur forme est plus allongée que celle des hématies et habituellement elle rappelle celle d'un ovoïde plus ou moins pointu, d'un fuseau, d'une massue ou plutôt d'un corps ovoïde qui aurait été étiré en pointe plus ou moins longue à un de ses pôles.
D'ailleurs un seul et même élément peut paraître alternativement ovoïde, fusiforme ou arrondi suivant qu'il est à plat, de champ, ou vu dans le sens de son grand axe. Ce sont là les jeunes globules rouges ou hématoblastes. De même que les hématies, ils suivent le milieu du courant sanguin et n'ont aucune tendance à s'arrêter avec les blancs dans la couche torpide externe; ils possèdent également une certaine sou-
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plesse ou malléabilité qui leur permet de s'insinuer, en changeant de forme, à travers les obstacles qu'ils rencontrent et de reprendre,dès qu'ils le peuvent, leur forme typique primitive.
Us sont lissés, homogènes, légèrement nuageux et d'un reflet moins argentin que les globules blancs; ils présentent quelquefois une tache légèrement sombre, centrale, occupant la place du noyau, et, on dehors de cette tache, une ou deux granulations brillantes sur lesquelles il nous faudra revenir, granulations qui m'ont paru exister plus particulièrement chez la rana temporaria d'hiver.
— Examinons maintenant, à la température de la chambre^ Je sang extrait des vaisseaux ; mais ayons soin de disposer l'expérience, comme pour le sang humain, de façon à observer les globules dans un état aussi frais que possible. {PL /, ûg. 3) . Dans les éléments qui roulent a travers le champ du microscope^ pendant que le sang pénètre par capillarité entre les lames de verre, on reconnaît trois espèces d'élémenis figurés : des globules rouges, diverses variétés de globules blancs, puis des éléments incolores, plus allongés, plus homogènes et moins réfringents que les globules blancs. Ce sont les hématoblastes que nous avons déjà apergus dans le sang en circulation.
Pendant les premières secondes de l'examen, ils conservent l'apparence de corpuscules pâles, ovoïdes^ fusiformes ou en amande, ayant à peu près le même volume que les globules blancs. Bientôt ils acquièrent une viscosité remarquable : on les voit s'accrocher au verre, et comme ils sont très extensibles, le courant sanguin leur fait prendre, dès qu'ils sont fixés en un point, une forme allongée souvent démesurée {d). Lorsqu'ils se rencontrent ils adhèrent entre-eux, et à peine un de ces éléments est-il retenu en un point, qu'il devient le centre de formation d'un amas dont le volume dépend de l'épaisseur de la couche de sang. Ces amas fixés solidement dans la préparation, a cause de leur adhérence au verre, constituent des sortes de piliers ou d'obstacles qui retiennent au passage quelques globules blancs et autour desquels les globules rouges tourbillonnent, s'accrochent et s'accumulent en for* mant une série de cercles de plus en plus grands. Quand le courant liquide est arrêté et que la couche de sang est en équilibre entre les deux plaques de verre, les globules rouges sont
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alors disposés de façon à dessiner des rosaces plus ou moins régulières et étendues, dont le centre est formé par un amas d*hématoblastes et quelques globules blancs, disposition qui rappelle celle du sang des animaux vivipares préparé en coudie un peu épaisse.
Dans les intervalles laissés entre ces rosaces on aperçoit quelques hématoblastes isolés et des globules blancs.
Pendant le court espace de temps nécessaire à la mise en équilibre des éléments du sang, les hématoblastes se sont déjà altérés et il serait impossible, lorsqu'on opère à la température ordinaire, d*en prendre dans le sang pur une idée exacte.
D n*en est pas de môme lorsque la température extérieure est basse, voisine de O"". Les modifications des hématoblastes sont alors entravées ou extrêmement ralenties : ces éléments conservent pendant une ou plusieurs heures la forme qu*ils avaient dans le sang en circulation, ils n'acquièrent pas de viscosité, restent disséminés au milieu des autres globules ou forment de petits groupes de 2, 3, 4 éléments et, par suite, les hématies ne sont plus disposées en rosaces, comme dans le sang observé à la tempéra t^re de la chambre.
Puis, au bout d'un temps variable (de une à plusieurs heures), les hématoblastes s'altèrent légèrement; ils se hérissent de petites pointes courtes, pâles, puis perdent par dissolution ou fragmentation une partie de leur disque, et en même temps le noyau devient plus net et plus granuleux.
Ces observations montrent déjà que les hématoblastes sont constitués par une sorte de disque presque homogène, en général allongé, souvent étiré en pointe à Tune de ses extrémités ou aux deux, et dans l'intérieur duquel on voit un noyau relativement volumineux, granuleux, arrondi ou ovoïde. Mais pour acquérir des notions plus complètes sur ces éléments il faut faire intervenir un certain nombre de réactifs. *
Caractères bistocbîmiques . — Le sérum iodé, convenablement préparé, est un des meilleurs véhicules qu*on puisseemployer pour faire l'étude des hématoblftstçs, à la condition*
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toutefois de n'y ajouter qu'une très petite quantité de sang, soit 1/20 à 1/50 environ.
Souvent, malgré cette précaution, les hématoblastes se hé* rissent de petites pointes courtes, mais en général, ils restent homogènes ou reprennent, au bout de peu de temps, un aspect lisse. Il ne faut pas oublier, et nous le répéterons encore ici pour ne plus y revenir, que les hématoblastes des animaux à globules nucléés se modifient aussi rapidement que ceux des animaux supérieurs,'dès qu'ils ne sont plus dans les vaisseaux, et qu'il est indispensable, toutes les fois qu'on veut juger sur eux de l'action d'un réactif, de mettre le sang, le plus rapidement possible, en contact avec lui.
Examinés dans le sérum iodé, les hématoblastes sont en général pâles, légèrement grisâtres, peu réfringents, assez nettement discoïdes, à contour net mais plus fin que celui des blancs et non entouré d'un cercle de diffraction. Pour en bien apprécier la forme aplatie et le peu d'épaisseur, je conseille de déposer la goutte du mélange de sérum et de sang dane une cellule analogue à celle de Thématimètre et d'environ 1/1 0** do hauteur : les globules blancs apparaîtront entourés d'un cercle noir foncé, les hématoblastes conserveront au contraire un contour fin, non cerclé de noir. (PL /, ïlcf. 4.)
La plupart des hématoblastes ont une forme allongée, et en général, d'autant plus allongée qu'ils sont plus volumineux ; on en voit cependant, parmi les plus petits, qui ont une forme arrondie. Le disque presque homogène ou finement grisâtre est moins réfringent que celui des blancs. Les éléments* le plus développés ont souvent une légère coloration jaunâtre ; les autres paraissent complètement incolores.
Dans quelques cas, notamment chez la rana temporaria (observations faites pendant les mois d'hiver), on y voit une, deux, trois ou quatre granulations très brillantes qui paraissent être de nature vitelline. Ces granulations siègent, en général, aux extrémités du disque en dehors du noyau. Celui-ci est relativement volumineux, parfois peu distinct, il remplit la plus grande partie de l'élément et il présente de fines granulations disposées d'une façon assez régulière, simulant des stries longitudinales .
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Nous verrons bientôt que ce noyau contient un nucléole, lequel est rarement visible dans le ^érum iodé.
n serait difficile de décrire d'une manière complète les variétés de forme et d'aspect des hématoblastes. Nous espérons que nos dessins suppléeront à Tinsuffisance de notre description.
Ce qu'il importe de remarquer avant tout, et nous aurons roccasion de revenir sur ce point, c'est que les hémato* blastes ont des dimensions très variables, et que, dans le sang te plus normal, leurs divers types forment toujours une sorte de série continue représentant le même élément à divers degrés d'évolution.
Dans le sérum iodé et dans le sang pur nous avons noté les dimensions suivantes :
Les plus petits mesurent environ 8{ji,65 sur 6fA,50. Les plus grands du sang normal atteignent rarement 18fA de long. Les plus nombreux ont de lOfA à 13fA de long sur 6;x^90 à IO^a de large. Les plus grands ont en moyenne 13 à 15}* de long sur 7 à 10p. de large.
Les noyaux ont également des dimensions très variables : ' Tes plus petits mesurent environ, dans les plus petits hématoblastes, 6fA,80 sur 4fA,50 ; puis, au fur et à mesure que les hématoblastes grandissent, le noyau devient de plus en plus important ; il mesure dans les éléments moyennement déveveloppés environ 9fA sur 6fA,25 à 7fA de large et, dans les plus grands éléments, il atteint parfois llfA, tout en conservant à peu près la môme largeur.
Le liquide A, dont nous avons donné la formule, à propos du sang humain, fixe avec une netteté parfaite les globules rouges et les hématoblastes.
Au moment où la préparation vient d'ôtre faite, les éléments ont sensiblement le môme diamètre que dans le sang pur et ils le conservent pendant quelques heures (de 12 à 24 heures), mais, peu â peu, ils se rétractent et cette rétraction est surtout accentuée dans les hématoblastes.
Elle est un peu moins forte, lorsqu'on emploie le liquide suivant :
Liquide B —
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Eau 200
Chlorure de sodium pur 1
Sulfate de soude pur 5
Bichlorure de mercure pur .... 0 ,50
Glycérine neutre à 28* B 10
Ces véhicules À et B ont la propriété de fixer immédiatement les éléments du sang en les durcissant, en les coagulant, pour ainsi dire, de sorte que les héroaloblastes s'y présentent sous la forme qu'ils ont au moment même où le contact s'établit entre le sang et le réactif. Lorsque ce contact n*a pas lieu, dès que le sang sort des vaisseaux, les hématoblastes sont déjà plus ou moins modifiés et souvent réunis par petits groupes.
Nous avons représenté {PL /, fîg. 5) les principales formes sous lesquelles on peut voir les hématoblastes du sang normal préparé à l'aide de ces liquides. Les plus irrégulière9 de ces formes représentent des éléments déjà légèremeiit podifiés par le fait de la préparation. On voit que ces modifications consistent surtout dans la production de pointes ou pédicules plus ou moins longs.
On remarquera que beaucoup d'entre eux sont nettement tsolorés en jaune, ou en jaune-orangé clair, par la présence d'une petite quantité d'hémoglobine. Cette coloration est toujours mieux conservée par les liquides A, B que par le sérum iodé.
Ces réactifs facilitent également l'étude du noyau dans lequel on distingue :
l*" Des granulations périphériques et régulièrement disposées, simulant une striation tantôt longitudinale, tantôt transversale. Quand on les examine à un fort grossissement, les granulations ressemblent habituellement à une petite virgule;
^ Un nucléole, en général unique, placé dans le voisinage de l'un des pôles, plus rarement vers le milieu. Il n'est pas toujours et forcément mis en évidence par les liquides au bichlorure. Pour l'étudier, il est nécessaire de faire intervenir l'eau iodo-iodurée.
Ce réactif peut être plus ou moins concentré. Dans le cas
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oâ il Test moyennement, il fixe à peu près les éléments du sang dans leur forme ; mais presque immédiatement on voit apparaître sur les côtés du disque des hématoblastes, une ou deux grosses vésicules transparentes qui crèvent et disparaissent au bout de quelques minutes, ce qui met le noyau presque complètement à nu, en ne laissant autour de lui qu^une très petite quantité de substance. Ce noyau est de* venu alors remarquablement net ; il se présente sous la forme d'une vésicule à double contour, ayant un contenu légèrement trouble, presque homogène, et un nucléole très apparent, en général unique, parfois double dans les éléments le plus développés.
Cest donc en détruisant en partie des corpuscules ou mieux encore en en laissant une partie se dissoudre, que ce genre de solution permet de voir nettement le nucléole dans un noyau devenu vésiculeux et dont les granulations ont disparu»
Lorsque la solution iodo-iodurée est concentrée, tout autre est son action. Au lieu d'être en partie dissous, les hématoblastes sont plus ou moins fortement rétractés, et en revenant sur eux-mêmes ils laissent sourdre une matière que le réactif coagule, sous la forme d'un nuage granuleux contenant souvent de petits filaments analogues à ceux de la fibrine. Cette réaction est tout à fait semblable à celle des hématoblastes des animaux à globules non nucléés. Dans les corpuscules rétractés le disque est fortement appliqué contre le noyau qui est le plus souvent a peine visible. Ces solu-^ tions iodées colorent à peu près uniformément en jaune tous les éléments du sang; elle produisent toutefois une coloration beaucoup plus foncée dans le disque des hématies que dans celui des hématoblastes.
Les solutions d'acide osmique agissent à peu près comme les solutions iodo-iodurées. L'effet produit n'est pas lé même sur les petits hématoblastes que sur les moyens et les gros. Nous conseillons d'employer, pour faire ces observations, le sang de la rana temporaria ; tous les petits hématoblastes contenant des granulations brillantes, vitellines sont faciles à reconnaître.
Dès que le mélange est effectué on voit se produire, à la périphérie des petits hématoblastes, des sortes de bour-*
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geons ou vésicules, tandis que le disque de ces éléments est réduit assez rapidement à une sorte de stroma plissé autour du noyau.
En même temps celui«ci se gonfle, devient l^érement nuageux, puis clair, et laisse voir, en général, un nucléole. Le gonflement en est plus prononcé dans les solutions faibles à 1/300", par exemple, que dans les solutions ^ 1/100^ ou saturées.
Les hématoblastes plus volumineux sont plus résistants et plus fixes dans leur forme, qui est le plus souvent celle d'un fuseau ou d'une amande. Le noyau gonflé remplit presque tout l'élément et devient tangent à ses bords ; il est finement granuleux et contient rarement un nucléole.
On y aperçoit très souvent de petites lignes sinueuses, simulant des cloisons incomplètes, et on pourrait croire que le noyau est constitué par de petits lobes soudés entre eux ; mais cette particularité, que rendent également visible d'autres réactifs, se produit toutes les fois que les noyaux se gonflent, tandis que le disque, au contraire, est durci ou coagulé. Les solutions d'acide osmique produisent d'ailleurs aussi un gonflement manifeste du noyau des hématies.
Les sels neutres : solutions de sulfate de soude et de sulfate de magnésie ne fixent les hématoblastes que d'une manière fort imparfaite et pour un temps relativement court. Us les rendent très rapidement pâles et les convertissent en corpuscules grisâtres, puis homogènes dont le noyau est indistinct ou à peine visible.
Soumis à l'action de l'eau, les hématoblastes de la gre* nouille se dissolvent avec une assez grande rapidité ; le disque est rapidement attaqué et détruit après être devenu de plus en plus pâle et indistinct, puis le noyau rendu sphérique, très volumineux, disparait â son tour et pendant cette sorte de dissolution, le nucléole devient souvent visible.
L'acide acétique produit une réaction intéressante dont l'observation est rendue plus facile lorsqu'on fait agir ce réactif sur du sang préalablement traité par le sérum iodé. En ajoutant une goutte d*acide acétique, on voit immédiatement pâlir tous les éléments ; quelques hématoblastes paraissent se dissoudre complètement ; ceux qui persistent se
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présentent sous la forme d'un corpuscule décoloré, rétracté, contenant un noyau plissé, revenu sur lui-même, à bord sinueux et net.
Cette réaction est analogue à celle qui se produit dans les hématies, tandis que dans les globules blancs apparaissent des noyaux multiples ou un noyau unique, fortement incisé.
Les solutions de potasse et de soude détruisent les hématoblastes comme les autres éléments du sang avec une rapidité plus ou moins grande ; elles ne sont pas d'un grand secours dans l'étude de ces corpuscules.
— Pour compléter ces recherches histochimiques, j'ai sou* mis les éléments du sang de la grenouille à l'action de diverses matières colorantes.
J'ai essayé surtout le carmin et le picrocarminate d'ammoniaque, le chlorhydrate et le sulfate de rosaniline, l'hématoxyline, Féosine et les matières analogues, l'auréosine et la pyrosine.
Pour faire agir ces substances sans modifier profondéroents les éléments du sang j'ai utilisé les propriétés fixatrices des liquides A et B.
Ces propriétés sont telles qu'elles permettent de séparer les globules, par décantation, et de faire agir sur eux une matière colorante quelconque dissoute dans l'eau ou dans l'alcool dilué. On peut môme, après les avoir fixés, laver les éléments du sang avec de l'eau et les conserver ensuite, colorés ou non, dans de la glycérine. Ces diverses manipulations les font un peu pâlir, mais non disparaître ; sous l'infhience des liquides bichlorurés ils sont devenus insolubles, et par suite extrêmement résistants.
C'est là une particularité bien précieuse et qui nous a permis de varier nos essais.
Dans quelques cas, j'ai simplement ajouté aux liquides A ou B une solution aqueuse de la matière colorante a essayer : solution aqueuse d'éosine ou de pyrosine par exemple.
Le carmin colore les noyaux de tous les éléments du sang, et atteint d'abord ceux des hématoblasles, puis ceux des rouges et enfin ceux des globules blancs.
Le picrocarminate d'ammoniaque agit d'une manière ana« logae; en môme temps il altère assez profondément les élé«
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ments èl par suite ne permet pas de différencier nettement lés plus petits hématoblastes de certains globules blancs.
11 en est de môme de Thématoxyline qui se porte avec une intensité à peu prés égale sur tous les noyaux des éléments du sang. Au début de l'action de Thématoxyline, les noyaux des hématoblastes restent plus clairs que ceux des blancs ; mais souvent, au bout de quelque temps, cette légère différence s'efface.
Les solutions alcooliques de rosaniline ont des propriétés analogues; elles ont à peu prés autant d'affinité pour les noyaux des hématoblastes et des hématies que pour ceux des blancs.
Ce sont les solutions d'éosine et des matières colorantes analogues qui m'ont donné les résultats les plus satisfaisants. On sait que ces matières ont la propriété de se porter particulièrement sur rhémoglobine, on a même dit qu elles ne se fixent que sur Thémoglobine, ce qui est inexact ; mais elles ont très certainement une afQnité très accentuée pour cette substance.
En ajoutant au liquide Â une proportion convenable de solution d'éosine (éosine soluble dans l'alcool ou éosine soluble dans l'eau) les éléments du sang deviennent très- distincts les uns des autres.
Les globules blancs, plus ou moins rétractés sont irrégulièrement sphériques, fortement réfringents et hérissés en gé* néral de quelques prolongements sarcodiques ; en les faisant rouler dans la préparation, on voit qu'ils ont la forme d'une petite boule irrégulière et ils restent incolores, au moins pen* dant les premières heures de l'examen . Les hématoblastes ont la forme d'un disque plat, mince, délicat ayant une ou deux pointes. Quand on les fait rouler dans le liquide ils ressemblent à une petite palette et non à une boule ; ils se colorent immédiatement mais faiblement, et ils apparaissent constitués par un noyau unique relativement volumineux et un petit disque protoplasmique. Ce noyau est en général plus finement granuleux que celui des rouges adultes et il est plus gros, surtout dans les grands hématoblastes où il forme une saillie assez considérable sur les faces du disque ; il contient un nucléole qui ne devient distinct que dans un nombre variable d*éléments. La coloration de ces hématoblasteB est ^
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toigours beaucoup plus faible que celle des rouges, quelquefois môme elle est nulle au début de robservation, puis au bout d'un certain temps, le disque restant incolore, le noyau prend une teinte rose, tandis que les globules blancs prennent une teinte diffuse portant au moins autant sur le protoplasma que^sur les noyaux.
D'ailleurs le noyau des globules rouges qui, au début de Taction de l'éosine, reste à peu prôs incolore,devient également rose au bout d'un temps variable, et il serait inexact de croire que réosine se porte uniquement sur les parties contenant de rbémoglobine. Lorsqu'on faisant subir une pression à la lamelle de verre on détermine une cassure dans le disque des hématies, le noyau mis à nu complètement ou en partie apparaît comme une petite masse granuleuse rose.
Lorsqu'après avoir fixé les éléments du sang, à l'aide des liquides Â ou B, on laisse les globules se déposer^ et qu'après dteantation on les traite par les scrutions d'éosine, on observe des réactions analogues.
Le disque des hématoblastes est toujours beaucoup moins coloré que celui des rouges, mais il est toujours plus plat, plus délicat et moins réfringent que la masse protoplasmique des gbbules blancs.
Quand on emploie nos solution aqueuse d'éosine, le noyau parait se gonfler ou se dissoudre en partie, tandis que le disque d'hémoglobine résiste ; il présente alors assez souvent un contour sinueux, comme déchiqueté ou un certain nombre de plis qui pourraient faire croire à Texistence de plusieurs noyaux confondus en un seul. Mais ces apparences ne se montrent que dans les hématoblastes les plus volumineux , c'est-à^ire dans ceux qui sont précisément le plus faciles â distinguer des globules blancs à noyaux multiples. Ces derniers éléments, d'abord incolores, prenn^it à la longue une teinte rose diffuse ; à moins qu'ils ne contiennent de grosses granulations réfringentes, lesquelles fixent rapidement et fortement l'éosine. La pyrosine et l'auréosine produisent des effets analogues.
Ces réactions multiples permettent de poser, relativement à 4a constitution des hématoblastes, les conclusions suivantes :
Les. hématoblastes sont de^ éléments trés-vulnérablea.
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constitués par un noyau et un disque légèrement aplati, ana* logue à celui des hématies.
Le disque est formé, comme celui des roi^pes, par une sob* stance qui se dissout très facilement dans un grand nombre de véhicules, et par une partie externe plus résistante, sorte d'enveloppe ou de stroma.
Dans les cas où Ton se sert de réactifs coagulants et constrictifs (iode, bichlorure de mercure), le disque se resserre plus fortement que celui des hématies, en laissant transsuder une matière qui se précipite sous la forme de granulations et de fibrilles extrément fines.
C'est la une réaction particulière aux hématoblastes, réac* tion qui se retrouve chez tous les vertébrés, que leurs hématies soient nucléées ou non.
La coloration que font prendre au disque des hématoblastes Téosine et les substances analogues, prouve que ce disque renferme une petite quantité d'hémoglobine. Quant au noyau, il est unique et se comporte à peu près comme celui des hématies.
Propriétés physiologiques. — Il ne faut pas demander a rhistochimie seule des caractères distinctifs entre les divers corpuscules du sang. Sans faire intervenir aucun réactif, et en observant simplement le sang pur, conservé sous le microscope a l'abri du dessèchement, on remarque que chacun des éléments du sang possède des propriétés particulières, qui nous paraissent être très importantes à bien connaître.
Les modifications qui se produisent dans les globules blancs et les globules rouges ont déjà été maintes fois décrites, celles qui se manifestent dans les hématoblastes sont restées, au contraire, jusqu'à présent, à peu près inconnues ou fort mal interprétées. Ce sont ces dernières qui fixeront particulièrement notre attention. Nous allons retrouver ici les mômes faits que ceux que nous avons déjà décrits à propos des hé*matoblastes des animaux à globules non nucléés, et comme ces faits se rapportent à des éléments plus volumineux et plus faciles à observer, leur description nous permettra de compléter l'étude des propriétés générales des hématoblastes.
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Les phénomènes en question varient un peu dans les détails, suivant que l'observation porte sur la rana tempor aria on sur la rana yiridis. Pour les décrire dans le sang de la viridis^ il me suffira de reproduire presque textuellement la note que j*ai publiée dans les comptes rendus de la Société de biologie, (Nov. 1877.)
Après avoir observé la disposition particulière que prennent les éléments dans une préparation de sang pur, disposition que nous avons déjà indiquée, poursuivons notre examen à la température moyenne de la chambre. (15 à 18"* C. environ.)
Dès que la couche de sang s'est mise en équilibre dans l'espace capillaire qui sépare les deux lames de verre, les hématoblastes sont déjà modifiés. Fixons notre attention sur l'un des amas formés par la confluence d'une douzaine d'hématoblastes. (PI. II, f. 1.)
La surface des éléments est devenue épineuse par suite d'une sorte de plissement du disque et de la formation de petits prolongements courts et nombreux. Bientôt les héma* toblastes semblent se presser les uns contre les autres, ils de* viennent polyédriques et l'amas ressemble à une sorte de plaque à noyaux multiples ou à un groupe de cellules pavimenteuses^ (M^nelées ou épineuses sur le bord. Outre les prolongements dont la disposition varie d'un moment à l'autre» on voit se former sur le bord de l'amas des sortes de vésicules très transparentes qui pâlissent, puis disparaissent et semblent indiquer qu'une partie de ces éléments se dissout dans le plasma.
Ces premières modifications ont pour effet de rendre le protoplasma des hématoblastes plus translucide et do faire apparaître très-nettement le noyau avec les caractères que nous lui connaissons déjà. Puis les éléments continuant à s'altérer, on voit survenir incessamment dans l'amas d'hématoblastes des changements d'aspect et de forme. Les éléments tendent à s'accoler d'une façon de plus en plus intime, et au bout d'un temps variable (de quelques minutes à une demiheure), ils forment comme une masse confuse dans laquelle il serait impossible de compter les éléments primitifs qui, souvent, sont superposés les uns aux autres. Sur le bord de cette masse, on note toujours des prolongements sarcodiques,
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puis des sortes de bourgeons qui se séparent, en quelque sorte par segmentation, de la masse principale, et des vésicules plus ou moins volumineuses et transparentes. Les noyaux euxmêmes, d'abord très distincts, après s'être déformés, deviennent troubles, grisâtres; un certain nombre d'entre eux se fragmentent, quelques-uns môme disparaissent, et la masse entière formée par ces éléments semble se rétracter et revenir sur elle-même. Il en résulte un accolement plus intime des globules rouges voisins et adhérents ; et, comme à ce moment le sang est coagulé, ces hématies étirées et étranglées prennent des formes de poires ou de gourdes, qui s'accentueront encore plus tard. {Fig. i et B.)
Au bout d'une demi-heure â trois quarts d'heure, quelquefois plus tôt, il se forme, au niveau des amas, des sortes de corpuscules très réfringents, constitués par une matière brillante, a reflet grisâtre, métallique.
Quelques-uns de ces corpuscules paraissent percés d'un trou central et ont la forme d'un anneau ; d'autres sont percés de plusieurs trous, de diamètre très variable, parfois trèspetit. D'abord peu nombreux, ils deviennent ensuite plus abondants, et quand on suit avec soin la manière dont ils se forment, on se convainc facilement qu'ils provi^oment des noyaux des hématoblastes. D'autre part la substance protoplasmique disparaissant ou devenant extrêmement translu*^ cide, un certain nombre d'hématoblastes semblent détruits, tandis que d'autres sont transformés en une sorte de plaque très pâle et mal limitée. Cependant les globules blancs, au contraire, grâce à leurs mouvements amœboides, se sont éloi> gnés de l'amas en rampant et en se frayant un passage à travers les globules rouges.
Au bout d'une heure et demie â deux heures, la désoi^anisation de Tamas d'hématoblastes a déjà fait de grands progrès. On peut noter en général les principales particularités suivantes : l"" à la surface de l'amas, existe un nombre variable de corpuscules réfringents et troués, tels que ceux que nous venons de décrire, et des granulations brillantes, réfringentes, plus ou moins grosses, paraissant être de nature graisseuse. Ces granulations ne se montrent que quelque temps après la formation des blocs réfringents et proviennent peut-être d'une
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aliération de ces corpuscules; elles se multiplient progressivement, et peu a peu se répandent dans la préparation en adhérant particulièrement aux globules rouges; 2' sur le bord de Tamas d*hématoblastes on voit toujours des vésicules transparentes plus ou moins volumineuses et quelques pro-> longements granuleux très fms ; 3"" la masse hématoblastique elle-même est constituée par une sorte de stroma plissé, très pâle, dans lequel on reconnaît encore quelques noyaux plus ou moins modifiés. Souvent quelques éléments mieux conservés que les autres survivent, en quelque sorte» à cette première phase destructive et se présentent sous la forme de plaques ou de corpuscules étoiles, irréguliers, contenant un noyau nucléole plus ou moins net. {Fiff. 2 et 3.)
Après les deux premières heures, la marche des altérations se ralentit. Elle est variable, d'ailleurs, suivant certaines conditions encore mal définies. Lorsqu'on poursuit pas à pas l'observation de ces faits, on voit que certains hématoblastes isolés disparaissent complètement, mais qu'en général les amas laissent des traces aussi longtemps que toute la préparation n*est pas en pleine décomposition.
Pendant la dernière phase de ces modifications les hématoblastes continuent à produire des vésicules de divers aspectSy des corpuscules réfringents de plus en plus nombreux, tandis que les granulations brillantes, d'aspect graisseux, devenues très abondantes, finissent par envahir toute la préparation. La masse hématoblastique est ainsi réduite à un petit groupe de stromas irréguliers, anguleux, et contenant, outre des noyaux plus ou moins nets, quelques granulations brillantes. (FJff. 4.)
Dès les premières minutes de l'examen le sang s'est coagulé et la gelée filamenteuse qui s'est produite affecte, comme chez les animaux supérieurs, des rapports intimes avec les hématoblastes. Toutefois dans les conditions où nous nous sommes placé on n'aperçoit que de rares filaments flbrineux^ Pour faire apparaître le réticulum il faut soumettre la préparation de sang coagulé à diverses manipulations.
Négligeons donc pour le moment tout ce qui se rapporte aux filaments de fibrine et complétons tout d'abord l'étude des phénomènes complexes dont les hématoblastes sont le
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siège. Dans ce but il est nécessaire de suivre pas à pas les modifications que présentent les amas d*hématoblastes dans le sang de la rana temporaria.
Voici les principaux faits observés dans une de nos expériences, faite le 20 février 1878 et dont on peut suivre les dé* tails sur nos dessins :
Au bout de quelques minutes, le sang étant bien en équilibre dans la préparation, Tamas d'hématoblastes présente l'aspect suivant (pL II, fig. 5). Au centre : noyaux très apparents, nettement granuleux (granulations en virgules et régulièrement disposées), très rapprochés les uns des autres, mais encore bien distincts et faciles à compter. Autour d*eux et les englobant, sorte de plaque très translucide, à bord festonné et présentant des prolongements mousses plus ou moins longs.
La partie la plus centrale de cette plaque est légèrement sombre, grisâtre et elle contient autour des noyaux des granulations brillantes probablement vitellines.
Les globules rouges arrêtés autour de la plaque sont peu nombreux; quelques uns, paraissent retenus à Taide des prolongements partant de cette masse translucide et plusieurs sont déjà légèrement déformés comme s'ils étaient enlacés par des filaments invisibles.
Dix minutes plus tard, le même amas prend l'apparence représentée figure 6 ; les noyau|[ tendent à former une masse centrale confuse, les granulations caractéristiques sont effacées et remplacées par un aspect trouble, grisâtre.
La plaque translucide a changé constamment de forme, quelques uns des prolongements rentrant dans la masse principale, tandis que de nouveaux apparaissent. Pendant ces mouvements, quelques globules rouges éloignés de Tamas, se sont rapprochés comme attirés par un des appendices de la plaque ; d'autres se sont éloignés.
Un quart d'heure plus tard, on trouve la disposition représentée figure 7. Quelques globules rouges sont venus s'appliquer fortement contre les festons de la plaque translucide ; ils sont plissés, bridés par des filaments invisibles et sur le point de se fragmenter, c'est précisément ce qui arrive
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pour quelques uns d'entre eux quelques minutes plus tard. {Fiff.S.)
Puis, outre la production de fragments de globules rouges qui prennent la forme de boules et restent en général appliqués contre Tamas d'hématoblastes, le nombre des globules rouges attirés contre Tamas augmente et la rosace devient de plus en plus serrée et confluente.
Bientôt les extrémités étirées des globules rouges se rapprochent tellement que Tamas d'hématoblastes semble envahi» son bord festonné s'insinue entre les hématies et recouvre ceux-ci en partie. Cette disposition devient visible environ au bout d'une heure. {PL II, fig.^)
Pendant tout ce temps les noyaux dont l'aspect s* est constamment légèrement modifié» ont pâli peu à peu, et quelques uns sont devenus complètement indistincts.
Au bout d'une heure environ, la confluence des globules rouges est extrême, tandis que le centre, occupé par l'amas d'hématoblastes, est encore plus rétréci.
On pourrait exprimer assez bien l'ensemble des phénomènes qui se passent du côté des globules rouges en disant que ces éléments ont été enlacés par une sorte de filet rayonnant qui, parti de l'amas d'hématoblastes, s*est replié sur lui-même en enserrant dans ses mailles invisibles tous les globules rouges compris dans son territoire. Nous aurons bientôt la preuve de l'exactitude de cette comparaison.
Vingt-quatre heures plus tard, les altérations des hématoblastes ayant progressé lentement» Tamas est devenu très irrégulier. {Fig. 2.)
Il forme, an centre de la rosace, un espace anguleux, toujours très translucide, beaucoup plus étroit qu'au début de l'ob servation, mais s'insinuant entre les globules rouges voisins.
Dans cet espace, on aperçoit à peine quelques taches grisâtres, vestiges des noyaux non encore détruits^ et quelques granulations réfringentes plus disséminées que la veille.
Les globules rouges sont moins pressés, mais plus morcelés ; on dirait que les liens qui les retiennent se sont un peu relâchés.
Au bout de quarante-huit heures la rosace en question s'est encore appauvrie ; le centre en est occupé par deux cor-
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puscules irréguliers à peine visibles d'où partent des filaments peu nombreux, difficiles à distinguer.
Les altérations curieuses que nous venons de décrire sont constantes, mais l'évolution en est variable suivant les conditions dans lesquelles on se place et notamment suivant la température du milieu ambiant.
Pour en prendre une connaissance plus exacte, il est utile d'examiner encore ce qui se passe au niveau des hématoblastes isolés.
J'ai choisi, pour cette étude, le sang de la rana temporaria^ et j'ai cherché, dans la préparation, un point où l'on apercevait, dans le même champ, plusieurs hématoblastes isolés, placés à une petite distance les uns des autres.
Dans ces conditions, on observe les faits suivants :
Chacun de ces hématoblastes subit sur place des modifications profondes qui en changent incessamment l'aspect. En en suivant un pendant plusieurs heures {PL IV, ûg. 1), on voit que son disque, d'abord simplement plissé, se déforme constamment en produisant des bourgeons et des vésicules transparentes. Le noyau parait être comprimé par la partie centrale de cette masse ; souvent comme étranglé, il semble se diviser ou donner lieu a des formations vésiculeuses ; ou bien encore il est refoulé à une des extrémités du corpuscule et semble ainsi complètement libre ; mais ce n'est là qu'une apparence et souvent au bout de quelques minutes, il se retrouve de nouveau à l'intérieur de l'élément.
En même temps l'hématoblaste pâlit de plus en plus, il devient irrégulier, anguleux, indistinct ; puis au moment où les altérations sont moins actives^ soit au bout de 2 heures 1/2 à 3 heures, on assiste à la confluence progressive des hématoblastes primitivement isolés. Â côté de celui qu'on examine on en voit surgir un second, puis quelquefois un troisième, comme s'ils étaient attirés Tun vers l'autre par l'effet de filaments, qui habituellement sont invisibles. Mais souvent, dès que les hématoblastes sont rapprochés, ces filaments devenus probablement plus épais, apparaissent (g. r. s. t).
Tous les hématoblastes qui sont dans le champ de la préparation, se comportent de même, de sorte qu'au lieu de cinq ou six éléments épars, on voit au bout de quelques
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heures deux ou trois groupes d'hématoblastes ; souvent des hématoblastes, d*abord hors du champ observé, se déplacent et viennent participer à la formation de ces groupes, tandis qu'inversement quelques hématoblastes s'éloignent et sortent du champ d'observation. Il ne s'agit pas là de phénomènes analogues à la reptation des globules blancs amacboïdes^ mais bien d'un déplacement en quelque sorte mécanique des élémentSy résultant de la rétraction des filaments qui les réunissent.
Pendant que se produit la confluence ou le groupement des hématoblastes isolés, les globules rouges voisins sont attirés également, par des liens invisibles, jusqu*au contact des hématoblastes et ainsi se forment, dans l'intervalle des grandes rosaces que nous avons décrites, des rosaces plus petites au niveau desquelles les hématies subissent exactement les mêmes modifications qu'autour des grands amas d'hématoblastes.
Ces faits nous permettent déjà d'admettre l'existence d'un réseau dont les filaments principaux et rétractiles réuniraient entre eux les hématoblastes, tandis que d'autres rayonneraient autour de ces carrefours pour aller enlacer les globules rouges.
De fait il est souvent facile, au bout de 24 heures, d'apercevoir quelques uns des filaments de ce réseau. {Fig. 1, A.)
D*après les modifications successives que présente chaque hématoblaste isolé, on pourait croire qu'il s'agit d'un corpuscule poreux qui reviendrait sur lui-même et ferait sortir, par exosmose, une sorte de produit muqueux, tandis que le noyau comprimé, étranglé, parfois fragmenté, serait mis en quelque sorte en liberté. Mais ces apparences peuvent être interprétées également dans le sens de déformations compliquées ayant pour siège le disque même de rhématoblaste dont une partie s'étalerait en plaque mince, colloïde et festonnée.
Quoi qu'il en soit, on voit partir des bords de cette plaque, des appendices qui vont quelquefois très loin à la recherche, je dirai presque à la pèche des globules rouges. Ces appendices sont terminés par une sorte de bouton ou bien ils ressemblent à un petit faisceau et ils produisent à la surface
des globules rouges voisins des taches pâles caractéristiques, arrondies ou en stries.
Ces particularités étaient très apparentes, datis une préparation du sang de la rana viridis qui a servi à faire les figures 3 et suivantes de la planche III.
— Les déformations que subissent les globules rouges sous l'influence de ce processus sont très nombreuses. Nous en avons représenté les principales dans les figures des planches II, III et IV, et il est facile de voir qu'elles paraissent résulter de la manière dont les filaments sont placés à la surface et autour des globules. Fixés à une extrémité ils transforment le globule rouge en une sorte de poire^ enroulés transversalement autour de son disque ils en font un bissac ou un corpuscule festonné; disposés dans le sens du grand axe, ils lui donnent la forme d'un éventail plus ou moins fermé ; enfin ils peuvent en tirant sur ses deux extrémités le replier sur lui-même à la façon d'une bourse. [PL III, fig. 7, 8, 9.) Puis lorsque la rétraction des filaments est extrême, un grand nombre d'éléments se fragmentent et chacun des fragments prend en général la forme d'un corps globuleux.
Lorsqu'on examine avec soin les hématies pendant qu'elles se déforment on est porté à croire qu il existe à leur, surface une véritable membrane d'enveloppe se plissant et se festonnant sous les efforts des tractusqui l'entourent; mais la forme sphérique sous laquelle se présentent les fragments d'hématies serait difficile à comprendre dans cette hypothèse, et nous croyons que toutes les apparences précédemment décrites peuvent s'expliquer sans elle, à la condition qu'on veuille bien admettre à la surface des hématies une sorte de pellicule analogue a celle des globules laiteux. Il n'y aurait pas sous ce rapport de différence entre les hématies des ovipares et celles des vertébrés supérieurs.
Â peine les taches pâles apparaissent-elles sur le globule rouge que celui-ci s'achemine vers l'amas d'hématpblaste voisin, en se plissant et en se déformant comme un sac dont plusieurs points de la surface seraient tirés par des filaments. {PL III, fïg. 3 et suiv.)
Lorsqu'après avoir suivi ces modifications dans une pré-
paration faite et conservée à l'abri de la dessiccation dans la chambre humide à rigole, on fait subir une sorte de traumatisme à la couche de sang coagulé en imprimant un léger mouvement de glissement ou de va-et-vient à la lamelle couvre- objet, on voit apparaître dans la préparation des faisceaux composés d'un nombre variable de fibrilles rectilignes, très fines, retenant quelques hématies, et un grand nombre d'hématoblastes. {PL IV, fig, 2.)
Ceux-ci se présentent alors presque tous sous l'apparence d'un corps fusiforme, étiré en pointe déliée à chaque pôle, pointe qui se continue souvent manifestement avec les fibrilles du faisceau. Ce corpuscule contient un noyau pâle, à peine granuleux, relativement volumineux, entouré de granulations très brillantes, vitellines ou graisseuses. Outre les hématoblastes, les filaments de fibrine entraînent encore avec eux, en se groupant ajnsi en faisceaux, les diverses particules que nous avons décrites au niveau des plaques d'hématoblastes en voie d'altération. Il est évident que ce système compliqué d'éléments en plaques et de filaments, tout à rheure étalé dans la couche sanguine, est maintenant replié sous la forme de mèches filamenteuses entrecroisées. {Pl.IV.fiff. 2.)
Pour achever notre comparaison nous dirons que les filets tendus à travers la couche sanguine se sont tout à coup repliés sur eux-mêmes en entraînant les parties qui y adhéraient le plus fortement.
Il est probable que ce retrait est produit par la rupture de la plupart des filaments fixés aux globules rouges. Ceux-ci deviennent ainsi presque tous libres. Un certain nombre d'hématoblastes restent également isolés et sont tantôt fusiformes et analogues à ceux des faisceaux, tantôt irrégulièrement étoiles ou anguleux ; enfin on observe également çà et là des noyaux libres analogues à ceux des corps fusiformes et entourés comme eux de granulations fortement réfringentes. {a, c.)
On peut conclure de ces dernières particularités que les plaques du centre des rosaces sont probablement le résultat de Télalement du corps même des hématoblastes tiraillé en tous sens et maintenu étalé par le réticulum fibrineux, et
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qu'au moment de la rupture des fibrilles la substance de l'hématoblaste rendue libre revient sur elle-même en se condensant sous la forme d*un fuseau autour du noyau altéré. {Fig. 2, a, c.)
Les corps fusiformes ainsi mis en liberté par un traumatisme apparaissent spontanément, dans une préparation abandonnée à elle-même, au moment où le sang coagulé se redissout. Dans Tun et l'autre cas se sont des éléments absolument inertes, ne changeant plus de forme ni de volume et ayant perdu complètement les propriétés des hématoblastes; la phase de l'activité cellulaire s'éteint pour eux après la formation et la rétraction du caillot, tandis qu'à cette époque beaucoup de globules blancs conservent encore leurs mouvements amœboïdes. Plus tard ces hématoblastes modifiés et morts se décomposeront en même temps que les autres éléments du sang, mais auparavant, ils s'imprègnent parfois d'une certaine partie de l'hémoglobine dissoute dans le liquide sanguin altéré et prennent par conséquent une teinte plus ou moins analogue à celle des globules rouges.
Tous ces détails paraîtront bien arides, mais ils sont indispensables à connaître si l'on veut porter un jugement sur la valeur des observations qui ont été faites sur le sang de grenouille, conservé hors de l'organisme pendant un certain temps.
Les corps fusiformes provenant des hématoblastes qui ont résisté au processus de coagulation sont toujours beaucoup moins nombreux que les hématoblastes vivants du sang frais, un certain nombre d'éléments étant détruits pendant la coagulation et transformés en corpuscules de nature encore indéterminée et en débris organiques divers. Parmi ces corpuscules ceux qui sont fortement réfringents et à éclat métallique paraissent provenir de la transformation du noyau de quelques hématoblastes, et ils sont semblables à ceux auxquels donnent naissance les noyaux altérés des hématies adultes.
Réticuhim librineiix. — Nous ne connaissons que bien imparfaitement encore le réticulum fibrineux du sang de la grenouille.
Jusqu'à présent nous n'avons observé que les effets déterminés sur les éléments du sang par la coagulation ; la dispo-
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sition anatomique du réseau nous a presque complètement échappé. Cela tient avant tout à ce que les fibrilles en sont tellement déliées qu'il est absolument impossible de les voir au microscope ; les quelques filaments que nous avons déjà signalés entre les groupes d'hématoblastes, sont dus, en effet, à la réunion de plusieurs fibrilles en faisceaux.
On peut voir assez bien les véritables fibrilles dans le sang coagulé légèrement desséché. Lorsque suivant le conseil de M. Ranvieron encadre une préparation de sang pur avec de la parafGne il arrive assez souvent qu'au bout de 24 à 48 heures la préparation est en partie desséchée. Dans ces conditions certains détails deviennent très apparents, et il n'est pas rare de voir des hématoblastes isolés ou situés au centre des cosaces, partir des filaments extrêmement fins, s'entrecroisant ea divers sens. {PL /V, %. 3.)
Pour faire apparaître ces fibrilles délicates on peut employer le procédé suivant : on fait passer à travers une préparation de sang de grenouille, faite la veille et conservée sous une cloche humide, un courant de sérum iodé. Un certain nombre de globules rouges, sont ainsi entraînés, les rosaces se désagrègent et quand il s'est produit un certain nombre d'espaces clairs on remplace le sérum par une solution iodo-iodurée. Tous les éléments se colorent immédiatement en jaune et Ion voit partir des hématoblastes, transformés en corpuscules anguleux et étoiles, de nombreux filaments qui se divisent et se subdivisent en fibrilles d'une ténuité extrême, ne devenant visibles que grâce à la coloration jaune produite par l'iode. (PI. /V, û(f. 4.) Plusieurs fois j'ai essayé de faire avec le sang de la grenouille des préparations analogues à celles du sang de l'homme. Mais Teau détruit et entraîne presque tous les éléments figurés du sang, les filaments se brisent et, bien que la partie fibrineuse proprement dite résiste à ce lavage, il est impossible de se rendre compte de la disposition du réseau.
On peut encore mettre en évidence la finesse et l'abondance des filaments fibrineux du caillot chez la grenouille en recueillant le coagulum qui se forme dans du sang étendu préalablement de sérum iodé. En lavant ce caillot et en le colorant ensuite à l'aide d'eau iodo-iodurée, on obtient une membrane fibrillaire dont la trame se compose d'une quantité
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innombrable de fibrilles extrêmement fines, retenant toujours un grand nombre d*éléments figurés.
La coagulation du sang de la grenouille s'effectue donc^ comme celui du sang des animaux à globules non nucléés, par la formation d'un réseau filamenteux qui envahit toute la couche de sang et qui parait avoir pour point de départ les hématoblastes déformés.
— De même que chez les vivipares, lorsqu'à l'aide de certains agents on s'oppose à ces déformations il en résulte des modifications correspondantes dans la production du caillot sanguin.
Ainsi nous rappellerons que, le froid en relardant ou en suspendant les modifications des hématoblastes de la grenouille agit sur eux dans le même sens que sur la coagu* lation. L'effet du sérum iodé, l'un des véhicules qui altère le moins les hématoblastes est particuUérement intéressant â étudier sous ce rapport. Il varie, en effet, suivant la proportion du mélange sanguin. Quand le mélange est fait à peu près à parties égales ou avec une quantité un peu plus forte de sang que de sérum, la coagulation s'effectue ; mais elle est plus ou moins retardée et les hématoblastes se modifient plus lentement que dans le sang pur, mais à peu près de la même fagon ; les amas et les rosaces étant très espacés, on crée ainsi des conditions favorables à l'étude de la coagulation.
Dès que la proportion de sérum ajouté est assez grande pour que le mélange sanguin ne se coagule pas^ les hématoblastes restent isolés ou bien s'ils forment des petits groupes de trois, quatre éléments, ceux-ci restent distincts et n'ont plus de tendance à se fusionner de manière à produire des sortes de plaques à noyaux multiples.
Ils n'ont pas entièrement perdu la faculté d'émettre des prolongements contractiles et de changer un peu de forme; mais ces traces de contractilité s'éteignent bientôt, soit au bout de quelques minutes à une heure. La plupart d'entre eux se transforment plus ou moins rapidement en corps fusiformes, dont les pointes s'allongent et deviennent souvent démesurément longues, tandis que le disque se creuse parfois, au bout de 24 à 48 heures, d'espaces vacuolaires plus ou moins nombreux.
Enfin, quand la quantité de sérum est très supérieure à celle du sang et que toute tendance à la coagulation est per^ due, les hématoblastes sont pour ainsi dire tués dès que le mélange est effectué ; c'est à peine si quelques-uns d'entre eux se hérissent de petites pointes courtes pour redevçnir bientôt lisses et rester ainsi fixés dans leur véritable forme.
Ces observations démontrent Texistence de rapports très étroits entre les propriétés des hématoblastes et le phénomène de la coagulation ; mais elles ne nous donnent pas de renseignements sur la nature de ces rapports. Toutefois, rapprochées de celles que nous avons faites sur Thomme et les animaux supérieurs, elles permettent de conclure, comme nous Tavons déjà annoncé, que l'intervention active d'un des éléments du sang dans l'acte de la coagulation est un fait général, se retrouvant chez tous les vertébrés.
Dessiccation. — Les éléments du sang dé la grenouille peuvent être fixés à Taide de la dessiccation rapide sur une lame de verre aussi facilement que ceux des vivipares. Lorsque la préparation a été faite d'une manière convenable, les hématoblastes non altérés et, en général, bien isolés sont faciles à reconnaître et à distinguer des globules blancs. Ils se présentent sous la forme de corpuscules riziformes ou en amande, plus rarement arrondis, d'aspect vitreux, presque toujours légèrement colorés par de Thémoglobine, surtout lorsque le sang a été pris sur un animal vigoureux ; le plus souvent le noyau n'est pas visible et on le devine à travers le disque desséché; plus rarement il est apparent, et présente alors un aspect finement granuleux.
Le bord de l'élément est tantôt net, bien arrêté, mais souvent aussi, même dans les préparations faites avec le plus grand soin, il est déjà un peu déchiqueté par suite de la formation de petites pointes courtes.
Les petits globules blancs qui seuls pourraient être confondus avec ces éléments sont habituellement plus minces, plus translucides, réduits à une sorte de pellicule d'une grande délicatesse. Leur noyau unique arrondi ou ovoïde touche en un ou deux points le bord de la plaque protoplasmique ; il est complètement homogène, dépourvu de granulations, mais contient parfois un nucléole très net et volumineux.
Lorsque le bord de la plaque de ces éléments est déformé, il dessine des sortes de bourgeons arrondis ou de boutons.
De même que, chez les animaux supérieurs, la dessiccation permet de fixer les hématoblastes pendant qu'ils subissent leurs premières modifications. Ainsi, il suffit de laisser le sang se dessécher un peu lentement pour trouver la plupart des hématoblastes groupés sous la forme d'amas plus ou moins volumineux dans lesquels les éléments ont une tendance manifeste à se confondre en une masse commune.
On peut également après avoir laissé une couche mince de sang, non recouverte de lamelle, se coaguler dans un espace humide, faire dessécher cette couche de sang coagulé, et fixer ainsi les éléments après la coagulation, les débarrasser par le lavage de l'hémoglobine et les traiter ensuite par les réactifs colorants et en particulier par les solutions alcooliques des. sels de rosaniline. Les éléments ne sont pas détruits par le lavage, l'hémoglobine seule disparait, la matière colorante se porte avec avidité sur les noyaux des rouges et des blancs, un peu moins fortement sur celui des hématoblastes, et l'on met ainsi en évidence les déformations des hématoblastes et les rapports qu'affectent ces éléments avec les globules rouges.
On ne fait pas apparaître, par ce procédé, de réticulum fibrineux analogue à celui du sang des vivipares, mais on rend visibles^ au centre des rosaces, des plaques irrégulières à noyaux multiples, étoilées, dont quelques prolongements vont se perdre sur le stroma des globules rouges voisins.
Comparaison entre les hématoblastes et les globules blancs. — Nous avons dit que la présence d'un noyau dans les hématoblastes fait ressembler ces éléments aux globules blancs. Cette ressemblance est certes grande puisque jusqu'à présent, ainsi que nous le montrerons bientôt, ces deux variétés de globules ont été confondues entre elles dans une description commune. Il nous parait donc utile de compléter cette étude par une sorte de diagnostic anatomique différentiel entre les hématoblastes et les globules blancs.
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Quand on examine une préparation de sang pur, faite sans Tintervention d'aucun réactif, à la température de la chambre, la constatation des faits que nous venons de décrire permettra facilement de distinguer les hématoblastes des globules blancs.
Pendant les premières minutes de Texamen, on aperçoit parfois des éléments dont la détermination parait douteuse. Qu'on attende quelques minutes encore et l'hésitation ne sera plus permise. Les éléments d'un caractère indécis resteront fixes ou se déformeront ; s'ils ne présentent aucun changement de forme, il s'agira de globules blancs non amœboides ; s'ils se modifient, tantôt ils subiront sur place les altérations complexes qui caractérisent les hématoblastes et bientôt seront compris dans le réticulum fibrineux, tantôt ils s'animeront de mouvements amœboïdes plus ou moins étendus, mouvements aujourd'hui bien connus et qui n'appartiennent dans le sang qu'aux globules blancs légitimes.
Lorsque le sang est frais et pour ainsi dire encore vivant, les hématoblastes ne nous paraissent donc pas plus difQciles à distinguer chez les animaux à globules nucléés que chez les vertébrés supérieurs, et cela parce que nous pensons que, chez les uns comme chez les autres, tous les hématoblastes participent à la formation du réticulum tibrineux et possèdent, par conséquent, les mômes propriétés.
Mais cette distinction, que nous mettons en relief, s'appuie uniquement, en quelque sorte, sur la physiologie générale, et on est en droit de se demander si elle a également un fondement anatomique. Chez les vertébrés supérieurs, les caractères anatomiques différentiels sont très précis : il est absolument impossible, chez eux, de confondre les hématoblastes avec les globules blancs, et l'on peut dire que dans ces petits corpuscules les propriétés physiologiques correspondent très nettement à une constitution anatomique et à une composition chimique particulières. Chez les vertébrés à globules nucléés, il en est sans aucun doute de même, mais pour le démontrer il est nécessaire de reprendre, dans ses points les plus essentiels, l'étude des globules blancs.
Malgré les recherches nombreuses dont ils ont été l'objet, ces éléments sont encore incomplètement connus, et
SSO GE0BGE8 HAYEM.
rhistoire du sang ne sera bien éclaircie que lorsqu'on aura résolu les principaux problèmes qui se rattachent à leur origine, à leur évolution, à leurs transformations. Il y a là un beau siget de recherches, mais nous craindrions en Tabordant ici de sortir de notre cadre ; nous nous bornerons à un simple énoncé des faits qui peuvent servir à compléter la description anatomique des hématoblastes.
Le sang des ovipares contient les mêmes variétés de globules blancs que celui des vivipares.
D'après nous, ces variétés sont au nombre de quatre. Nous examinerons tout d'abord les caractères qui les distinguent dans le sang pur, conservé à Tabri de la dessiccation.
1) La première variété est constituée par les plus petits globules blancs. Ce sont des éléments de forme sphérique, parfois cependant légèrement ovoïde, mais jamais discoïde, se distinguant des autres par un volume relativement petit. Ils contiennent un noyau unique, finement granuleux ou homogène, remplissant presque complètement la masse protoplasmique qui, elle-même, est pâle et à peine granuleuse. Dès que cette petite masse de protoplasma se rétracte ou se dissout en partie elle devient indistincte et l'élément peut être pris alors pour un simple noyau libre. Dans le sang pur ce noyau ne paraît pas renfermer de nucléole.
Les globules de cette variété sont dépourvus de contractilité ; ils restent intacts et sans modifications de forme pendant un assez grand nombre d'heures. {PL V, ûg. 1, a.)
2) Les éléments de la seconde variété sont des corpus* cules également petits et sphériques ; mais plus sombres et d'un aspect tout particulier, dû à la présence dans la substance protoplasmique, de granulations grisâtres, volumineuses, pressées les unes contre les autres, en partie confondues, très réfringentes et faisant prendre au bord de l'élément un contour sinueux.
Le noyau toujours unique et volumineux, remplit presque tout l'élément; masqué parles granulations du protoplasma, il est presque complètement invisible et on le devine plutôt qu'on ne le voit ; il contient un gros nucléole qui se distingue parfois malgré les granulations en question.
Les globules de cette variété ont, en général, le même
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volume que ceux de la première, parfois quelques-uns le dépassent sensiblement. Ils sont également dépourvus de con- Iractilité amœboïde. {PI. V, %. l,Jb.)
3) La troisième variété comprend la grande migorité des globules blancs.
Les éléments qui la composent sont des cellules sphériques à protoplasma finement granuleux, contenant des noyaux clairs, multiples, divisés, souvent à la fois multiples et divisés, mais presque indistincts dans le sang pur, les sphères protoplasmiques présentant seulement au niveau du noyau une tache claire, irrégulière, laissant parfois deviner des sortes de bourgeons ou lobes.
Doués d'une contractilité très active, les globules de cette variété ont servi de type pour la description des mouvements amœboïdes et des phénomènes d*intus8usception. Nous ainsistons pas sur ces faits aujourd'hui bien décrits.
Le diamètre des éléments de cette troisième variété est assez variable, il dépasse celui des deux variétés précédentes ; mais, à côté des plus gros, doués d'une active contractilité et de mouvement de reptation, on trouve presque toujours des éléments plus petits, probablement moins développés, dont le noyau est plus simple, bifide ou parfois même unique et dont la contractilité est moins prononcée : ils se déforment lentement sur place, ne rampent pas, et redeviennent souvent sphériques et immobiles au bout de peu de temps. [PL V, fjg. i , c.)
4) Les globules de la quatrième variété, beaucoup plus nombreux chez la grenouille et la plupart des autres ovipares que chez les animaux supérieurs, ont des caractères tout particuliers. Ce sont les globules à grosses granulations réfringentes et, en général, colorées.
Il ne s'agit plus ici des granulations grisâtres et confuses de la variété 2, mais de petites sphères relativement volumineuses, faciles à distinguer les unes des autres, à bord net, noirâtre et à centre resplendissant. Ces petites sphères, presque toujours colorées en brun ou brun-jaunâtre, ont été désignées sous le nom de granulations pigmentaires, par la plupart des auteurs, mais elles sont en majeure partie de nature hémoglobique.
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Dans cette variété les éléments contiennent un ou deux noyaux clairs, assez volumineux qui paraissent rejetés latéralement par ia masse des granulations et dans lesquels on n'aperçoit pas de nucléole. Les mouvements amœboïdes de ces globules sont très nets, mais sensiblement différents de ceux des globules à granulations fines. Ils sont plus lents, moins étendus, caractérisés par la projection de pointes plus mousses ainsi que par des déformations moins profondes et moins compliquées; les déplacements qui en résultent sont relativement lents et plus limités.
Les plus gros globules de cette variété ont au moins le diamètre de ceux de la précédente ; mais ici encore on trouve, outre les plus gros éléments, des globules plus petits, moins riches en granulations, ayant un noyau unique ou en bissac et dont la contraclilité est à la fois très restreinte et très passagère. {PL V, %. 1, d.)
Cette description sommaire des éléments considérés dans le sang pur nous paraît suffisante, car la plupart des caractères, que nous rappelons ici, ont été déjà décrits par bon nombre d*auteurs. Nous la compléterons, cependant, en indiquant les principales particularités mises en évidence par quelques réactifs.
Dans un mémoire sur les éléments du sang, M. Ranvier a fait voir tout le parti qu'on peut tirer des solutions alcooliques de fuchsine pour l'étude des globules blancs et en particulier de leurs noyaux (1).
Lorsque le sang a été traité par une solution alcoolique au tiers de sulfate ou de chlorhydrate de rosaline, ces noyaux fortement colorés deviennent remarquablement nets et faciles à étudier.
Dans les éléments de la variété 1 , le noyau est unique, presque toujours arrondi ou très faiblement ovoïde, il présente un double contour et contient deux, trois ou quatre granulations dont l'une, en général, plus volumineuse que les autres n'est autre que le nucléole ; autour de ce noyau règne une petite masse arrondie, dessinant un petit disque très étroit, beaucoup plus faiblement coloré que le noyau. {PL V,
(1) Ranvier, Recherches sur les éléments du sang, {Arcb, de phys, norm. et path , p. 1. 1875.)
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Sg. % a.) Dans quelques éléments, un peu plus volumineux que les autres^ le noyau contient un nucléole plus net, plus volumineux et, dans quelques autres encore, ce noyau commence déjà à offrir une petite échancrure qui lui donne plus ou moins nettement la forme d'un bissac. Ces derniers globules sont en quelque sorte intermédiaires à ceux de la variété 1 et de la variété 3.
Les globules blancs de la variété 2 se comportent d*une manière toute particulière. Ils prennent, en effet, au contact de la rosaniline une coloration très foncée, sombre, presque violette ; le noyau à peine visible est masqué par les granulations du protoplasma qui sont devenues brunâtres et à travers lesquelles, on apergoit la tache franchement rose, formée par le noyau. {Fig. 2, b.)
Le même réactif fait apparaître, dans les globules de la variété 3, des noyaux multiples au nombre de deux à cinq, le plus souvent au nombre de deux, trois ou quatre. Ces noyaux paraissent isolés les uns des autres ou bien, au contraire, réunis par une languette qui leur donnent la forme d'un bissac ou d'un sablier, et fréquemment le même élément contient à côté d'un de ces bissacs un ou deux autres noyaux isolés. (Fig. % c.)
M. Ranvier a fait voir que ces noyaux multiples sont souvent produits par des renflements appartenant à un même cylindre replié sur lui-même et qu'il a comparé à un boudin.
Les noyaux en boudin sont plus compliqués et plus bizarres chez les ovipares à globules volumineux, tels que le triton et l'axolotl, que chez la grenouille.
Autour des noyaux la masse protoplasmique^ plus volumineuse que dans les variétés précédentes, reste faiblement colorée et ne contient que de très fines granulations.
Enfin, les globules de la variété 4 se distinguent par des caractères spéciaux. Ils contiennent soit un noyau unique, soit deux noyaux distincts, soit encore un noyau double en bissac. Ces noyaux sont clairs, presque toujours homogènes et renferment un nucléole. Autour d'eux, et les masquant en partie, se voient des granulations nombreuses qui conservent malgré l'action du réactif une coloration jaune-brunâtre. {Fig. 2, rf..)
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On le voit, les sels de rosaniline, dissous dans Talcool, mettent bien en relief les principaux caractères histologiques des globules blancs.
La dessiccation rapide sur une lame de verre fournit également des renseignements utiles et qu'il est important de connaître lorsqu'on étudie les hématoblastes sur des préparations sèches . Dans ce genre de préparations, les globules blancs sont tout aussi nettement conservés que les autres éléments du sang et la dessiccation constitue même le meilleur moyen à employer pour démontrer que la multiplicité ou la complexité des noyaux de ces cellules ne résulte pas de l'action des réactifs. À Tétat sec la plupart des globules blancs s'aplatissent en formant une sorte de pellicule très fine à double contour, dont les dimensions sont notablement plus grandes que celles des éléments humides et Ton ne pourrait pas utiliser les préparations sèches pour estimer le diamètre réel des globules Uancs.
Il y a cependant une exception à cette règle en faveur des globules blancs granuleux de la variété 2. Presque toujours ces éléments plus'résislants, moins aplatis que les autres, conservent à peu près les mêmes dimensions qu'à l'état humide.
Les globules de la variété 1 forment une mince plaque, irrégulièrement arrondie, dont le bord à double contour présente souvent de petites saillies en forme de boutons. A Tintérieur de la plaque se trouve un noyau volumineux arrondi ou ovalaire, le plus souvent arrivant jusqu'au bord, au moins en un point. Ce noyau paraît le plus souvent homogène, plus rarement il contient un nucléole net. L^élément entier est d'une grande pâleur, d'un reflet blanc et d*une extrême délicatesse.
Les globules de la variété 2 ont, à l'état sec comme dans le sang humide, des caractères tout particuliers. Nous avons (déjà dit qu'ils conservent habituellement leur diamètre, et •joeîa est vrai, surtout pour les plus petits d'entre eux. Us sont • ^ais et, par suite, leur bord, en général légèrement fes- :tonné> est encadré d'une bande de diETcaction. aussi manifeste quexeUe des globules rouges adultes. .Ils soat remplis en grande partie par un noyau rond, volumineux, très
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£,Tanuleux, et dans lequel on reconnaît presque toujours un nucléole très net, faisant une légère saillie.
La masse protoplaJsmique qui entoure ce noyau est souvent colorée nettement en jaune orangé, et il n est pas douteux qu'elle renferme une proportion très sensible d'hémoglobine, rendue visible par la dessiccation. C*estlà un fait des plus importants et que j'ai retrouvé dans le sang de tous les animaux que j'ai étudiés. L'hémo^obine n'est d'ailleurs pas une substance particulière aux globules rouges . On en peut trouver des traces plus ou moins sensibles dans les globules blancs, et elle parait exister d'une manière presque constante dans ceux qui forment notre variété 2. Quelques-uns de cas éléments sont tellement colorés qu'ils ressemblent, À Tétat sec, à des globules rouges altérés ; mais cette provenance n'est pas vraisemblable, car ils n'appartiennent pas en propre au sang des animaux à globules nucléés, on en retrouve de semblables dans le sang des animaux supérieurs.
Les globules blancs de la variété 3 forment de larges plaques arrondies, extrêmement minces, à peine finement granuleuses, comme nuageuses, au milieu desquelles on aperçoit un ou plusieurs noyaux plus ou moins compliqués. Ces noyaux ayant la même réfringence que le milieu environnant, restent peu visibles chez la grenouille. Il n'en est pas de même chez les ovipares à gros globules blancs, et dans le sang du triton, par exemple, oes'noyaux, devenus. remarquablement nets, sont au moins aussi faciles à étudier dans toute leur complexité que dans les préparations de sang humide traité par la rosaniline. Il n'est pas rare de remarquer à la périphérie du disque de ces éléments une coloration jaime indiquant la présence d'un peu d'hémoglobine. Dans quelques, préparations^ cette. hémoglobine provient sans aucun doute de celle qui s'est dissoute dans le plasma après destruction de quelques globules rouges ; dans d!autres, parfaitement exécutées, elle paraît, au contraire, appartenir en propre aux globules blancs. Toutefoii^, jceux-rci ne sont jamais aussi colorés que ceux de la variété £.
La dessiccation met aussi parfaitement en évidence les caractères .des globules blancs de la variété 4. On voit dans ceux-ci Jin ou deux gros . noyaux . homqgènes et autour de
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petits corpuscules arrondis, légèrement colorés, représentant les grosses granulations que nous avons décrites. La coloration de ces granulations desséchées est très analogue à celle des globules rouges, ce qui paraît démontrer que le pigment des globules blancs diffère peu de Thémoglobine. C*est peut-être de Thémoglobine combinée avec une substance réfringente encore mal définie. Quoiqu'il en soit, chez certains animaux, et notamment chez les oiseaux (le canard par exemple), quelques-uns des globules de la variété 4 apparaissent à Tétat sec sous la forme de noyaux entourés par de petits bâtonnets jaunâtres ayant une apparence nettement cristalline.
On peut encore étudier les globules blancs à Taide d* autres procédés ; mais les détails dans lesquels nous venons d'entrer nous paraissent suffisants.
Avant de revenir à notre sujet principal, nous ferons remarquer que notre description diffère notablement de celle de la plupart des auteurs. L*histologiste qui nous paraît avoir étudié le mieux les divers globules blancs, Max Schultze, en distingue également quatre variétés, mais ces variétés ne répondent pas toutes aux nôtres. Notre première variété est la même que celle de cet observateur ; elle est admise et décrite actuellement par tous les histologistes. La seconde variété de Max Schultze serait constituée par des éléments plus gros que ceux de la variété 1 et présentant quelques altérations de forme, des prolongements pointus rétractiles, mais pas de mouvements de reptation.
Ces éléments ne répondent pas à notre variété 2. Nous ne leur avons pas donné l'importance d'une variété spéciale, car ils nous paraissent être simplement des globules de la variété 3, incomplètement développés. Notre variété 2 n'est pas décrite par M. Schultze, et aucun autre anatomiste ne nous semble, quant à présent, en avoir précisé les caractères particuliers.
Les troisième et quatrième variétés sont les mêmes dans notre division que dans celle de M. Schultze. Nos recherches nous conduisent donc à mettre en évidence une variété de globules blancs qui, d'après nous, aurait été confondue à tort avec les autres. Mais existe-t-il réellement quatre espèces
de globules blancs dans le sang? Il est permis d*en douter. Nous avons déjà fait remarquer qu'on observe des globules qui paraissent être intermédiaires à ceux des variétés 1 et 3. Ce sont précisément les éléments qui forment la variété 2 de rhistologiste allemand. Ne pourrait-on pas en conclure que les globules de la variété 3 proviennent du développement de ceux de la première.
Nous nous rattacherions volontiers à cette opinion.
De même, il parait non moins certain qu^entre les éléments de la variété 2 et ceux.de la variété 4, il existe des intermédiaires. La matière grossièrement granuleuse et colorée dune manière diffuse dans les globules de la variété 2 semble subir, au fur et à mesure que Télément grossit, une sorte d'élaboration, et elle apparaît sous la forme de grains colorés, fortement réfringents, dans les éléments complètement développés. Il n'y aurait donc en réalité que deux variétés de globules blancs : les globules blancs à granulations fines et les globules blancs à grosses granulations. Chacune d'elles comprendrait deux sous- variétés qui répondraient aux deux phases principales d'évolution des éléments. Mais comme cette filiation n'est pas encore démontrée, nous continuerons à distinguer quatre variétés de globules blancs.
Comparons maintenant ces divers globules blancs avec les hématoblastes.
Il nous parait inutile de faire ressortir les différences très sensibles et indubitables qui existent entre les globules blancs des variétés 3 et 4 et les hématoblastes.
On ne pourrait évidemment confondre ces derniers éléments qu'avec les globules blancs des variétés 2 et 1.
Dans le sang pur, nous l'avons déjà fait remarquer, la distinction est des plus faciles, puisque nous admettons que tous les hématoblastes s'altèrent pour participer à la formation du réseau fibrineux.
Les difficultés ne peuvent survenir que lorsque, pour étudier la constitution intime des éléments, on fait intervenir des réactifs empochant les hématoblastes de subir leurs modifications caractéristiques.
Les globules blancs de la variété 2 se reconnaîtront, en général, facilement, grâce à leur contenu grossièrement gra*
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nuleux, à leur forme sphérique, au contour sinueux de leur bord, dû aux saillies des granulations. Ce n'est guère que dans les préparations sèches que ces éléments seront parfois d'une détermination douteuse, à cause de l'a coloration intense de leur protoplasma desséché.
Mais c'est évidemment avec les globules blancs de la variété 1 que les hématoblastes peuvent être le plus facilement confondus. Nous résumerons dans le tableau suivant les caractères qui peuvent servir à différencier ces deux éléments.
GLOBULES BLANCS
Forme sphérique.
Corps protoplaamique finemeat granuleux.
Noyau homogène ou à peine nuageux, remplissant presque complètement rélémeni, se colorant d'une manière très intense par la rosaline.
Corps protoplasmique dépourvu, en général, de granulations brillantes.
Elément se réduisant à Tétat sec à une très mince pellicule tout à fait incolore, contenant un gros noyau homogène.
Éléments isolés dans les préparations.
HÂMATOBLASTES.
Forme plos aplatie et plus allongée.
Corpuscule homogène.
Noyau relativement moins volumineux, contenant des granulations disposées d'une manière particulière; se colorant par la rosaline, moins fortement que celui des globules blancs.
Présence fréquente et constante chez certains animaux {rana tamporarJay par ex.) de granulations brillantes probablement vitellines.
Corpuscule conservant à Tétat sec sa forme et son volume, prenant un aspect vitreux et une teinte jaunâtre manifeste; noyau presque indistinct
Éléments ayant la plus grande tendance à se grouper pour former des amas plus ou moins considérables.
Nous ajouterons comme dernière remarque que le globule blanc de la variété 1 n*est pas un élément particulier au sang de la grenouille et des autres ovipares. Il existe chez tous les vertébrés et possède, chez les animaux supérieurs, les mêmes caractères que chez les ovipares les plus infimes ; sa présence n'estdonc pas liée à Texistence des hématoblastes à noyaux, et il n'a sans doute pas de rapports plus étroits
RBCHERCHES SUR L BTOLUTIOM INES HBMATIB8, BTC.
avec les hématoblastes- chez les animaux à globules nucléée que chez les animaux supérieurs.
Rôle des hématoblastes dans la constitution (jénérale du sang. — Les liquides A et B permettent d'exécuter le dénombrement des hématoblastes de la grenouille. Comme il s'agit ici d'éléments relativement volumineux, on se sert de la cellule de i/h d'épaisseur dans laquelle on introduit une goutte d' un mélange sanguin fait dans la proportion de 500 millimètres cubes de liquide pour 4 à 8 millimètres cubes de sang.
J'ai eu soin, pour faire ces numérations, de choisir des grenouilles aussi fraîches que possible.
Voici les résultats que j'ai obtenus.
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Chez la vana viridis^ le nombre des globules rouges est donc d'environ 400 000, celui des blancs 5000, celui des hématoblastes 8 000, ce qui représente 1 globule blanc sur 80 rouges et 1 hématoblaste sur 50.
Cette proportion est un peu différente chez la rana tempo-raria, dont le sang paraît contenir un peu plus de globules blancs et un peu moins d'hématoblastes. Nous trouvons, en effets chez elle environ 390000 globules rouges, 7000 hématoblastes, 6000 blancs, ce qui donne 1 globule blanc sur G5 rouges et 1 hématoblaste sur 55. Ces différences entre la lemporaria et la viridis sont-elles réelles ou fortuites? Il faudrait pour répondre à cette question faire un nombre plus grand de numérations, car chez des grenouilles qui vivent en apparence dans les mêmes conditions, on trouve des différences individuelles assez notables. Vu le genre de vie de ces animaux, il serait également intéressant de rechercher, à Taide d'examens comparatifs multipliés, quelle peut être Tinfluence des saisons sur la constitution anatomique du sang. On trouverait probablement que, vers la fin de l'été, en août et septembre, comme je l'ai vu chez quelques grenouilles, les hématoblastes intermédiaires et persistants sont plus nombreux qu'aux autres époques de l'année. Mais ces recherches ne nous apporteraient que des renseignements d'un ordre secondaire dans la question qui nous occupe. Les résultats précédents suffisent pour établir, et c'est là l'essentiel, que les hématoblastes sont plus nombreux que les globules blancs et qu'en tout temps, chez les animaux les plus sains, ils prennent une part considérable à la constitution anatomique du sang. A cet égard, ils jouent un rôle semblable à celui des hématoblastes des animaux supérieurs.
La constitution anatomique du sang présente donc dans son ensemble, chez tous les vertébrés, une grande uniformité, et chez les animaux inférieurs la partie qui est destinée à la rénovation incessante des éléments actifs a la même importance relative que chez les vertébrés supérieurs.
Voici pour compléter les renseignements précédei^ts les dimensions des éléments figurés du sang chez la grenouille :
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Globules rouges t* Rana viridis.
i grands.... 27fji,20
moyens . . . 24fA,30
, petits 21fA,70
Largeur moyenne 16ia,30
2' Rana temporaria.
I grands.... 25fA,10
moyens . . . 22^^,00
petits 18|A,50
Largeur moyenne 15{x,00
Noyaux (rana viridis et rana temporaria) en moyenne longueur S[L, largeur 5{x.
Globules blancs{rana viridis et rana temporaria): oscillent de 7fl, 20 à 13|i, 50.
Ceux de la variété 1 ont en moyenne 7f«.,50
— 2 — 8îii,00
Hrmatoblastes {rana viridis et rana temporaria).
Longueuf moyenne 12 à 14ja
Largeur moyenne 8 à lOfx
9 à loix 6,25 à 7fx
^ t longueur moyenne. .
iNoyau. ••Il
* ( largeur moyenne . . .
Évolution des bématoblastes. — Quand on examine le sang de la grenouille à Taide du sérum iodé ou des liquides Â et B, il est impossible de ne pas remarquer que, même dans les conditions les plus normales, les hématoblastes sont envoie d'évolution ; qu'ils ressemblent de plus en plus aux hématies adultes et acquièrent peu à peu une taille presque égale à la leur.
Constitués comme les globules rouges par un disque en général elliptique et un noyau central, ils prennent progressive* ment en se développant Tapparence des hématies. Pendant ce temps, leur noyau subit également une véritable évolution : il devient de plus en plus volumineux, de sorte que les plus l^rands hématoblastes sont aussi ceux qui possèdent le plus gros noyau. Déjà ces éléments sont manifestement colorés par
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une petite quantité d*hémoglobine, et il leur suffirait d'en acquérir une proportion plus grande pour ressembler complètement à un globule rouge proprement dit.
Que si maintenant on fixe son attention sur les hématies, on remarquera que ces éléments colorés sont loin d'être tous absolument semblables entre eux. De même que chez les animaux à globules non nucléés, il y a lieu de distinguer des glo bules petits, des moyens et des grands. Le noyau n'a pas non plus des dimensions uniformes et dans quelques hématies, il est presque aussi grand que celui des grands hématoblastes. Ce ne sont pas toujours les plus grands globules qui contiennent le plus gros noyau, on observe souvent l'inverse. D'autre part, la forme du disque est variable, la plupart des éléments sont, à la vérité, régulièrement elliptiques, et ont un grand diamètre qui dépasse le petit, mais parfois cette différence est à peine sensible ou bien même nulle et le disque est par suite arrondi. Enfin, un certain nombre d'hématies sont déformées et présentent à l'un des pôle?, soit une sorte de queue triangulaire, soit une sorte d'éperon plus ou moins long. {PL V, fiff. 3.)
Ajoutons encore que le contenu en hémoglobine n'est pas toujours égal et qu'à côté d'un élément normalement coloré s'en voient d'autres plus ou moins pâles.
Ces particularités nous paraissent indiquer que le globule rouge lui-même est en voie d'évolution continue, c'est-à-dire que le sang le plus normal renferme à la fois des éléments jeunes, arrivés récemment à l'état parfait, des éléments adultes, ayant atteint leur plus haut degré de développement, et probablement aussi des' hématies en voie de régression, sur le point de disparaître.-
Les éléments jeunes sont ceux qui ressemellent le plus aux hématoblastes. On les reconnaît soit au volume relativement grand du noyau, soit aux déformations du' disque qui a conservé comme celui des hématoblastes la propriété de se laisser étirer en pointe. Quant aux globules ronds, il' est probable que ce- sont également des éléments jeunes, dus au développement d'hématoblastes arrondis.
Nous serons moins afflrmatifs sur les caractères de la caducité. Nous dirons simplement que les plus vieux éléments
RECHERCHES SUR L'ÉTOLUTIDN DES HÉMATIES, ETC. 24S
sont vraisemblablement ceux dont le noyau est le plus petit, cette partie de l'élément paraissant atteindre son plus grand développement au moment du passage de Thématoblaste à 1 elat de- globule rouge pour subir ultérieurement une sorte d'atrophie.
Cela posé, quand on examine du sang pur dans la chambre humide, on voit que cette sorte de chaîne constituée par les différents types de globules rouges et d'hémaloblastes et qui parait continue, lorsque les éléments sont fixés par un réactif, est en réalité complètement brisée à cause des propriétés spéciales des hématoblastes. En effet, le sang des ovipares se comporte comme celui des animaux supérieurs ; les globules rouges y forment deux groupes bien distincts : l' les globules rouges proprement dits qui persistent et ne paraissent subir aucune modification importante, du moins pendant les premières heures de l'examen ; 2^* les hématoblastes ou globules rouges vulnérables qui subissent les modifications que nous avons décrites pour participer à la coagulation du sang.
La chaîne est donc rompue et lorsqu'on cherche avec soin quels sont les types intermédiaires qui en rattachent les deux tronçons, le plus souvent on n'en trouve aucun. On reconnaît uniquement quelques globules rouges un peu différents des autres, arrondis, à queue ou à noyau relativement volumineux. Cependant dans quelques cas et particulièrement chez des individus qui ne sont pas en parfait état (à la suite d'un long jeûne par exemple), ou à certaines époques de Tannée (été, automne), on aperçoit çà et là des éléments parttcuUers qui ne'SOTitni les hématoblastes vulnérables que nous avons décrits, ni les hématies adultes et qui peuvent être considérés comme des types depassage.
Ces formes rares à l'état' normal, lorsque la rénovation du sang se fait lentement et par une transformation probablement assez brusque des hématoblastes eu hématies deviennent très abondantes pendant la réparation du sang qui suit une perte sangaine. M. Vulpian, qui a attiré récemment l'attention sur ce fait intéressant, a en même temps parfaitement décrit les éléments en question.
L*anémie produite artiiicieUement a l'aided'hémorrhagies.
i44 GEORGES HATEM.
permet ainsi de compléter Tétude de révolution des globules rouges.
Pour obtenir une perte sanguine considérable, M. Vulpîan fait l'amputation de la cuisse à sa partie supérieure. Nous avons agi de même et, de plus, afin d'étudier les effets d'une anémie moins prononcée, nous nous sommes contenté, dans certaines expériences, de faire la section de la patte à la partie supérieure de la jambe ou immédiatement au-dessus du genou.
Dans ces dernières circonstances, Thémorrhagie est moins abondante et au bout de 3 semaines environ, chez des individus laissés à jeun, le sang commence à se réparer.
La réparation est très avancée au bout de 1 mois à 5 semaines, et presque toujours elle est à peu près achevée au bout de six.
Pendant cette période de réparation, on observe les principaux faits suivants :
Outre les hématoblastes que nous avons décrits et qui se comportent comme à Tétat normal, on aperçoit dans le sang pur, au milieu des autres éléments, notamment dans le voisinage des rosaces, des corpuscules qui différent notablement des globules rouges normaux et ne se comportent plus comme les hématoblastes; ils ont perdu, en effet, la propriété de concourir à la formation du réseau fibrineux et restent fixes comme les globules rouges eux-mêmes. Ce sont des corpuscules homogènes, de formes et de dimensions très variées, pâles ou à peine colorés. Les uns sont réguliers, arrondis ou ovalaires, ce sont souvent les moins nombreux ; les autres ont une forme pointue variable, résultant évidemment de la déformation d'un type régulier par une sorte d'étirement en pointe plus ou moins déliée à Tun des pôles ou aux deux pôles de l'élément. {PL V, Hff. 4, 5, 6.)
Dans les corpuscules qui contiennent une quantité presque aussi grande d'hémoglobine que les hématies normales, le noyau n'est pas visible. Mais^ dans la plupart des autres, la quantité d'hémoglobine est tellement faible, que le noyau est parfaitement distinct, même dans une préparation de sang pur. Il est à la fois plus volumineux et plus finement granuleux que dans les petits hématoblastes.
En outre, on remarque souvent un certain nombre de glo-
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bules rouges plus faiblement colorés qu*à Tétât normal et en même temps déformés en queue ou en pointe. Dans certains cas, on peut observer quelques éléments plus intéressants encore, en ce qu'ils servent en quelque sorte de trait d'union entre les hématoblastes proprement dits et les corpuscules pâles en question. Après être restés intacts dans. le sang pur pendant un certain temps, ils s'altèrent à la façon des autres hématoblastes, participent à la formation des amas et sont compris dans la production fibrillaire du caillot. Mais ils paraissent plus résistants que les autres hématoblastes et, après la coagulation, on les retrouve encore sous la forme de corpuscules plus volumineux et plus nets que les hématoblastes vulgaires. Lorsque Thémorrhagie a été excessivement abondante, c*est-à-dire après l'amputation de la cuisse à sa partie supérieure^ les animaux sont plus profondément anémiés et pendant la période de réparation, soit au bout de 5 à 6 semaines, le sang présente des particularités un peu spéciales.
Il est peu abondant, très pâle et formé en grande partie d*hématies presque incolores, en quelque sorte avortées dans leur évolution. On peut même voir quelques corpuscules paraissant complètement dépourvus d'hémoglobine . Ces éléments incolores formaient la majeure partie de ceux que M. Vulpian a observés dans ses expériences ; dans les faits qui me sont propres, 'j'ai cru reconnaître presque constamment, même dans les plus pâles, une légère coloration jaunâtre ou verdàtre.
Ces éléments ne diffèrent pas des hématies normales uniquement par la pâleur ; on y retrouve encore plusieurs autres caractères des hématoblastes : forme arrondie ou allongée (les déformations en pointe sont ici beaucoup plus rares); noyau volumineux très pâle, à peine granuleux, parfois presque indistinct. Souvent autour du noyau on trouve^ comme dans les plus petits hématoblastes^ des granulations brillantes, probablement vitellines; parfois aussi une sorte de zone finement granuleuse, indiquant une altération de la partie centrale du disque.
Dans le sang riche en semblables éléments les globules colorés et de forme normale sont eux-mêmes beaucoup plus pâles qu'à l'état sain. On observe en un mot toutes les lésions caractéristiques d'une anémie profonde.
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— L'intervention des réactifs fournit quelques renseignements complémentaires.
Le sérum iodé permet de voir toutes les formes intermédiaires entre les hématoblastes proprement dits et les corpuscules rouges pâles et encore imparfaits. Le noyau volumineux 'de ces derniers y prend souvent un aspect trouble, comme nuageux; le disque qui Tentoure possède déjà, dans les plus développés de ces corpuscules^ les propriétés du disque des hématies et on y voit se former sous Tinfluence du réactif les plis rayonnes partant du noyau qui produisent dans les hématies nuclées un état correspondant à l'état épineux des hématies dépourvues de noyau.
Les solutions deosine, de pyrosine et d'auréosine colorent le disque de ces corpuscules paies beaucoup moins fortement que celui des hématies ; au bout d'un certain temps la matière colorante arrive jusqu'au noyau qui devient en général plus foncé que celui des hématoblastes proprement dits, tandis que celui des hématies adultes reste presque incolore.
Chez les grenouilles rendues ainsi anémiques, les i^lobules blancs m'ont paru assez souvent modifiés, mais pour attribuer à ces variations de nombre et de volume un rôle quelconque dans la régénération des hématies, il faudrait avant tout faire la part de ce qui appartient à la suppuration. Chez les grenouilles qui ont été examinées après la cicatrisation de la plaie d'amputation, les globules blancs ont été trouvés, en général, normaux, mais à ce moment la réparation des globules rouges était à peu près aussi complète que possible.
— Dans quelques expériences, la numération des éléments du sang a été faite au moment de. la section du membre, puis plus tard pendant la période de réparation. Les grenouilles opérées sont restées à jeun dans un aquarium où elles, ne pouvaient guère trouver que quelques infusoires.Dans ces conditions, lorsque la perte sanguine n'a pas été excessive, le sang épaissi par lejeûne est restée peu .abondant, mais a repris'à une certaine époque une couleur assez intense pour la reperdre plus tard comme chez tous les animaux inanitiés. Pendant cette période de réparation, les nouveaux globules rouges formés aux dépens des hématoblastes n ont pas été remplacés par un nombre .équivalentd'hématoblastes aou-
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veaux et ceux'^ci sont devenus assez peu nombreux pour rendre les amas du sang pur peu volumineux, et par suite empêcher presque complètement la formation des rosaces. Voici le résumé de deux expériences de ce genre : Rana viridis yigoureuse, prise depuis peu. Le il octobre 1877, section de la cuisse à la partie inférieure — hémorrhagie assez abondante.
Nombre des rouges 435 750
» des hématoblastes 7 600
» des globules blancs 10 000
Le 23 novembre la plaie est presque complètement cicatrisée. Dans le sang du cœur les hématoblastes peu nombreux forment des amas peu volumineux, composés de 3, 4, 5 éléments, les rosaces sont maigres et ne s'accentuent un peu qu'au moment du retrait du caillot, les corpuscules rouges peu colorés, intermédiaires, sont très abondants.
Nombre des globules rouges parfaitement normaux ou peu colorés, mais ayant tous les caractères des héma--
ties \ 118 675
Corpuscules intermédiaires ne participant pas à
la formation du réticulum 31 000
Hématoblastes proprement dits 1 200
Globules blancs de toutes variétés 6 085
IL — Rana viridis vigoureuse^ prise depuis peu. Le .22 octobre, section de la jambe dans le genou, hémorrhagie assez abondante.
Nombre des hématies 326 812
— des hématoblastes 7 471
— des globules blancs de toutes variétés. 5 332
Le 30 novembre, la plaie est complètement cicatrisée. — Sang pris dans le cœur :
Nombre des éléments. avant tous les caractères des hématies \.. 134 375
NiHnbredes corpuscules intermédiaires ne partimpant pAfi à la f onnationi du réticulum 42 000
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Nombre des hématoblastes proprement dits .... 1 350 Nombre des globules blancs de toutes variétés . 4 750
Lorsque Thémorrhagie est moins abondante et qu^elle résulte, par exemple, de Tamputation de la jambe au niveau du mollet, au bout d'un mois à 5 semaines le sang contient presque autant de globules rouges et d*hématobIastes qu'avant Topération, mais le contenu des globules rouges en hémoglobine a sensiblement diminué et la masse totale du sang paraît très amoindrie. La réparation est plus apparente que réelle, elle est due au peu d*abondance du plasma.
Voici une de ces expériences .
Rana viridis vigoureuse. — Amputatation de la jambe à la partie supérieure du mollet.
Nombre des hématies 373 500
Nombre des hématoblastes 6 494
Nombre des globules blancs de toutes variétés.. 5 487
Le 8 décembre, la plaie est cicatrisée. — Sang pris dans le cœur.
Nombre des hématies 318 500
Nombre des corpuscules intermédiaires, ne prenant pas part à la formation du réticulum 45 000
Nombre des hématoblastes 6 482
Nombre des globules blancs 3 144
On remarquera que, dans ces expériences, le nombre des globules blancs diminue, le même fait s'observe chez les grenouilles qui sont à jeun depuis longtemps. Il est possible, en outre, que la suppuration prolongée ait également une part dans cet appauvrissement en leucocytes. D'ailleurs il n'en est pas toujours ainsi. Chez les animaux auxquels on fait subir une perte sanguine considérable, la proportion des globules blancs, comme l'a vu M. Vulpian, est habituellement accrue, même lorsque la plaie est presque cicatrisée.
Le système vasculaire est rempli par un liquide plus analogue à la lymphe qu'au sang véritable. Pourrait-on s'appuyer sur cette particularité pour soutenir Thypothése de la trans-
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formation des globules blancs en hématies? Nous ne lë pensons pas.
L*animal ainsi privé de la plus grande partie de son sang est dans un état pathologique grave ; il est atteint d'anémie poussée jusqu'à la cachexie et, dans ces mêmes circonstances, le sang de l'homme devient, lui aussi, une sorte de lymphe colorée, dans laquelle les globules blancs sont très-abondants, sans qu'on puisse prétendre cependant que chez l'homme ou chez les autres animaux à globules non nucléés, les globules blancs se transforment en hématies.
Il ne faut pas d'ailleurs oublier que ces expériences, trèsutiles pour compléter l'étude de l'évolution des globules rouges, déterminenfun véritable état morbide auquel les animaux succombent souvent. Les corpuscules rouges imparfaits, inlermédiaires entre les hématoblastes et les globules rouges, qui apparaissent alors en abondance ne représentent pas absolument des éléments physiologiques. Ce sont en quelque sorte des globules rouges avortés, à évolution traînante, et s ils contribuent à établir le lien qui unit les hématoblastes aux globules rouges, ils n'en constituent pas moins des formes pathologiques, comparables à ces globules rouges à peine colorés que nous avons décrits dans le sang des anémi-^ ques.
oANG DE DIVERS OVIPARES.
Les faits anatomiques et physiologiques que nous venons d'observer ch(îz la grenouille se retrouvent chez les autres ovipares. Ils ont une portée générale et, si nous voulions rapporter ici en détail toutes nos observations, nous tomberions dans des redites qui pourraient être intéressantes pour les naturalistes, mais qui n'ajouteraient rien à l'histoire de l'évolution des éléments du sang. Nous nous bornerons à un court exposé des faits principaux.
I. Oiseaux, — Les oiseaux dont la nutrition est si active ont une richesse globulaire considérable ; sous ce rapport ils ne le cèdent en rien aux animaux supérieurs. Aussi, à côté de globules rouges nombreux, leur sang contient-il d'abondants hématoblastes qui, en général, sont d'une étude facile.
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A la coagulabilité très graade du sang d*oiseau correspond une vulnérabilité très marquée des hématoblastes qui, vu leur abondance, forment en général dans le sang pur des amas considérables, renfermant parfois plusieurs centaines d'éléments. Ces amas se présentent sous Tapparence de grandes plaques granuleuses, à noyaux multiples, dans lesquelles les éléments ne restent distincts les uns des autres que peu de minutes. A côté des noyaux on voit souvent, comme chez la grenouille, des granulations brillantes. Dans le sang pur les hématoblastes paraissent incolores et cependant lorsqu'on les étudie sur des préparations faites par dessiccation, ils sont en général plus nettement colorés que ceux de la grenouille ou des autres ovipares à sang froid. Dans le sang pur ou traité par le sérum iodé et les autres liquides conservateurs, les hématoblastes sont en général allongés, ovalaires ou étirés en pointe, au moins à un pôle. Ces pointes sont le plus souvent produites comme chez la grenouille par les agents extérieurs ; dans une préparation de sang sec faite avec soin, les hématoblastes sont pour la plupart d'une forme ovalaire presque la même que celle des globules adultes. Les granulations brillantes que renferment quelques uns de ces éléments sont rendues très apparentes par le fait de la dessiccation, et à cet égard, de même que sousTinfluence des réactifs, elle m'ont paru se comporter comme les granulations vitellines. Elles sont remarquablement abondantes dans le sang du poulet et forment autour du noyau une sorte de chapelet incomplet dont la plupart des grains ont une forme anguleuse. Ces particularités permettent de distinguer bien facilement les hématoblastes encore incolores des autres globules blancs.
Le liquide A. m*a permis de faire chez divers oiseaux la numération des éléments du sang, y compris les hématoblastes. Voici les résultats que nous avons obtenus chez diffé* rents animaux que le directeur du jardin d'Acclimatation a bien voulu nous permettre d'examiner.
Ardea cinerea (Héron cendré).
Nombre des hématies 2 418 000
Richesse globulaire exprimée en globules humains 4860000
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Diamètres moyens des globules rouges :
longueur 13{x,584
largeur 8fx, 68
noyau 6îx,50 sur 4fx, 30
Nombre des globules blancs 17 700
Dimensions des globules blancs 4{A;30; 6^.u5; 7,fA00
Nombre des hématoblastes 32 850
Dimensions moyennes des hématoblastes à
Tétat sec 7[x sur 5|a
CicoDJa alba. {Cigogne de Hollande.)
Nombre des hématies 2 135 900
Richesse globulaire exprimée en globules
humains 4 955 000
Diamètres moyens deshématies, longueur.. 14(a,9
largeur . . . 8fA,20
noyau 6fA,50 sur 30
Nombre des globules blancs 31 000
Diamètres moyens des globules blancs. . 3[a,8; 5)a,2; 6fA,8
Nombre des hématoblastes 17 200
Diamètres moyens des hématoblastes à l'état
sec Sii sur 5fA
Falco. {Faucon royal d* Afrique.)
Nombre des hématies 2 485 000
Richesse globulaire exprimée en globules hu*
mains 4 140 000
Diamètres moyens des hématies : longueur. . 12fii,25
laideur . . . 7[x,60
noyau . 5pi,20 sur ^fi
Nombre des globules blancs « < • 12 950
Diamètres moyensdes globules blancs. 4[b^|30; 6|a,15; 7fA,6
Nombre des hématoblastes 25 500
Diamètres moyens des hématoblastes à l'état
sec 7u,80 sur 4îx,6
Strutbio Camelus. (Autruche.) Nombre des hématies. « 1 581 000
â52 GEORGES HAYEX.
Richesse globulaire exprimée en globules humains 4 800 000
Diamètres moyens des hématies : longueur . . 14fA,38
largeur 9fA,15
Nombre des globules blancs 9 000
Nombre des hématoblastes 11 GOO
II. Reptiles. — J'ai étudié d'une manière toute particulière le sang de la tortue (/es/urfo (jrveca) et j'y ai retrouvé la plupart des faits que j'ai décrits précédemment chez la grenouille.
Dans le sang pur les hématoblastes se hérissent très rapidement de petites pointes courtes ; les amas qu'ils forment sont en général peu volumineux et par suite les rosaces constituées par les globules rouges sont peu étendues et moins bien dessinées que dans le sang de la grenouille.
Le disque des hématoblastes s'étire en pointe avec une facilité étonnante, de sorte que, même dans les préparations très-rapidement faites, soit avec le sérum iodé, soit avec les liquides A et B, on voit fréquemment des corpuscules allongés ayant pris la forme d'un fuseau, d'une raquette, d'un petit pendule, etc. Le noyail très volumineux laisse voir assez facilement le nucéole ; dans les plus grands hématoblastes et sous l'influence des réactifs il présente souvent une sorte de pli ou de raie sombre longitudinale.
Ce sont les liquides A et B, avec ou sans addition de pyrosine, qui en conservent le mieux la forme et les caractères anatomiques.
Presque toujours les hématoblastes, même les plus petits, s'y montrent hérissés de pointes courtes et nombreuses, donnant à l'élément l'apparence d'une petite brosse ; les plus développés sont plus résistants et conservent une surface lisse. Les g obules blancs sont, au contraire, sphériques ou hérissés de petites pointes sarcodiques qui difTèrent assez nettement des petites épines des hématoblastes. 11 est donc habituellement facile de distinguer les hématoblastes des globules blancs, mais on observe souvent des particularités d'une interprétation plus douteuse à cause de la présence fréquente d'éléments relativement petits, a peine entourés
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de protoplasma^ ou même de noyaux libres^ en général grossièrement granuleux, autour desquels on aperçoit quelques débris protoplasmiques. Ce sont là des éléments altérés par les agents extérieurs et on en rencontre de semblables dans le sang de tous les animaux dont les globules sont très vulnérables, ainsi que dans les préparations qui ont été faites sans un soin suffisant.
Les noyaux libres proviennent en général d'hématoblastes ou d'hématies altérés ; tandis que les corpuscules sphériques à noyaux granuleux^ autour desquels on voit un mince cercle de protoplasma, sont, en général, de petits globules blancs.
Les préparations faites par dessiccation mettent parfaitement en évidence la vulnérabilité extrême des hématoblastes, elles sont difficiles à réussir et contiennent assez souvent quelques corpuscules altérés^ d'une détermination embarrassante.
Dans un grand nombre d'entre elles les éléments perdent leur hémoglobine.
Cette matière colorante prend une forme cristalline et Ton voit se produire, au lieu et place d'un certain nombre de globules rouges et d'hématoblastes, de petites arborisations' élégantes, composées de cristaux mal définis, ou plutôt de petites masses anguleuses cubiques à aspect cristallin, formant de petites branches plus ou moins divisées et étendues.
Les hématies du sang delà tortue sont donc moins faciles à fixer que celles des autres animaux, mais j'ai retrouvé la même particularité chez les grenouilles et les tritons épuisés par un long jeûne ou rendus l^anémiques par l'effet d'une hémorrhagie abondante.
Il est possible que les tortues dont nous disposons à Paris pour nos expériences soient dans un état peu physiologique et que cette vulnérabilité des globules rouges et des hématoblastes soit, chez ces animaux comme chez les autres ovipares, le résultat d'une anémie plus ou moins prononcée. Le nombre des éléments qui se transforment ainsi en une arborisation cristalline, est d'ailleurs plus grand chez les animaux faibles et fatigués que chez ceux qui vivent depuis quelque temps en liberté, dans de bonnes conditions hygiéniques.
Chez une tortue parfaitement bien portante, vigoureuse,
^^ 0B0B6IS HAYMU,
vivant dans un jardin, l'oxamen du sang £ait au mois d*août, a donné les résultats suivants :
Nombre des globules rouges 629 lOOO
— blancs 13 206
— des hématoblastes 9 114
Chez une autre en bon état apparent, mais enfermée dans une chambre depuis quelque temps^ j*ai trouvé :
Nombre des rouges , 451 312
— des blancs 4 650
— des hématoblastes 8 680
Voici les dimensions moyennes des éléments :
Globules rouges, longueur 21|i, 19
— largeur 12fx, 46
Noyau des rouges, longueur 6j*
— largeur 5fâ
Globules blancs. 9u, 9—8,*, 75~7|i, 1— 5|*, 36 Hématoblastes, longueur moyenne totale. lOjs 36
— largeur moyenne totale. . . 6(a, 10 Noyau des hématoblastes, longueur
moyenne Ij*,
— largeur moyenne . . 4fA,5
Ces dernières dimensions, c'est-à-dire celles qui se rapportent aux hématoblastes, ont été obtenues à Faîde d'un mélange de sang et de sérum iodé.
Nous avons étudié chez la tortue comme chez la grenouille TefTet des hémorrhagies, et nous avons pu faire apparaître ainsi dans son sang, des éléments intermédiaires entre les hématoblastes proprement dits et les globules rouges adultes. Nous obtenions une quantité assez grande de sang esk faisant des incisions profondes sur les quatre membres.
-^ Les études que nous avons faites sur d'autres reptiles n'offrent pas d'intérêt particulier. Bornons nous à consigner quelques uns des chiffres que nous avons obtenus.
Lézard gris (lacerta agilis) en bon état, a jeun depuis au moins 15 jours, (oct, 1877.)
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Nombre des globules rouges. 1 292 700
— blancs 10 540
— hématoblastes. . . 16 950
Dimensions moyennes des éléments :
Globules rouges, longueur 15fx,75
— largeur 9[x,10
Globules blancs de 5(a, 65 à 9(jl
Hématoblastes, longueur moyenne totale . 9{a
— largeur — 5|x,10
Couleuvre à collier {coluber natrix) ocioh. 1877.
Nombre des globules rouges 829 480
— blancs 8 432
— bématoblastes 19 096
Dimensions des éléments :
^1 , . \ longueur moyenne . . . 22(a
Globules rouges { , ^ ^ ac% r-
^ ( largeur moyenne .... 1 3(^,5
Globules blancs : de 6(^,25 à %
III. Batraciens. — Chez les batraciens j*ai étudié, outre le sang des grenouilles, lequel m*a servi de type pour la description précédente, celui du crapaud, et tout particulièrement celui du triton.
Chez un crapaud {bufo vulgaris) en très bon état, mais à jeun depuis une douzaine de jours, j'ai obtenu les résultais suivants :
Examen fait le 30 octobre 1877.
Nombre des globules rouges 389 000
— blancs 1 945
— hématoblastes 13 617
Dans le mélange sanguin fait avec le liquide Â, presque tous les bématoblastes, sans exception, sont allongés et faciles à distinguer des globules blancs. Ceux-ci sont d'ailleurs très peu nombreux, probablement à cause du jeûne.
Dimensions des éléments :
^, , , ( longueur moyenne... 21ul,79
(jlobules rouées } , j ^ on
^ l largeur moyenne loîx,8y
Globules blancs, de 7^, 38 à 10.a,20
Le sang du triton (/. marmoratus) est d*une étude en général facile et tout aussi intéressante que celle du sang de la grenouille.
Dans le sang pur les hématoblastes deviennent très rapidement méconnaissables et se comportent à peu près comme ceux de la grenouille ; mais si Ton a soin de faire l'examen à une basse température, on peut, sans le secours d'aucun réactif, distinguer facilement les hématoblastes des globules blancs.
Les liquides Â et B donnent d'excellents résultats, surtout pendant les premières heures de leur action ; plus tard les éléments s'y rétractent.
Lorsqu'on ajoute à ces liquides une petite quantité d'eau, les disques des hématoblastes deviennent plus clairs, les noyaux se gonflent et prennent en général un aspect plus grossièrement granuleux. La même réaction se produit dans les hématies adultes. Les globules blancs, au contraire, ont un protoplosma trouble, granuleux, comme émulsionné, et des noyaux clairs, presque homogènes. Quand la quantité d'eau ajoutée aux liquides Â. et B. est un peu forte, les noyaux des hématoblastes sont gonflés et ceux des plus grands éléments portent des incisures plus ou moins profondes ou des plis, qui peuvent faire croire que quelques-uns de ces noyaux proviennent de la fusion en une masse commune d'un noyau primitivement divisé.
Semblables apparences que nous avons déjà signalées, à propos du sang de la grenouille, s'observent également lorsqu'on traite le sang par une solution d'acide osmique et en général par un réactif faisant gonfler par imbibition les noyaux des hématoblastes, tandis que le disque de ces éléments reste dur ou rétracté.
Cette réaction ne fait jamais apparaître, même dans les plus grands hématoblastes, des noyaux multiples ou fortement incisés comme ceux des globules blancs.
On peut étudier facilement chez le triton, comme chez la grçnouille, les éléments intermédiaires entre les hémato-
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blastes et les hématies, en déterminant une hémorrhagie par section de la queue. Les faits qu'on observe dans ces conditions confirment ceux que nous avons déjà décrits à propos du sang delà grenouille.
La constitution anatomique du sang du triton est la suivante : Moyenne de deux numérations faites en octobre 1877.
Nombre des globules rouges 164 184
— blancs 8 730
— hématoblastes 2 725
Dimensions des éléments :
„ , . I longueur moyenne 31 ji
( largeur moyenne Slf^, 50
Globules blancs de '10 à 16|x
Hématoblastes j î""^»'"'* ™''i^"""'- ^^ ^ f/
( largeur moyenne 1 iti
Ces études d'anatomie comparée permettent de poser les conclusions sui \rantes :
Le sang des vertébrés à globules nucléés contient constamment un grand nombre d'éléments particuliers qui se modifient profondément, dès qu'ils sont sortis des vaisseaux pour concourir à lu formation du réticulum fibrineux.
Ces éléments possèdent donc des propriétés tout à fait différentes de celles des globules blancs qui restent toujours indépendants du réticulum, propriétés qui correspondent à des caractères histologiques et histochimiques spéciaux.
Entre les plus petits et les plus grands de ces éléments, on trouve toujours plusieurs intermédiaires, ce qui établit nettement qu'il s'agit d'un seul et même élément en voie d'évolution.
En se développant, ces éléments perdent les propriétés qui les distinguent pendant la première phase de leur évolution et acquièrent un disque fixe, ne se modifiant plus spontanément hors des vaisseaux et ayant les caractères principaux du disque des hématies.
Enfin en se colorant de plus en plus et en prenant une forme moins allongée, plus aplatie et plus régulière^ ils deviennent des hématies parfaites.
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Les éléments en questioa représentent donc les formes les plus jeunes des hématies ; ce sont des hématoblastes correspondant aux corpuscules que nous avons décrits, sous ce même nom dans le sang des animaux supérieurs.
Dans certaines conditions physiologiques et pathologiqpies, les formes intermédiaires entre les hématoblastes et les hématies adultes deviennent très abondantes et Ton peut alors étudier facilement révolution complète des globules rouges. On peut faire naître à volonté ces conditions favorables en faisant subir aux animaux une perte de sang plus ou moins considérable, a laquelle succède une phase de régénération du sang.
Malgré les deux types différents sous lesquels se présentent les globules rouges — corpuscule sans noyau, corpuscule nucléé — l'évolution que subissent ces éléments dans le sang est la même chez tous les vertébrés. Chez tous, en effet, les hématies commencent par être des hématoblastes, éléments particuliers, également nucléés ou non nucléés, dont les propriétés physiologiques générales sont les mêmes dans toute la classe.
EXPLICATION DES FIGURES
Plênche I.
FiG. 1. Capillaires du mésentère, exposé à l'air chez la rena riridie (grossissement SOOd. environ). — On voit circuler avec les globules rouges un certain nombre d'bématoblastes.
a. a. Hématoblastes. b, b. Globules blancs.
Pici. 2. Capillaires de la membrane interdigitale chez la rana temporaria (groesissemeut 300 d. environ). — a. a. hématoblastes. — b, b, globules blancs . c. d. e. hématoblastes de l'intérieur des vaisseaux (représentés à un grossissement de 400 d. environ). — L'élément c. est un hématoblaste vu dans le sons de la longueur. Quant on suit un élément de ce genre dans le sang en circulation on le voit se retourner et se présenter à plat comme en d.
Fie. :J. Hématoblastes de la grenouille (rana viridis) dans le sang pur pendant les premières minutes de l'exanen. — Les éléments a. b. c. sont vus à an grossissement d'environ 4^)0 d. — Les éléments d, e. A à un grossissement d'environ 550 d. — a. Petit groupe de 3 hématoblastes. — c. Hématoblaste devenu épineux. — d. Hématoblaste retenu par une extrémité à la lame de verre et étiré par le courant sanguin.
FiG. 4. Hématoblastes du sang de la grenouille (rana temporaria), fixés par La sérum iodé (grossissement de 550 à 600 d. environ). — a. a. Formes les plus petites. -> b. Élément rendu très pâle probablement par reffot du réactif. •» c. d. e. Éléments deranus très pointus après l'action plus ou moins prolongée du sérum iodé.
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FiG. 5. OiTers éléments du sang de la grenouille (rena viridis)» fixés par le liquide A el examinés daus la cellule au i/10 de rhômatimètre (grros^issement de 550 d. environ). — a. a. Glol>ulea rouges de diverses tailles. — k. b. Globales blaoes de diverses variétés. *- c. Hématoblastes réunis en amas. ^ d. </. Hématoblastes à divers degrés de développement.^ Quelques uns ont conservé leur forme normale, d'autres sont déformés et, en général, étirés en pointe à l'une de leurs extrémités ou aux deux. -^ Les plus grands hématoblastes sont déjà nettement colorés.
Fio. 6. Hématoblastes du sang de la grenouille, fixés par le liquide A (grossissement d'environ 550 d.) «- «• a. Hématoblastes lianes. -^ b. h. Devenus épineux on orénelés.
Planche //.
Pis. 1. Amas d'bématoblastes dans une préparation de sang pur de la rana viridis, pendant les premières minutes de l'examen, à la température de la chambre (grossissement 600 d. environ). -^ t. Groupe d'hématoblaotes enoore peu altérés; les noyaux sont devenus remarcpiablemenl nets, tandis qu'il s'est produit autour de Tamas une matière visqueuse très transparente. — b, b. Globules blanos. ^ c. o. Ceinture de globules rouges fixés autour de l'amas.
Pio. 2. 'Même amaa an bout d'un quart d'heure à une demi*heure (température de la chambre). -« t. L'amas est devenu plus confus et les éléments en sont déjà très altérés. — Il s'est produit quelques corpuscules myéliniformes d. tf.-^b. b. globules blanos devenus amœboïdes.-*- o. c. la ceinture de globules rouges est plus fortement appliquée contre l'amas.
FiG. S. Même amas au bout d'une heure et demie. — a. L'amas plus profondément altéré a produit diverses espèces de corpuscules et de granulations.— Un des globules blancs s'est éloigné par reptation, l'autre b. est sur le point de quitter l'amas.
Fie. 4. Même amas au bout de 24 kenres. -^ a. Le groupe d'bématoblastes est encore beaucoup plus altéré ; les 2 globules blancs se sont éloignés depuis longtemps.
FiG. 5. Amas d'bématoblastes dans une préparation de sang pur de la raDa temporana, pendant les premières minutes de l'examen à la température de la chambre, grossissement 500 d. environ. — a. Les hématoblastes forment déjà an petit groupe confus, mais les noyaux sont très visibles ainsi que les granulationn brillantes probablement de nature vîtelline ; l'amas esil déjà enloaré de matière translucide. — b. Globules blancs do la variété 4. -o c. Ceinture de globules rouges, quelques-uns dôjk déformés.
Pic. 6. Même amas au bout de 20 minutes.
Pio. 7. Même amas au boni d'une demi-heure. -» La figure a été à moitié retournée dans le but de la ftaire tenir dans la planehe. — Les globules rouges attirés par l'amas sont déjà fortement plissés.— Quelques globules rouges non représentés dans les figures précédentes se sont rapprochés de l'amas et sont déformés.
FiG. 8. Même amas quelques minutes plus tard. <- Les globules rouges les plus voisins sont morcelés.
Planobe lU.
Pic. 1. (Suite des observations our l'amas de la planche précédente). — Modifteations sabieo par cet asMn au bout d'environ une heure.
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Fio. 2. MCm9 amas au bout d'environ 2 heures. — a. Espace clair du centre de la rosace dans lequel on ne reconnaît plus que quelques noyaux d'hématoblastes plus ou moins modiOés.
FiG. S. A. 5. 6. 7. 8. 9. 10. — Modifications successives offertes par un groupe de deux hématoblastes dans le sang pur de la rana viridis, examiné pendant 2 heures à la température de la chambre, à un grossissement d'environ 700 d.
FiG. 3. Ce groupe n'est d'abord en rapport apparent qu'avec 2 globules rouges. La matière translucide, issue des hémaloblastes, envoie sur le globule a un prolongement terminé par une sorte de bouton.
FiG. 4. Le petit groupe change constamment d'aspect, la partie centrale se rétracte et se plisse en comprimant et en déformant le noyau tandis que la matière périphérique translucide s'étale et envoie divers prolongements; en i>, petit prolongement translucide passant sur un globule rouge.
FiG. 5. Le globule a attiré par la matière translucide se plisse. — En b, le petit prolongement a pris l'apparence d'un faisceau. Un troisième globule rouge c. se rapproche de l'amas.
FiG. G. La matière translucide s'étale da plus en plus. — Le globule a plissé présente en outre des taches pâles.
FiG. 7. Le globule a ee replie à Tune de ses extrémités par suite 'de la rétraction des prolongements de la matière émanée des hématoblastes.
FiG. 8. Le globule a se recourbe de plus en plus suivant sa lougueur.
FiG. 9. Le même globule a est complètement plié en deux et plissé. — Le globule c commence à se déformer.
FiG. iO .Les hématoblastes forment comme un voile extrêmement étendu d'oîi partent quelques filaments fibrillaires très-ténus. — De nouveaux globules rouges df e, f, se sont rapprochés de cette sorte de centre d'attraction.
Planche IV.
FiG. 1. a. b. c. d, e. /. g, h. /'. j, k. 1. m.n, o. p, g. Modifications successives prés'entées par le même hématoblasle isolé dans une préparation de sang pur de la rana tawporariay examiné à la température de la chambre. — En r. s. au bout d'environ 5 heures, d'autres hématoblastes d'abord également isolés se sont peu à peu rapprochés de celui qui était en observation et ils forment actuelbment un petit groupe de S éléments. — Ce petit groupe est relié à un autre amas d'hématoblasles qui se rapproche peu à peu et devient visible dans le champ de la préparation, en présentant la disposition représentée en t. A ce second amas adhèrent des fragments de globules rouges ayant la forme de poire, de gourde ou de boules sphériques. — Le lendemain le même point de la préparation, examiné à un grossissement d'environ 700 d. offre la disposition représentée en A. Le premier amas formé de S hématoblastes u a attiré contre lui des globules rouges déformés, retenus par des filaments fibrillaires. — Le deuxième amas v, relié au premier par des filaments analogues, ne relient plus que des fragments irréguliers de globules rouges.
Fio. 2. Faisceau fibrillaire et éléments isolés apparaissant a la suite d'an léger traumatisme dans une préparation de sang de grenouille déjà coagulé (grossissement 500 d. environ). — A. Le faisceou de fibrilles retient un grand nombre d'hématoblasles a. a. devenus fusiformes et très pointus, des granulations brillantes et des corpuscules réfringents, analogues à
ceux qui recouvrent les amas altérés. — b, b. Fragments de globule rouge retenus par les filaments flbrillaires. — c. c. c. Hématoblastes aU téres, isolés dans la préparation,
FiG. 3. Groupes d'hématoblastes du sang de grenouille coagulé, rendus visibles par une dessiccation incomplète (grossissement 500 d. environ).— a. Hématoblastes reliés entre eux par des filaments fîbrillaires et émettant des filaments extrêmements fins. — b. Centre de rosace constitué par un groupe d'hématoblastes d'où partent des faisceaux de fibrilles. — Les noyaux des globule? rouges déformés sont devenus visibles par le fait de la dessiccation.
Fie. 4. Hématoblastes plus ou moins altérés avec leurs prolongements fibrîllaires tels qu'on les voit dans une préparation de sang de grenouille coagulé, lavé par du sérum iodé (grossissement 500 d. environ). — Quelques uns des filaments retiennent encore en a, a. des globules rouges déformés en poire ou en gourde.
Planche V.
FiG. 1. Globules blancs du sang de la grenouille vus dans le sang pur (grossissement 500 d. environ). — a. a. Variété 1. — b. b. Variété 2.— c. c. Variété 3, éléments plus ou moins déformés par conlractillté amœboide. — d. d. Variété 4.
FiG. 2. Eléments du sang de la grenouille colorés par la fuchsine (grossissement 500 d. environ). — a. a. !»•• variété. — b. b. 2« variété. — c. c. $• variété. — d. d. 4« variété. — /. Globule rouge. -^ h, h, Hématoblastes.
FiG. 3. Divers aspects sous lesquels peuvent se présenter les globules rouges dans le sang des grenouilles anémiques (grossissement 500 d. environ).— a. a. Ces éléments extrêmement rares dans le sang normal doivent être considérés comme intermédiaires entre les hématoblastes et les globules rouges adultes, b. b. Globules rouges jeunes semblables à ceux du sang normal.
FiG.4. Divers hématoblastes observés dans le sang pur des grenouilles anémiques (grossissement 500 d. environ). — a. Groupe d'hématoblastes prenant part à \>\ formation du réticulum fibrineux. Tous les autres sont persistants.
FiG. 5. Divers hématoblastes provenant du sang de grenouilles anémiques traité par le sérum iodé (grossissement 5(X) d. environ). — a. a. formes intermédiaires déjà trè^ analogues aux globules rouges adultes. — En a, lo disque coloré s'est plissé sous l'influence de l'iode, cet effet qui se produit également sur les hématies normales correspond à l'état épinenx des globules des vivipares.
F'iG. 6. Amas d'hématoblastes dans le sang pur d'une grenouille anémique (rana viridia), 24 heures après la coagulation (^grossissement 500 d. environ). — Les petits hématoblastes, ceux de la première phase d'évolution forment le centre de la rosace a et se sont comportés comme ceux du sang normal (voir pi. Il, fig. 3, 4). Les hématoblastes volumineux, />,/>, plus OQ moins nettement colorés, arrivés à la deuxième phase do leur évolution se sont comportés comme les globules rouges, lis concourent à la formation de la rosace.
ET DES MUSCLES DE L'ÉCREVISSE
par Charles RICHET.
(Travail du laboratoire de pathologie expérimentale.)
Peu de travaux ont été faits sur la physiologie des crustacés; et, tandis que la contraction musculaire de quelques vertébrés, entre autres de la grenouille, a été soumise à un nombre incalculable d'expériences et de constatations, on n'a presque pas étudié les propriétés des muscles de Técrevisse. Cette étude présente cependant un grand intérêt, non seulement parce que les muscles de l'écrevisse ont des particularités remarquables, au point de vue de leur fonction contractile, mais encore parce que l'écrevisse est peut-être le seul invertébré qu*on puisse soumettre à Texpérimentation. Les insectes sont trop petits : les autres crustacés ou mollusques ayant une taille suffisante sont en général des animaux marins, et à ce titre difficiles à observer dans les laboratoires de Paris, de sorte que parmi le groupe immense des invertébrés, il ne reste guère que Técrevisse qu'on puisse facilement employer pour des expériences physiologiques * .
1 Les physiologistes se sont peu occupés des propriétés physiologiques du tissu musculaire des invertébrés, M. Marey {Joun, de FAnat,, t. Vt, p. 19) a étudié le mécanisme du vol des insectes; mais c'est plutôt au point de vue de la locomotion qu'au point de vue de la fonction propre du muscle de Tinsecte. M. Plateau {Bail, dé FAcad, dé Belgique, t. XX et t. XXI. 1866) a cherché à mesurer la force musculaire des Insectes. M. Romanes {Ptoeeed, Rof. SocieL, t. XXIV, p. 14M51, et t. XXVp p. 464; a examiné la fonction des muscles des Mnduses, mais sa conclusion (que des excitations multipliées ne produisent pas
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Au point de vue de la physiologie générale, l'étude des fonctîonts des muscles oq des ganglions d'un crustacé ne sera pas sms quelque utilité. En eft'et, si, comme cela est vraisemblable, la fonction musculaire est analogue chez tous les êtres vivants, elle n'est certainement pas identique : tel phénomène masqué et obscur dans le muscle d'un batracien peut être très évident et très net dans le muscle d'un autre animal, de sorte que, pour le découvrir, il s^a presque indispensable de se servir de ce dernier muscle. En tout cas, pour connaître la fonction musculaire ou la fonction nerveuse en général , tontes les particularités spéciales à tel ou tel être vivant doivent nécessairement être connues.
Ces remarques feront peut-être excuser la longueur de certains détails dans lesquels je serai obligé d'entrer.
Hes aetloBs réflexes et volontaires de l'écrevlsse.
Pour étudier la fonction des centres nerveux de l'écrevisse, il est d'abord indispensable de savoir quels mouvements elle accomplit à Tétat normal. Elle possède trois organes mobiles principauic : ses deux pinces et sa queue. Il faut y ajouter des organes mobiles accessoires : les petites pattes, les fausses pattes, le ûabellum, les yeux et les antennes.
La queue ne peut exécuter qu'un seul mouvement, mouvement que j'appellerai mouvement de nage^ pour indiquer
^€ tétanos) est probablement contestable, quoique l'on trouve dans ce travail quelques remarques intéressantes. M. Fleischl [Centrabl. t. med. Wiss, 1875, p. 4^) a fait quelques observations sur la fonction des muscles de l'hydrophile. -• Relativement à la substance sarcodique des ioTertébrés inférieurs, il y a beaucoup d'observations, mais qui sont faites en général plutôt au point de vue histologique qu'au point de vue de la physiologie. [Voyez en particulier Kûhn, Uotenuchungen ûber das Protoplasma und die Contractilitat — et Engelmann. {Areb. Déerisud., i869, t. W^ p. 431), et Beîtrage sur physiologie des Protoplasma. {Archives de PÙ'ùger, t. H, p. S07.) Je viens de recevoir commouication d'une notice présentée par M. Frédéricq à la Société de médecine de Gand (l* avril 1879). Dans cette note, M. Frédéricq a trouvé que les nerfs et [les muscles du homard réagissofit comme Us muscles et les nerfs des vertébrés; conclusion un peu différente de la mienne. Cette courte notice doit ^tre suivie d'un travail plus long qui paraîtra prochainement dans les ^fémo/res de V Académie de Bruxelles.
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Fusage habituel que ranimai en fait. Les divers anneaux qui constituent la queue peuvent en se contractant simultanément ramener cet organe sous le ventre. A Tétat de repos la queue est étendue, horizontale, mais à Tétat de contraction elle est repliée sous le ventre. Dans Teau, les mouvements se succédant rapidement font que Tanimal, prenant appui sur Teau qu*il repousse et se servant de sa queue comme d'une rame, se porte en arrière avec une très grande rapidité . Une disposition spéciale montre bien la synergie de Tappareil musculaire caudal. Au moment où Técrevisse va contracter sa queue, l'expansion terminale de cet organe est dilatée afin d'offrir à Teau plus de surface. Mais, quand la queue est contractée, et quand, par le seul effet de son élasticité, elle est sur le point de revenir à la position normale, les deux palmes latérales qui terminent l'expansion sont reployées, de sorte que la queue en se redressant offre à Teau une bien moindre surface.
Cependant, en général, l'écrevisse se sert peu de sa queue comme organe de progression et chemine d'une autre manière : elle se traîne sur le sol en se servant de ses petites pattes et principalement de ses pinces pour progresser dans tous les sens, à droite, à gauche, en arrière, et surtout en avant. L'écrevisse ne peut nager pendant longtemps, et lorsqu'on lui a fait faire, en l'excitant, plusieurs mouvements alternatifs de la queue, il semble que le muscle soit épuisé et ne puisse recommencer ces mouvements. De même une écrevisse dans un réservoir ne nage jamais bien longtemps. Après avoir exécuté quelques mouvements de nage, elle semble ne pouvoir les prolonger. En effet, mise sur le dos, elle fait immédiatement des mouvements de nage, au moins lorsqu'elle n'est pas fatiguée, mais si elle est déjà fatiguée par des mouvements antérieurs, et si elle est mise sur le dos, elle ne peut plus agiter sa queue comme précédemment.
Ce mouvement volontaire de la queue peut être dans cer* taines conditions un mouvement réflexe. Ainsi si on fait la section brusque, douloureuse, d'une des grosses pinces, immédiatement la queue exécutera quelques mouvements de nage précipités. Cette action réflexe présente un certain intérêt; car elle est tout à fait constante et régulière, alors que les autres réflexes (rétraction des pédoncules oculaires — reploiement
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des antenneB le long du corps) sont moins nets et moins constants.
A Tétat de repos, l'écrevisse porte ses deux pinces en avant en les ouvrant modérément. Lorsqu'un danger se présente ou lorsqu'une proie apparaît, elle ouvre les pinces plus largement : quelquefois elle les porte en haut, ou en bas, ou à droite, ou à gauche, tous mouvements de drcumduction, que j'appellerai pour abréger mouvements de recherche. On aura une bonne idée de ces mouvements de recherche en plaçant une écre- Tîsse bien vivace sur le dos : on la verra agiter ses pinces dans tous les sens, cherchant un point d'appui pour se relevw.
Ainsi la patte de la pince peut être considérée comme ayant deux mouvements principaux : mouvements de progression, mouvements de recherche.
Quant à la pince elle-même, elle n'a que deux mouvements qui lui soient propres, la dilatation et la constriction. Deux muscles président à ces deux mouvements. Le muscle dilatateur est très grôle, le muscle constricteur est très épais et très fort. Le muscle dilatateur s'insère au tubercule interne de la branche mobile, le muscle constricteur s'insère au tubercule externe (le cette mâme branche : de sorte que ce sont les mouvements de cette branche articulée qui déterminent le resserrement ou la dilatation de la pince de l'écrevisse. A l'extrémité de chacune des deux branches, l'une mobile, et l'autre fixe, de la pince, il y a un petit crochet trèr pointu. La disposition est très ingénieuse pour donner à la préhension des objets une très grande solidité. Ces deux crochets pointus s'engrènent l'un avec l'autre, de sorte que l'objet saisi est pincé latéralement, les deux pointes aiguës s'enfonçant dans son épaisseur.
L'étude de ces deux mouvements de dilatation et de resserrement est fort curieuse, car ils nous donnent des notions précises sur l'état des ganglions nerveux de l'écrevisse.
Si on prend par le dos, en la serrant entre deux doigts, une écrevisse bien vivace, et qu'on touche la face externe d'une des branches de la pince, les deux branches de la pince s'écarteront aussitôt. Il n'en sera pas ainsi^ si on touche môme très légèrement le bord interne d'une des deux branches, soit
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de la branche fixe, soit dô la branche mobile. Alors l'écrevisse rapprochera immédiatement les deux branches, soit ponr prendre la proie qu'elle suppose à sa portée, soit plutôt pour se défendre et pincer fortement ]*agresseur.
Ce mouvement de constriction doit ôtre évidemment rapproché des actions réflexes, en ce sens, qu*il ne fait jamais défaut, qu'il cesse dès que la patte est séparée des centres ganglionnaires, et que, sur une écrevisse vivace et intacte, il a lieu régulièrement, fatalement, nécessairement, avec autant de précision que la contraction d'un muscle excité par Télectricité. On ne peut pas d'ailleurs ne pas admirer avec quelle netteté, malgré la rude carapace chitineuse qui la recouvre, Técrevisse peut distinguer des excitations portant tantôt sur la partie externe, tantôt sur la partie interne des deux branches de sa pince.
Qu'il me soit permis d'attirer l'attention sur cette action réflexe remarquable. Elle a cela de particulier qu'elle est volontaire. On ne peut pas supposer en effet que l'écrevisse, au moment où un objet touche la partie interne des deux branches de sa pince, n'ait pas la volonté de les rapprocher. Dans l'eau, à l'état de liberté, l'écrevisse peut choisir et choisit entre la constriction et la non-constriction. Tantôt elle pince l'agresseur, tantôt *elle cherche à lui échapper par la fuite. Il est très vraisemblable, pour ne pas dire certain, que c'est là un acte conscient et voulu Or cet acte présente absolument le caractère de tous les actes réflexes. C'est donc un exemple très frappant de l'analogie qui existe entre la volonté et l'action réflexe. La volonté de l'homme et des animaux supérieurs pouvant être considérée comme un réflexe très compliqué, tandis que la volonté de l'écrevisse, par exemple a tous les caractères des actions réflexes ordinaires, pourvu qu'on se place dans des conditions bien déterminées.
Cette expérience très simple, presque enfantine, réussit toujours pourvu que l'écrevisse soit bien vivante. Au contraire il n'en est plus de même, si l'animal est sorti de l'eau depuis quelque temps.
Si on prend une écrevisse bien vivace, sortant du réservoir, après avoir constaté que le mouvement de constriction (je l'appellerai ainsi pour abréger), est fbrt et constant, et si
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on laisse Tanimal ea dehors de l'eau pendant environ deux heures, on constate au bout de ce temps que le réflexe a lieu oicore, mais qu'il n'est plus constant. Un attouchement léger oe fait pas resserrer les deux branches, alors qu'un attouche^ ment fort ou plusieurs attouchements légers consécutifs peuvent seuls provoquer le réflexe de constriction. Cependant le nerf et le muscle ont conservé toute leur vitalité, qui est même plutôt exagérée à ce moment.
Cette expérience^ malgré sa simplicité, est instructive. Elle montre que chez les invertébrés (comme chez les vertébrés) les centres nerveux sont atteints par Tasphyxie avant que les nerfs et les muscles en soient affectés.
Cette altération dans la fonction des centres ganglionnaires sous l'influence de l'asphyxie à laquelle est soumis Tanimal sorti de l'eau se manifeste d'une autre manière. Une écre* visse bien vivante pince pendant fort longtemps, trois à quatre minutes au moins, surtout si on a soin de faire de légers mouvements, de manière à ce qpie le bord interne dos deux branches soit excité par ce léger ébranlement. Mais si ou fait la môme expérience avec une écrevisse asphyxiée depuis une demi-heure, on verra que la durée de la coos* triction est beaucoup moins grande. Au bout d'une .demiminute au plus, la constriction a cessé, et elle est manifeste* ment beaucoup moins forte. Or, ainsi que je l'ai constaté très souvent, et ainsi que je le montrerai plus loin, le muscle et le nerf ont conservé toute leur activité : c'est donc un affaiblissement de la volonté, c'est-à-dire un trouble fonctionnel des centres nerveux de la chaîne ganglionnaire.
Ce réfiexe de constriction nous permettra de connaître d'une manière très précise l'état des centres nerveux dans certaines conditions.
Ainsi si on soumet une écrevisse à des températures de plus eu plus élevées, on peut constater que les différentes parties des centres nerveux s'altèrent à des températures différentes.
D'après ce que nous venons de dire plus haut, il y a dans la constriction de la pince deux particularités à étudier : c*est la force et la constance, en appelant constance la régularité de la constriction provoquée par le contact du bord interne des deux branches.
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Notons qu'il faut prendre des écrevisses bien vigoureuses : cette condition est absolument nécessaire pour que Fexpérience réussisse, car des écrevisses qui sont depuis quelque temps dans un réservoir ou un aquarium sont souvent malades, et leurs actions volontaires en sont modifiées.
On constate alors qu*à la température ordinaire^ (au-dessous de âO degrés) la force et la constance du réflexfi de constriction sont normales. Mais si Técrevisse est placée dans une étuve de manière que Teau où elle est plongée atteigne la température de 23 degrés, alors la constriction ne sera plus forte, et^ après quelques tentatives impuissantes^ l'écrevisse lâchera le doigt placé entre les deux branches de sa pince.
DeâS"" à SG"", la constance et la force de la constriction vont en diminuant, de sorte qu'en général à 26*" Técrevisse ne peut plus faire aucun mouvement de constriction. Cependant les actions réflexes proprement dites sont intactes. L'attouchement des yeux fait que l'écrevisse rétracte aussitôt ses pédoncules oculaires : la section, le pincement ou l'éleotrisation des antennes, fait que l'animal les ramène en arriére le long du corps. Enfin la section brusque des grosses pinces fait faire immédiatement à la queue des mouvements de nage précipités.
Cette seule expérience montre que ni les nerfs sensitifs, ni les centres ganglionnaires où s'élabore l'action réflexe, ni les nerfs moteurs, ni les muscles, n'ont été paralysés par la chaleur (de 23 à 26""), alors que les centres ganglionnaires où s'élabore la volonté ont été paralysés par la même température.
Si on continue à soumettre l'animal à des températures de plus en plus élevées, on constate que de 26' à 30* environ les mouvements n'ont pas disparu complètement. En particulier les mouvements qae j'ai appelés plus haut mouvements de recherche continuent à se produire ; en môme temps l'animal agite languissamment ses pattes et son corps tout entier, mais c'est toujours avec une grande lenteur : il semble que ses mouvements soient dus à l'action excitatrice de la chaleur sur les éléments nerveux et musculaires, plutôt qu'à la volonté môme de l'animal. Aussi proposerai-je de les appeler mouyements réactioDnels.
En somme, à partir de 26% tout mouvement véritablement
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volontaire, comme la constriction de la pince ou les mouvements de nage de la queue^ a disparu, et cependant à SS*" et à 29MI y a encore des actions réflexes qui nécessitent Tintervention active des cellules ganglionnaires. A 30*", tous ces mouvements ont disparu, et le seul organe mobile^ c'est le flabellum qui, après quelques mouvements précipités et irréguliers de 26* à 30*, vers 30* se ralentit pour cesser complètement à 31*». ^
Cependant à cette température le nerf et le muscle sont encore parfaitement excitables, à 34'' environ, le nerf moteur réagit moins bien ; quant au muscle, il 8*épuise vers 36 et 37<», et, quand il a dépassé cette température pendant quelque temps, il a complètement perdu son irritabilité et sa contractilité.
J'insisterai plus loin sur les modifications que la chaleur fait subir à la contraction musculaire; pour le moment, je me contenterai d'établir les faits suivants, démontrés pour Técre visse et peut être applicable à d'autres êtres.
1° L'action nerveuse volontaire peut être différenciée de Taction réflexe proprement dite, quoiqu'elle s'en rapproche beaucoup par sa constance et sa régularité dans certaines conditions déterminées.
S"" L'action nerveuse volontaire s'affaiblit et disparait de 23à26\
S"" L'action nerveuse réflexe s'affaiblit et disparait de 26 à 30-.
4^ Le nerf et le muscle meurent plus tardivement de 33 à37\
5"* Par l'asphyxie, on observe une gradation analogue dans la mort des différents éléments nerveux et musculaires. ^
' Poar répéter ces expériences, il faudra tenir compte de l'état de santé des êcrevisses qu'on emploiera. Les écrevisses qui, venant de la halle, sont très vigoureuses et bien portantes, après avoir séjourné quelques jours dans un réservoir, même quand ce réservoir est traversé par de Teau courante, ne tardent pas à dépérir et à mourir. Cela tient peut-être à ce que Teau de la ▼ills contient des sels de plomb ou d^autres substances nuisibles. Les écrevisses qui ont^ainsi)8éjoumé dans des bassins, sont, quelques jours avant de mourir, languissantes et malades. Leurs réactions physiologiques sont alors singulièrement confuses, et relèvdnt plutôt de la pathologie que de la physiologie proprement dite. Il y aurait un certain intérêt à examiner comparative-
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Pour mieux préciser les idées» je donne ici quelques expériences. Je pourrais en reproduire un bien plus grand nombre, mais elles sont toutes très semblables, et ce serait une répétition inutile .
I. — Ecrevisse assez vigoureuse, de taille moyenne, avec le i*éfleie de constrictiou, fort et constant.
A 23», le réflexe est constant; mais la force en a beaucoup diminué.
A 95^ fit le réflexe de con striction apresque disparu. La constriction est tout à fait nulle.
A 27**, les mouvements du flabellum sont très réguliers et précipités. Les fausses pattes font des mouvements asses réguliers. La section de la pince produit le réflexe caudal. Tout mouvement de constriction a disparu.
A 27^,6, les mouvements du flabellum deviennent moins réguliers.
A 29**, ranimai fait des mouvements généraux ; il agite languîssamment ses pattes. Il fait quelques mouvements de recherche, obscurs.
A 90**, il y a encore quelques mouvements généraux.
A S0**,4, le flabellum se meut encore, mais à peine. Il y a encore quelques mouvements généraux réactionnels.
A SI**, il n*y a plus aucun mouvement.
A 33o,2, l'anima], sans mouvements, est laissé à cette température pendant un quart d'heure; puis abandonné au refroidissement lent. Le lendemain, 24 heures après, les muscles de la pince et de la queue ne sont plus excitables par rélectricité.
II. — Ecrevisse bien vivace
A d8**, la constriction est constante et forte. Mouvements généraux très accentués.
A 24°, la constriction est constante, mais plus faible.
A 28<*,8, il n'y a plus de réflexe de constriction, plus de force. Le flabellum, les fausses pattes continuent à se mouvoir. Mouvements de recherche. Au moment où la patte est coupée, mouvements de nage très accentués.
A d0*>,4, le flabellum est immobile. Il n'y a plus aucun réflexe. La section de l'autre pince ne provoque aucun mouvement.
Les ganglions nerveux sont encore excitables par Télectricité.
Le muscle est très contractile.
A 35** ,2, le nerf est à peine excitable : le muscle est excitable.
A 36*^,8, le muscle est à peine excitable.
III. — Ecrevisse vigoureuse
A 29o,2, il n'y a plus de mouvements de constriction. 11 y a encore
ment comment réegifisent les écrevisses au moment même où on les retire dés ruisseaux où elles vivaient à Tétat de liberté.
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quelques mouvements généraux et quelques mouvements du fiabellom.
A Î9^fi, ces mouvements n'existent plus.
L'animal est alors lentement refroidi.
A Î8^, il y a encore retrait des antennes, mais la force de la conslriction, eomme sa régularité, ne sont pas revenues.
A 26^, il y a quelques mouvements de constriction, irréguliers et faibles. On observe que, par l'effet de plusieurs excitations mécaniqaes très rapprochées, le muscle se contracte (addition latente des excitations mécaniques).
IV. — Ecrevisse très vigoureuse
A 26<»,4, la constriction est irrégulière et faible. Mouvements de recherche. L'animal fait, avec ses pattes et sa queue, une série de mou- Tements qui paraissent normaux.
La température étant ramenée à 25°,2, Técre visse fait des mouvements généraux très accusés. La constriction est inconstante, un peu plus forte, mais toujours faible.
A 29**, la constriction est presque constante, mais toujours faible.
Comparons ces résultats à ce qu'on observe sur la grenouille.
V. — Grenouille mise dans Teau froide graduellement chauffée. A 99^, eUe paratt normale.
A S2*, très excitable, mais sans qu'on puisse trouver de changement dans ses allures.
A 33», idew,
A 33^,6, vive agitation. Changement de couleur de la peau.
A 33^,8, agitation très vive. U semble que les mouvements commençant à faiblir.
A 34*,6, agitation. Les mouvements réflexes sont très nets.
A 35^,2, tout mouvement volontaire a disparu. 11 y a encore quelques mouvements généraux (réactionnels). L'action réflexe est conservée.
On la laisse pendant 10 minutes environ à 35«,2. Au bout de ce temps, les mouvements généraux ont cessé. Il n*y a plus d'actions réflexes.
Eemise dans l'eau froide, au bout de 5 minutes, elle paraît normale. Le lendemain, elle est en très bon état.
Voici une expérience qui montre les effets de Tasphyxie :
VI. Ecrevisse petite, vigoureuse, ayant des œufs
La constriction de la pince est énergique et constante.
A 4 heures, elle est retirée de l'eau, mise sur le dos. Mouvements de recherche très accentués. Mouvements réguliers et précipités du flabellum.
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A 5 h. 15 m., le flabellum se meut irrégulièrement (60 mouvements par minute). La constriction est affaiblie et inco Datante.
Mouvements de recherche très nets.
Le contact des œufs provoque des mouvements de nage très forts, mais qui durent peu de temps.
A 5 h. 35 m., constriction très faible et inconstante. Le flabellum est irrégttlier (40 par minute).
L'attouchement des œufs provoque de nombreux mouvements de recherche, mais pas de mouvements de nage.
La constriction ne se fait plus — et très faiblement, — que lorsque l'on excite violemment l'abdomen.
A 5 h. 45 m., l'animal est tout à fait immobile. Le réflexe de constriction n'existe plus.
Il n'y a plus que de rares mouvements, très espacés, du flabellum.
A 5 h. 55 m., presque tous les mouvements spontanés ont disparu.
Vitesse et forme de la contractloii mafcnlalre dans le masele de la qneoe et dama le mosele de la plaee i.
II est très facile d*inscrire avec un myographe ordinaire la forme de la contraction des deux muscles principaux de Técre visse *.
Pour la queue, il suffit de traverser l'extrémité caudale avec un fil et de relier ce fil au crochet du myographe, en mettant la queue dans la position horizontale. Au moment où l'écrevisse rapproche la queue de Tabdomen, elle attire le crochet, et le tambour à levier, ainsi mis en mouvement, inscrit sur le cylindre enregistreur la forme de la contraction.
Pour la pince, on attache un fil à la branche mobile et on fixe solidement Tau tre branche sur une planchette de liège.
1 II ne faudra pas s'étonner de la multiplicité des tracés donnés dans ce travail. Ils ont le grand avantage de supprimer des descriptions longues et difficiles et de faire comprendre en un clin d*œil ce qu'une pénible explication pourrait à peine exprimer. D'ailleurs, en examinant los tracés, le lecteur peut apprécier les expériences et les conclusions qu'on en donne.
> Je n*aî pu trouver l'indication de recherches faites antérieurement sur las muscles de crusUicé. Voici ce que dit M. Marey, Du mouvement dans les fonctions de U vie, p. S67. c Les crustacés ont fourni des secousses de durée très inégale : parfois les mouvements duraient de 20 à 90 secondes* d'autres fois ils étaient presque aassi brefs que ceux de la grenouille. î\ faudrait déterminer les conditions qui, sur uns nême espèce animale, produisent de si grandes variations. »
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On peat Csire passer le courant électrique, soit par le nerf, en plaçant les deux excitateurs dans la patte, soit par le muscle, en plaçant un excitateur dans la patte, l'autre excitateur étant placé dans le bout de la branche Gxe ouverte à son extrémité.
Cela posé, si nous examinons laformede la contraction dans l'un et dans l'autre muscle : nous voyons qu'elle est tout à fait différente. ÂÎDSi dans la figure 1 qui représente la se-
mnicle Ml •xoll<
M CoDlncUOD muicnltlra
■ Q CoamcUon da muscls de la queus.
■ F Contraction da idoicIs da U place.
Dut toutes les Bgursi umeiéeit ce trkrail, lealettra* ont U mein* «IgnlBcatlon. Tmiet le« roii qa'on ne dooDe pu d'uitrei iodleeUana, riaicrlpiioa ■ é%i oUodub arec h TiiMM mlnimnin da crUndre enregiiiraar.
cousse musculaire de la queue, on peut voir que la contractionestextrémement brève, en somme trôsaualogue à la forme de la contraction du gastrocuémien de la grenouille qu'on prend généralement comme type. Au contraire, ainsi que le montre la Sgnre S, la contraction de la pince est une secousse très allongée, persistant pendant longtemps, tout à fait différente de la contraction du muscle de la queue.
Cette différence dans la forme de la contraction se retrouve aussi, lorsque au lieu de faire agir des excitations électriques isdées, on excite le muscle par des courants électriques se
succédant rapidemeot. On sait, depuis les recherches de M. Marey et d'autres physiologistes, que la contraction mas-
Fio. 1. CiHilrulifm it muelt it M fiiuv. -
On mot voir dtoi ce ir«c« 1> tipidité i
■rec laquelle le muscle f^uiBe
culaire est constituée par une série de secousses simples s'ajoutant les unes aux autres, de oianiére à former un tétanos
Km. 1. JUaitai du avtttit it la pme M. P. tsnifui ta leiaiet du mticlt it la fwu II.U. Il est laléresMDt de comparer ccLte figure à U Bgure lit du Uirre de M. Mtreï, D* nauftmnt itai Itt (ndintê il la tie, p. 981. Le miucJs de la pince le compotM comme le muscle de U tortue. Le muscle de la queue ccmme le muscle de l'oiseau.
physiologique plus ou moins parfait. Or, par suite de la brièveté des contractions de la queue, le tétanos complet ne se produira qu'avec des excitations très rapprochées, tandis
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que le musde de la pince a nn tétanos complet, mdme alors qae les excitations sont très éloi^ées. Sur la figure 3, on verra bien cette diff'érence. La pince a un tétanos complet alors que le muscle de la queue a encore des secousses dis-
II ne fant pas voir dans ce phénomène ane bizarrerie de la nature. Au contraire, cette différence dans la forme de la contraction tient à ce que les fonctions physiologiques des deox muscles sont tout à fait diflerentes. L'écrevisse a besoin de faire avec sa queue des mouvements répétés, successifs, pour nager dans l'eau, tandis qu'avec la pince, il faut Gortoat des mouvements forts, qui n'ont besoin d'être ni répétés, ni successifs, mais qui doivent simplement durer. Avec la queue, il faut que le mouvement soit répété .avec la pince, le mouvement doit être persistant, et il y a une harmonie parfaite entre la forme de la contraction et la fonction que le masde doit remplir.
Cependant il n'eusle pas de différence appréciable enlrela rapidité du début delà contraction dans l'un et l'autre cas. L41 figure 4 reproduit la contraction musculaire des deux
Fw. 4. — rite—t cemparatift du mude Vitesn m
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muscles, soumis à un même courant électrique. Un des pèles était placé à l'anus, l'autre à l'extrémité de la pince. Dans ces oooditioBs, les deux muscles étaient simultanément excités : et on voit bien que leur contraclion est simultanée. Mais
^ ce qui est vrai pour le I débatdelacontraotion, & n'est pas exact pour sa ^ terminaison. Alors que I depuislongtempsla 3 queue est revenue â » rétatderepos.lapince I est encore contractée, I car sa contracUon est ^ beaucoup plus lente.
^ Cette même différence ^ apparaîtra encore <S. mieux si on compare I dans les figures 5 et 6, I la contraction M' P' de f la Ûgave 5 â la contrac- ^ ti(>aMQdelafigure6.
n J'aifaitdenombreuç ses expériences pour s savoir quelle est la ras pidité avec laquelle se
3 contractent l'un étrange tre muscle. Au Heu de :g donner des chiffres qui ^ pourde si petites quans^ tités n'auraient pas en
4 général de justification ^ suffisante, je préfère I donner quelques ex- ^ emples des tracés que ï j'ai obtenus (Sg, 4 à
ûg. 13) . On jugeraainsi
I I du résultat brut, et on
pourra en toute con-
I £ naissancedecausecon-
I ' trôler l'exactitude de
mea coiwluaioDs.
On a pu voir dans la
figure 4 que la vitesse du début de la contraction ne varie pas
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pour le muscle de la queue et le musole de la pince. Mais il oe fandrait pas croire que celte vitesse est invariable. Plus l'excilatioD est forte, plus la c<mtraction est rapide, et cela aussi bien pour le muscle de la.pince ifig. 5) qae pour le musde de le queue {lîg. 6 et 7).
Eki comparant ces tracés entre eux et en les confrontant avec le tracé de la figure 4, on voit que, s'il y a une diEérence dans la vitesse de la contraction, cette différence (assurément très minime et négligeable) est plutôt en faveur du muscle de
t» 'ÊOtcl* de l» faeue n [IM vlbnt. doubles pir nconde]. Titeiie nuxlmnm du cjliDdrB.
la pince qui se contracte peut-être un peu plus rapidement que la queue. Cela est assez remarquable; car jusqu'ici la plupart des muscles connus dont la contraction est prolongée ont aussi une contraction très retardée avec un temps perdu 1res considérable.
Avec des excitations intenses, non seulement la contraction est plus rapide, mais encore elle est plus forte et s'ac-
VilOBM muimuDi
croit en même temps que l'excitation. Ainsi la contraction H' P' est bien plus considérable que la contraction M P
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{Gff. 5) et la contraction M Q (%. 6) plus forte que la contrac tionMQ(%. 7)^
Il est encore une autre condition qui influe sur la vitesse et la forme de la contraction, c'est le poids dont le muscle est
i Je reviendrai sur ces faits dans un chapitre suivant, quand j'étudierai le travail du muscle.
Relativement au temps perdu dans le muscle, donnons quelques-uns des résultats obtenus par divers physiologistes : Helmholtz, qui a le premier mesuré avec exactitude la durée du temps perdu dans le muscle, a trouvé, pour le muscle de la grenouille non fatigué, une durée d'un centième de seconde ; Brûcke a trouvé un chiffre un pou Inférieur, à savoir 7 millièmes de seconde (c'est par une faute d'impression que dans l'analyse de son travail donnée par moi dans la Revue des sciences médicales, t. XIII, p. 92, il y a 7 ceutièmes de seconde); Place a trouvé un chiffre encore. plus faible, soit 0,0088 de seconde (citât, de Fanke : Lehrb. der pbysiol,. G* édition, p. 665); M. Hanvier [Archives de physiologie^ 1874, p. 11 et 12), a trouvé, pour le muscle pâle du lapin, 0,012 de seconde, et, pour le muscle rouge, 0,055 de seconde, c'est-à-dire un temps perdu à peu près 4 fois plus considérable que pour le muscle pâle; MM. Bernstein et Skeiner (Revue des sciences mé* dicales, t. VIII, p. 55), ont trouvé une excitation latente de 0,017 à 0,028, chiffres probablement trop élevés ; M. Hosenlhal [Les nerfs et les muscles^ p. 49), admet une durée d'un centième de seconde; Von Bezold {Physiol, de FunkCf p. 668), a trouvé qu'avec les courants de pile d'intensité moyenne la durée de l'excitation latente était trois fois plus grande (clôture) et six fois plus grande (rupture) qu'avec des courants d'induction; M. Fleischl a fait quelques observations sur la contraction des muscles de la patte de VHydropbilus piceus (CentralbL f. med. Wissencb., 1875, p. 469). Il a noté un fait 1res intéressant sur lequel par malheur il donne peu de détails : une excitation électrique unique provoque dans certains muscles une contraction unique, alors que dans d'autres muscles la même excitation unique provoque, avec un très grand retard, des contractions musculaires plus nombreuses; M. Klunder, (Jabresbericbt de Virchow, 1869, p. 119), a vu que la fatigue et l'accroissement de la charge augmentaient le temps perdu de 0,0075 à 0,01 de seconde. Les déterminations de Helmholtz, Bax, Valentin relatives au rapport de l'intensité de l'excitation et de la rapidité s'appliquent au nerf moteur et non au muscle. M. Lautenbach [Arcb, des se, pbys et nat, de Genève, 1877, juillet), a constaté que le temps perdu était plus court quand l'excitation était forte. M. L. Frédéricq a trouvé que^chez le homard le temps perdu du muscle était de 0,015 à 0,02 de seconde. Ce dernier chiffre, pour des muscles lirais et soumis à des excitations fortes, me paraît être un peu trop élevé.
Relativement à mes tracés et à mes recherches, je ferai remarquer que, soit pour le muscle de la queue, soit pour le muscle de la pince, le temps perdu est un peu moindre que 0,01 de seconde : c'est plutôt 0,008 ou 0,009 de seconde que 0,01. Mais, avec les appareils dont je faisais usage, un millième de seconde est tout à fait dans les limites de l'erreur expérimentale.
On peut donc, en résumant toutes ces observations, admettre que, pour la plupart des muscles, et d'une manière très générale, le temps perdu est on peu moindre qu'un centième de seconde.
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chargé. Cela se peat voir très nettemrat avec le muscle delà pince qui peut souIcvot des poids considérables. Si OQ le charge d'un poids relativemeat très lourd, de 100 granunes par exemple, la conlraction est sensiblement retardée, et beaucoup plus lente que lorsque le poids est faible, de 10 grammes par exemple. Les deux courbes musculaires M P. M' P' de la âgure 8, montrent bien cette différence.
Après a^'oir étudié l'excitation directe du muscle, il convient d'étudier l'excitation médiate, à savoir celle qui a lieu par l'entremise du nerf ou des ganglions. Pour ce qui concerne le nerf, je n'ai rien de particulier à en dire, attendu qoe les phénomènes m'ont paru assez analogues à ceux qu'on observe sur la grenouille, et ne présentant pas pour le moment de détails intéressants.
L'excitation des ganglions ne produit presque jamais la contraction de la pince; au contraire, constamment elle provoque une contraction de la queue. Pour exciter les ganglionsije mettais un des pdies excitateurs dans la bouche de l'animal : Vautre pôle était enfoncé sous la partie dorsale de la carapace, entre le segment caudal et le segment thoracique. Lcmque les pAIes sont ainsi placés, chaque fois qu'il y a passage d'un courant électrique d'induction, il y a un mouvement de contraction dansla queue : quant à la pince, ou elle reste immobile, ou elle se dilate.
On peut mesurer ainsi la vitesse avec laquelle l'excitation
ganglionnaire se transmet au muscle caudal : o'eat à l'étade de ce phénomène que sont consacrées les figures 9, 10 et 12.
Nous ferons d'abord remarquer qne la force de la contraotion ne dépend plus de la force de l'excitation que dans d'étroites limites. Si on gradue, avec la bobine de Dobois Reymond, le courant électrique de manière â employer le plus faible courant qui puisse exciter les ganglions, et si on augmente graduellement l'intensité du courant, on voit qu'avec un courant excitateur très voisin du courant excitateur minimum la contraction est tout aussi énergique qu'avec l'excitation maximum.
Les choses se passent donc différemment, selon qu'on excite le muscle ou les ganglions. Pour le. muscle, à une excitation forte répond une contraction forte; A une excitation faible, répond une contraction faible. Pour les ganglions, au contrairoj' une excitation, qu'elle soit forte ou faible, provoque une contraction identique (ou du moins très peu différente). Ce phénomène en réalité est facile à comprendre : lorsque les ganglions sont excités, ils provoquent la contraction du muscle, et cela toujours de la môme manière . Qu'ils soient excités plus ou moins fortement, ce n'est plijs l'excitation électrique qui est transmise au muscle, mais l'excitation ganglionnaire qui est peut-être toujours identique, ou du moins présente des diÂ'érences moins notables que celles qu'on peut produire en employant des courants électriques d'intensité dilTérente.
Sur les figures 9, 10, 11 et 12 OD-ne peut pas voir cette identité dans la contraction musculaire provoquée par l'excitation forte ou faible des ganglions nerveux . Pour ne pas mut
FarsioLOsii Dn cintdu mnntix n du hosclu ds L'ÉciimsBB. S8I
tiplier les figures, noaa n'avons pas reprodait les courbée obtenoes ainsi, mais on peut bien voir quelle est la vitesse de la transmission nerveuse par les ganglions.
Prenons, en effet, les figures 9 et 10 oii l'excitation ganglionnaire a provoqué une contraction de la queue, et compa-
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TOUS le retard de cette contraction au retard de la contraction musculaire directe étudiée plus haut (Gg, 6) ; nous verrons très bien que le retard musculaire proprement dit esta peine d'un centième de seconde, tandis que le retard ganglionnaire est de 2,5 centièmes de seconde au moins. Sans nous en tenir âces chiiîres qui, par suite de la difficulté des mesures rigoureuses, ne doivent pas être r^ardés comme absolus, nous pouvons conclure que, par suite du passage (et probablement de la traneformation) de l'excitation à travers les ganglions il y a un retard total égal à 3, en admettant que le retard du muscle excité directement est égal à 1 .
Eu comparant le retard des tracés de la figure 9 où l'excitation a été faible (minimum), et le retard du tracé de la figure 10, où l'excitation a été très forte (au n° 6 de la bobine alors que l'excitation minimum était au n' 15), on peut voir que le retard est le même dans les deux ces, et qu'il n'a pas varié avec la force de l'excitation. En cela les ganglions ne se comportent pas comme les muscles ; et on pourra comparer les deux tracés (Gg. 9 et 10) où le retard est'Ie môme (excitation ganglionnaire) aux deux tracés (fig. 6 et Ug. 7) où le relard a varié avec la force de l'excitation. (Excitation musculaire directe.)
Dans tontes ces expériences nous avons pris comme excitateur le courant de rupture, c'est-à-dire le courant provoqué dans la bobine induite par la rupture brusque du courant de pile, inducteur. Ea général le courant de rupture agit, soit
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Bur le muscle, soit sur les gangliooB, bien plus éaergi([u^ent que le courant de clôture. Sur les Ogures 1 et 2, entra autres.
on voit bien que le courant de clôture est inactif, ou à peu prés, tandis que le courant de rupture excite seul le muscle.
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Lorsque le courant est fort, il y a une contraction à la clôture comme à la rupture. Mais on ne peut prendre ce courant de clôture comme signal pour mesurer les retards produits. Au moment où le courant de pile passe dans le signal électrique, il tend à abaisser le petit style inscripteur du signal, mais par suite de la résistance du fil de caoutchouc qui tient le style tendu, peut-être aussi par suite de la nature mémo du courant de clôture, il y a un retard très marqué
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dans rinscription électrique de la dôtare du courant. Sur les figures 11 et 12, on voit que le retard paraît très faible lorsque Ton prend comme point de repère le signal de clôture du courant. Dans la figure 11 notamment, où sont inscrits les deux signaux de clôture et de rupture, on peut voir qu'au signal de clôture le retard parait presque nul, taadis qu*il est près de quatre fois plus considérable avec le signal de rupture. C'est ce dernier seulement dont il faut tenir compte, car le signal de clôture ne s'est inscrit sur le cylindre qu'avec plus de Imiteur, et n'a pas donné par conséquent d'indications instantanées.
Nous avons donc, pensons nous, démontré les faits suivants :
1% Là contraction de la pince est longue (%. 2), la contraction de la queue est brève (%. 1) ;
2* Par suite de cette longueurdans la contraction, le tétanos physiologique, pour le muscle de la pince, survient avec des excitations même très éloignées, alors qu'il faut des excitations très rapprochées pour produire la fusion des secousses musculaires de la queue {ûg. 3) ;
3*. Les deux muscles excités directement ont le même retard. Ce retard, pour des excitations fortes, est un peu moindre qu'un centième de seconde (%. 4, 5, 6) ;
4*. Avec des excitations faibles, le retard est bien plus considérable qu'avec des excitations fortes (ûff. 5, 6, 7) ;
5*. Lorsque le muscle est chargé d'un poids très lourd, sa extraction est beaucoup plus lente {fiff. 8) ;
6^. Le retard total, quand l'excitation se fait par l'intermédiaire des ganglions nerveux, est d'environ 0,025 de seconde. Ce retard ne varie pas ou varie peu avec l'intensité de l'excitation (ûg, 9. 10. 11); le retard propre aux centres ganglionnaires est d'environ 0,015 de seconde ;
7*. On employera le signal de rupture pour mesurer les vitesses à l'aide des signaux électriques. (Fiff. 11 et 12.)
D« iéîmmaB phyfll«lo|^iqae 4ea aiBseles de l^éerevisse.
Si on se reporte à la figure 2, on verra que, l'excitation
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électrique restant invariable, la force de la contraction musculaire va en diminuant, et cela avec une très grande rapidité. Tandis que le muscle de la grenouille conserve pendant longtemps la môme excitabilité^ le muscle de la pince devient rapidement inactif, au moins lorsqu'il est excité par des courants électriques isolés et espacés.
Souvent même cette disparition rapide de Texcitabilité est plus remarquable encore. Si on prend une é^evisse bien vivante, et qu'on détache sa pince pour Texciter par Télectricité, alors qu'elle est séparée du corps^ on voit, après quelqpies contractions assez fortes, le muscle devenir tout à coup inexcitable. Tantôt l'excitabilité disparaît peu à peu, lentement, les contractions devenant de plus en plus faibles, comme on le voit dans la figure 1 , tantôt, au contraire (et c'est presque aussi fréquent), l'excitabilité disparait tout d'un coup : la dernière contraction est encore très forte, tandis que les excitations suivantes n'amènent aucun mouvement dans le masde. Cette perte rapide de l'excitabilité est plus manifeste encore quand l'écrevisse a été empoisonnée par la strychnine. Nous aurons l'occasion d'y revenir.
D'ailleurs le muscle de la queue s'épuise aussi très rapidement ; et noua pourrons tout à l'heure donner par des tracés la démonstration du fait.
Toutefois entre l'excitabilité des deux muscles il y a une différence considérable. Pour le muscle de la queue, l'épuisement est réel, tandis que pour la pince, l'épuisement n*est qu'apparent, masqué pour ainsi dire, puisque avec des excitations appropriées il reprend toute sa puissance.
A cet effet, examinons ce qui se passe quand on soumet l'un ou l'autre muscle à des excitations, non plus isolées, mais très rapprochées et fréquentes, capables de produire le tétanos physiologique.
Avec le muscle de la queue, le tétanos atteint rapidement son maximum, et disparait aussi très rapidement : de sorte qu'après trente à cinquante contractions tout au plus, la contractilité musculaire diminue rapidement, le muscle se fatigue, s'épuise^ et au bout d'une minute environ, n'est plus excitable.
La figure 13, qui indique bien ce phénomène, est, à plu-
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sieurs points de vae, assez instraotive. Oq voit d'abord que,
malgré la fréquence des excitations, la fusion des secousses n'est pas complète, ainsi que nous l'avions déjà fait remarquer plus haut. {Voyez la , figure 3.) A mesure que le muscle ' se fatigue, la distiaction entre les ' diverses secousses devient de moins .
en moins nette, car l'eltet général de la fatigue est de rendre les se- ] cousses musculaires moins brèves et de les allonger. De plus le tétanos ; diBparaitrapidemeat,pourfaire place & â on état qui n'est pu le repos, mais ^ lerelâdiement, répoisementdumus- | de. Par l'effet de cet épuisement, le i muscle a perdu une partie de sa to- ^ niâté; aussi est-il plus relâché qu'a- 1 vant sa contraction ; et cela se voit ^ bien sur la tracé, car la courbe mus- " cnlaire (M Q) descend après la con- iraction bien plus près de la ligne 1 des signaux qu'avant la cCintraction. W Enfin un repos de quelques instants, ' d'une seconde à peine , a suffi pour m rendre au muscle un certain degré | de contraotililé : mais cette contrac- § lion, qu'on pent voir à la droite du Z tracé, est très faible, et dure très peu f de temps.
Récemment quelques auteurs allemands (mt appelé l'attention sur cette contractim qu'ils appellent initiale :
mais il parait probable qu'elle est due tout simplement à la réparation du musole, qui, après avoir été épuisé, se répare très vite, et devient bientôt excitable. Cependant cette excitabilité ne dure pas longtemps, et tout de suite après les premières secousses, le muscle est épuisé.
Dans la figure que nous mettons sous les yeux du lecteur.
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l'excitation portait sur les ganglions. Mais, lorsqae elle est portée sur le muscle lui-même, le résultat est absolument le même, de sorte qu*on ne saurait dire si la fatigue rapide et riépuisement dépendent du muscle ou de la chidne ganglionnaire. Il est probable que les ganglions s*épuisent aussi très rapidement ; mais Tépuisement rapide est absolument certain pour le muscle qui ne peut guère se contracter plus de trente fois de suite, et dont le tétanos est toi:yours rapidement terminé au bout d*une minute à peine.
Il y a lieu de se demander si Técrevisse ne peut réellement faire avec sa queue un effort musculaire plus considérable et plus prolongé. Or, en examinant les mouvements de natation des écrevisses placées dans un vivier ou dans un aquarium, on voit qu'elles ne peuvent jamais nager pendant plus d*une demi-minute ou une minute au plus. Au bout de ce temps elles regagnent le fond, et ne font plus de mouvements avec leur rame caudale, sans s'être reposées pendant plusieurs minutes. De même une écrevisse retirée de l'eau fera avec sa queue des mouvements de nage précipités ; mais ces mouvements ne dureront pas longtemps, la queue n'aura guère qu'une vingtaine de contractions tout au plus ; et il faudra un repos de quelques minutes pour qu'elles puissent reprendre.
Il y a donc, ici encore, une harmonie admirable entre la fonction physiologique de l'organe, et les mœurs de l'animaL La queue doit faire des mouvements brefs, saccadés : et son muscle a une contraction brève et saccadée. Comme k rame caudale ne sert pas pour de longues courses, mais pour transporter l'animal à de toutes petites distances, le muscle n'est pas apte à se contracter pendant longtemps, et s'épuise avec une rapidité extrême. Quant à savoir ce qui est cause et ce qui est effet dans cet accord entre les fonctions de l'organe et les propriétés du tissu^ cest une question, à notre sens, insoluble, et par conséquent dépourvue d'intérêt immédiat.
Le muscle de la pince se comporte tout différemment ; mais, pour faire bien comprendre les divers phénomènes de la conraction tétanique de la pince, il me sera nécessaire de revenir sur quelques points que j'ai étudiés ailleurs \
1 Bêcberches txpénméntales et cliniques sur la sensibilité^ Th. io.
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En effet, j'ai pu démontrer qu'il n'y avait pas seulement addition apparente, visible^ des diverses secousses musculaires d'un muscla, mais qu'il y avait encore une addition latente ; une sommation d'excitations en apparence inactives, mais agissant cependant sur le muscle. Pflûger, Setschenoff, et d'autres auteurs avaient démontré qae cette addition latente existe pour la moelle épinière; mais j'ai pu généraliser le fait, et montrer qne cette addition latente existe o pour le système cérébral sensitif ^ et aussi pour les muscles. '
On voit sur la figure 14 la dé- S; moastrationdecephénomône.Les I' exdtatîonB isoléM qui sont à la ^ droite du tracé ne provoquent au- ?
csn mouvement dans le muscle, | tandis que les exàtations très rap- ^ prochées , quoique étant d'inten- s silé égale, provoquent un mouve- J ment. (Courbe myographique M.) s-
Aaeun muscle peut-être ne pré- ; seoteavecauttntdenettetélephé- ^ DomàDe de l'addition latente que le muscle de la pince; cependant on peut l'observer aussi sur le gastrocnémien de la grenouille.
En graduant l'intensité des counuits électriques de manière à ce tjw les excitations isolées n'agissent pas du tout sur les nerfs, on
fvi». ign. Ces expirieBces ont été résu- ■>*•« daiM un» Dote qui a paru dus l«8 Comptas reudaa du laborêloire dt M. Manj. 1877, i. m, p. 97-106.
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parvient à provoiiuer une conlraction lorsque les euitiUituis sont très rapprochées. Sur la figore 15, où est r^roduUe la
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contraction du muscle de grenouille, on peut voir que le phé- Domène de l'addition latente est aussi très net sur cet animal : le muscle ne se contracte que lorsque les excitations électriques sont très rapprochées.
Nous pouvons donc admettre que le fait de l'addition latente des excitations dans le tissu musculaire est un fait général ; quoiqu'il soit évidemment bien plus accentué dans le muscle de la pince que dans tout autre muscle.
Revenons maintenant à l'excitabilité du muscle de la pinœ : nous avons vu que, soumis à des excitations électriques isolées, il perd rapidement sa oontractilité. En réalité sa oontractilité est loin d'être épuisée, car lorsque on fait agir sur lui des excitations très rapprochées, ilreateencorependantlooglemps excitable ; de sorte qu'il ne faudrait pas conclure que le muscle s'épuise rapidement, mais seulement qu'il perd rapidement le pouvoir d'être excité par des courants électriques isolés. A ce point de vue, il y a donc une très grande différence entre la queueetlapinoe. Sous l'influence d'excitations isolées, la queue et la pince perdent rapidement leur excitabilité. Mais il y a cette différence que, pour la queue, l'épuisement est complet et définitif, tandis que la pinœ conserve encore, et pendant longtemps, toute sa puissance contractile, pouvant être encore excitéie par des excitations électriques très rapprochées.
Quant à la forme du tétanos de la pince, elle présente des particularités assez intéressantes et qui n'ont pas encore été étudiées.
Si on soumet le muscle à des courants électriques se succédant rapidement, mais assez faibles pour ne pas produire le rapprochement complet et persistant des deux branches
de la pince, on voit que, quoique les oouranta ne cessent pas d'exciter le musde, la branche mobile s'écarte et se rapproche successivement avec une sorte de rhythme très régulier. Celte forme de tétanos rbythmiqne, qu'on peut voir inscrite à la courbe myographique de la 6gure16, est très remarquable , et on ne la re- , trouve guère sur aucun i aubre muscle d'un autre f animal.
U est assez difficile % d'en donner une inter- ^ prétation satisfaisante. _ Peui-ôtre s'^t-il a'un | épuisement de l'excitabilité, épuisement sur- ^ venant très vite, et orne- § aant le relâchement du muscle. Mais une courte période de repos étant • suffisante pour rendre au i muscle sa contractilité, | la contraction recommence de plus belle, et % ainsi de suite. Ces al- i tematives d'épuisement !
et de réparation expli- i quent la succession de | contractions et de relâchements du muscle .
Cette explication n'est qu'une hypothèse , et â ce titre elle a peu de valeur. Quoi qu'il en soit, il faut remarquer combien ce tétanos rhythmiqu^ est ana-. logue à la contraction cardiaque. Lorsque on excite le cœur de la grenouille, par exemple, avec une série de cou-
ranU électriques, d'inteonté moyenne, on voit le cœnr 8e contracter rhythmi* quement, et ces mouvements de diastole et de systole cardiaques ofi'rent une grande analogie avec le tétanos rhythmique du muscle de la pince.
On peut donc, jusqu'à un certain point, supposer qu'il y a dans le muscle de la 'pince un système ganglionnaire analogue à celui qui existe dans le mosole cardiaque. D'ailleurs, nous n'insistons pas sur cette hypothèse, à l'appoi de laquelle noua apporterons plus tard d'autres expériences, quand nous étudierons les phénomènes de l'intoxication par la stryclinine.
En étudiant le tétanos du muscle caudal, nous avons vu que ce tétanos est de très courte durée et qa'aa bout d'une minute au plus, le musde est complètement épuisé. La force contractile de la pince offre avec celle de la queue un contraste très frappant ; si, en effet, on soumet le muscle de I» pince à des excitations électriques prolongées, te muscle restera en contraction pendant tout le temps que passeront les courants électriques, et même, en se plaçant dans certaines conditions que je déterminerai tout à l'heure, la constrictton ira toujours en augmentant, ainsi que te montre le tracé de la figure 17. La courbe myographique M P va en s' éloignant de plus en plusde la ligne des signaux S, ce qui indique que la branche mobile de la pince se rapproche de plus en plus, et très lentement, de la branche fixe.
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En comparant cette figure à la figure 13, on fera un rapprochraaent très instructif. On verra, en effet, quelle différence il y a entre le muscle caudal qui s'épuise si rapidement, et le muscle constricteur de la pince, qui, à mesure qu'il est excité, continue sans s'épuiser à se contracter de plus en plus fortement.
Naturellement pour observer cette constriction de plus en plus puissante de la pince, pendant qu*elle est soumise à des excitations répétées, mais d'intensité toujours égale, il ne faut pas employer des courants électriques trop intenses, car alors le muscle arrive d*emblée à son maximum de contraction et le rapprochement de la branche fixe et de la branche mobile limitera aussitôt le mouvement. Aussi faut-il employer des courants peu intenses. Dans ces conditions, si le muscle n'est pas fatigué, on voit que la constriction totale ne survient qu'avec une grande lenteur, comme cela est indiqué dans la figure 18.
L'expérience réussit encore mieux si on prend soin de charger le muscle d'un poids assez lourd. Alors, avec des courants d'intensité moyenne, on obtient une constriction extrêmement lente, plus lente encore que celle qui est marquée à la figure 18, et qui, pour être totale, peut demander' JQsqn'à cinq ou six minutes de durée.
Si on fait agir sur le muscle de la pince des courants électriques très intenses, la constriction totale est immédiate : il est intéressant de rechercher ce qui se passe lorsque l'excitation continue ainsi pendant longtemps.
Contrairement à ce qu'on connaît pour les autres muscles, le muscle de la pince, excité constamment ainsi, ne se relâche pas. Si, au bout de cinq à six minutes environ, on cesse l'électrisation, on voit que le muscle se relâche immédiatement, et que, par conséquent, il était encore excité et excitable. Mais si on attend plus longtemps, une demi-heure par exemple, le muscle ne se relâche plus et reste contracture ^ .
Si même on cherche â le faire revenir à sa position primi-
> Evidemment ces mesures da temps écoulé ne peuvent pas être regardées comme absolues, elles sont essentiellement relatives et dépendent de l'état des muscles, de l'intensité et de la fréquence des courants, de la température, du poids dont le muscle est chargé, etc.
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tive en écartant la branche mobile, on sent qu^û faut un effort notable pour écarter cette branche ; et, quand on cesse de l'écarter, elle revient à Tétat de constriction. D'ailleurs le muscle à ce moment n'est plus excitable, et la rigidité cadavérique a succédé à la contraction, directement, sans qu'une période de relâchement succède à la contraction.
Ces divers phénomènes montrent bien le contraste complet qui existe entre la contractilité du muscle de la. queue et celle du muscle de la pince. Ici encore il y a synergie entre les fonctions de l'organe et les propriétés du tissu. Le muscle de la pince semble constitué surtout pour la solidité. Une fois qu'un objet est pris entre les branches ; celles-ci se resserreront de telle sorte que l'objet ne pourra plus s'échapper. Si cet objet est un animal vivant, une proie qui se débat, par exemple, les efforts n'auront pour résultat que d'augmenter la constriction. La constriction peut durer indéfiniment : le muscle mourra plutôt que de lâcher. Quelle différence entre cette contraction persistante, indéfinie, et la contraction de la queue qui dure à peine une demi-minute !
Il est enfin un autre phénomène qui n'est probablement pas particulier au muscle de la pince, mais qu'on n'a pas encore, que je sache, observé sur d'autres muscles. Le muscle soumis à une longue série d'excitations électriques d'intensité moyenne se contracte avec une grande lenteur, comme on peut le voir sur les courbes myographiques de la figure 17 et de la figure 18 (gauche du tracé). Si l'excitation cesse, en Â par exemple, le muscle se relâchera aussitôt ; mais si, le muscle s' étant relâché pendant quelques instants, on l'excite de nouveau avec des courants d'intensité et de fréquence égales à celles des courants précédents, on verra le muscle se contracter bien plus rapidement. La courbe myographique de la figure 18 montre cette différence mieux que ne pourraient le faire de longues descriptions. Les courbes B*, et C, sont très rapides, alors que la courbe précédente est très longue ; et cependant les excitations n'avaient pas subi de changements, étant de même intensité et de même fréquence.
Cette expérience répétée bien souvent, donne toujours les mômes résultats. Elle semble assez paradoxale : car elle paraît prouver que le muscle, loin de se fatiguer, devient plus faci-
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lameot excitable , après avoir été quelque temps excité. Pent^tre fautil Tfflr là un ôfiet d'addition latente à très longue distance; les excitations antérieures s'étant accumulées, pour ainsi dire, dans le muscle de manière ; à augmenter son excitabilité pour les 1 1 excitations consécutives. Quoiqu'il en soit de ces hypothèses (assez peu ^ 1 satisfaisantes) le fait n'en est pas | [ moinsincontestable. Cesontcesfaits ^1 paradoxaux, d'interprétation dilEoile ^ f ou impossible, qui ont le plus d'in- | I térét en physiologie, car ils peuvent mettre sur hi voie de phénomènes ^ 1 nouveaux qu'on De connaissait pas. ; Telle est la raison quime fait insister '. sorcette expérience, quoique jen'en ; puisse donner d'explication vraisem- :
blable. Elle nous montre, en toutcas, qu'il y a dans les modiâcations du i tissu musculaire pendant la contrac- ° tion, bien des phénomènes que nous i ne connaissons pas encore. \
Nous examinerons dans les cha- '■ pitres suivants la vitalité du muscle \ séparé du corps, les changements de ; son excitabihté, sa tonicité, et l'action des divers poisons sur les centres i nerveux et musculaires. Pour lemo- • mentjil convient d'abord de résumer || les principaux faits exposés dans ce dkapitre :
1° Le muscle delà queue s'épuise ' très rapidement {Gg. 13), i) a un tétanos de courte durée, et ne peut guère domier plus de trente à quarante contractions de suite ;
S* Le muscle de la pince, excité
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par des coarants électriques isolés, parait s'épuiser très rapidement (fig. S, 6g. 14) ;
3"" Cependant, en réalité, son excitabilité est conservée et se manifeste lorsqu'on le soumet à des excitations électriques très rapprochées {fig. 14) ;
4** Le tétanos du muscle de la pince est quelquefois rhythmique {fig, 16) ;
5"" Le muscle de la pince, excité pendant très lon^mps par des courants électriques, ne se relftche pas. Sa contraction pendant cinq à six minutes devient de plus en plus forte (ûg. 17), et il entre en rigidité cadavérique plutôt que de se relâcher. Il y a donc une différence considérable entre le tétanos fugitif du muscle de la queue, et le tétanos, persistant jusque à la mort, du muscle de la pince;
& Le muscle de la pince ayant été excité pendant quelque temps, devient plus excitable. (^Vgr. 18.)
(A suivre.)
I- — Rôle physiologique des nerfs centripètes des muscles
striés.
Nous nous proposons ici de déterminer le rôle physiologique qu'on peut attribuer aux nerfs aponévrotiques. Dans un précédent mémoire S nous avons étudié le parcours et les terminaisons de ces nerfs, et nous avons conclu qu'ils sont les seuls nerfs centripètes des muscles striés.
Ce fait rend notre tâche plus facile. En effet, si nous constatons quelques processus nerveux centripétaux provenant des muscles eux-mêmes, il est évident que ces processus ne peuvent ôtro transmis aux centres nerveux que par les nerfs aponévrotiques, — et leur rôle physiologique sera dès lors déterminé.
Par suite, il nous faut rechercher quels sont ces processus nerveux centripétaux, conscients ou inconscients, qui proviennent des muscles striés.
Essayons tout d'abord de répondre à la question suivante :
!• Les muscles striés sont-ils sensibles^ ou non ?
Comme nous l'avons vu dans notre précédent mémoire,
* s. Tschîriew, Sur les terminaisons nervouses dans les muscles striés. (Arcb, dt pbysiol. norm. et paihoJ.^ 1879, p. 89.)
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BichatS se fondant sur cequ*on peut brûler les musdes, les couper, etc., sans provoquer un sentiment pénible bien marqué, admet que c le tissu propre du muscle n'est que très peu sensible > dans son état ordinaire ; mais que dans certains états pathologiques il peut devenir le foyer de douleurs extrêmes.
Bichat admet encore un mode particulier de sensibilité musculaire : la sensation de lassitude qu'on éprouve dans les muscles après des contractions répétées et prolongées. Cette sensation, d'après lui, ne peut aucunement être expliquée par la compression que les faisceaux musculaires exercent, en se contractant, sur les nerfs qui cheminent dans les muscles. Elle peut, en effet, avoir lieu sans aucune contraction antécédente, comme on l'observe dans certains états pathologiques de l'organisme.
Ch. Bell * constate également le peu de sensibilité douloureuse des muscles dans leur état ordinaire» et leur incapacité complète de nous transmettre la sensation des changements de température.
E.-H. Weber', en admettant les observations de Bichat, cherche à déterminer dans quelle classe il faut ranger les sensations douloureuses provenant des muscles.
Elles appartiennent, d'après lui, a la classe des sensations communes.
Weber fait remarquer : l"" que c'est la durée plus ou moins longue de la contraction musculaire qm seule produit la sensation douloureuse de fatigue ; S* que cette sensation persiste encore pendant un certain temps après que les muscles ont cessé de se contracter. Il conclut de là que la vraie cause déterminante de la douleur est le changement de composition chimique des liquides qui imbibent les muscles. Ce qui le confirme dans cette opinion, c'est que les contractions muscu* laires sont toigours accompagnées de certains processus chimiques, et que les muscles peuvent devenir douloureux sans aucune contraction antécédente, sous la seule influence
* Bichat, Anatomie généraïej t. III, p. S48.
< Ch. Bell. Tbt nervous aystem oftbe buman body^ London, 1890, p. 296. SE. H. * Weber, TaRtsinn und Gemeingefuhl. Wagner' a Handwôtterbucb der Pbyaiologie, Bd. III, Abth. 2, 1846.
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de changements dans leur nutrition» comme dans le cas d'une inflammation, par exemple. Weber fait en outre remarquer que des sensations très douloureuses peuvent s'associer, dans certains cas, aux mouvements des muscles de la vie végétative, vUtérus, rectum, intestins.)
J. MùUer*, en parlant des propriétés vitales des muscles, constate aussi, comme caractère particulier de la sensibilité des muscles à la douleur, qu'à l'état physiologique ils sont à peu près insensibles aux diverses excitations physiques.
Eniin C. Ludwig* et tous les physiologistes modernes reconnaissent l'exactitude de ces anciennes observations. La plupart d'entre eux admettent aussi que les sensations douloareuses des muscles striés sont dues à l'excitation mécanique ou chimique des nerfs sensitifs spéciaux des muscles.
J'ai répété les expériences de Bichat sur. des lapins non aarcotisés et j'en ai constaté l'exactitude. On peut, après avoir mis les muscles à nu, les inciser,' les brûler, y injecter différentes substances caustiques, en un mot leur faire subir toutes les excitations possibles, même très fortes, mais dont raction tue immédiatement le tissu musculaire, sans que l'animal manifeste de sensations douloureuses quelconques.
Dans toutes ces excitations des muscles, les libres nerveuses intra-musculaires étaient également et forcément coupées> brûlées, etc. , et néanmoins l'animal ne semblait pas éprouver de sensations douloureuses. Par suite, il y avait un grand intérêt à comparer directement la sensibilité douloureuse des branches nerveuses proprement musculaires avec celle des branches nerveuses mixtes et cutanées.
J'ai fait ces études comparatives sur les branches du sciatique et du crural, chez le lapin, et j'ai pu constater une diffcrenée considérable entre les différentes branches de ces nerfs, par rapport à la sensibilité douloureuse.
Cette différence se manifeste au moment même où on prépare les nerfs : tandis que la préparation des branches nerveuses musculaires laisse l'animal tranquille, celle des bran-
1 J. MûUer, ManueJ de physiologie. Traduit de rallemaDd par M. A. Jourdan, Paris, 1851, t. II, p. SS.
< C. Ladwig, Lehrbueh der Physiologie des Mensehen , 1852 , Bd. 1, p. 961.
ARCB. DE PHT8., 2* SKRIB, VI. 20
fS6 9. TSCBIBIEW.
ches mixtes et surtout des branches cutanées produit, au contraire, dans tout le corps des contractions dont le caractère exprime la douleur ; parfois même Tanimal pousse des cris.
Si on excite une branche musculaire avec des courants d'induction suffisants pour faire contracter le muscle correspondant, l'animal ne manifeste aucune intention de se débarrasser de cette excitation. Au contraire, des courants induits, même considérablement moins forts^ appliqués â une branche mixte ou surtout cutanée, produisent des cris et de vives contractions évidemment volontaires, qui manifestent clairement que l'animal ressent la douleur.
En excitant une branche musculaire, on peut parfois rapprocher l'une de l'autre les deux bobines de l'appareil d'induction de E. du Bois-Reymond (avec une pile de Grenet) jusqu'au chiffre 10 centimètres de la règle graduée, sans provoquer de sensations douloureuses ches l'animal. Il serait dangereux d'employer dans ces expériences des coarants plus forts : on risquerait, en effet, de produire l'excitation des autres branches nerveuses du voisinage, à cause du peu de longueur des branches musculaires.
Si , au lieu d*exciter les différentes branches d'un nerf mixte, on les coupe, la même différence de sensibilité douloureuse s'observe ; la section d'une branche nerveuse musculaire est seulement accompagnée d'une secousse dans le muscle cor respondant, ou parfois d'une secousse réflexe dans un groupe musculaire quelconque ; jamais cette section ne produit une sensation douloureuse bien marquée. Au contraire, la section d'une branche mixte ou cutanée est toujours suivie d'expressions de douleur plus ou moins vives et prolongées.
Nous concluons de ces expériences que, dans l'état ordinaire, toutes les excitations instantanées des muscles et des nerfs intra-musculaires, quelque fortes qu'elles soient, ne produisent pas chez fanimal des sensations doulofurenses bien marquées.
Cependant, une simple observation que chacun peut répéter sur lui-même, nous montre que la compression plus ou jnoins fœrte et plus ou moins prolongée de presque tous nos muscles striés, provoque chez nous des sensations douloureuses
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spéciàLeSf profondes, qui ne peuvent être aucunement confondues avec celles produites par la compression de la peau« Voici encore une dbservaiioa d^à connue depuis liMig*» temps. Si on essaie de tenir un poids quelconque à bras ten-» du, on éprouve bientôt dans les muscles une sensation de plus en plus pénible, qui finit par devenir douloureuse. On reconnaît aussi très nettement que le siège de cette sensation se trouve surtout dans les muscles mômes.
Les observations qui précèdent se rapportent à des muscles considérés dans leur état normal ; celles faites sur les muscles fatigués par un travail assez prolongé, ou se trouvant dans différents états pathologiques, nous les montrent comme pou-* vaut devenir le foyer de douleurs très fortes.
Ainsi on connaît très bien les sensations pénibles que Ton éprouve dans le mollet après une marche fatigante, ou dans ks différents muscles du corps après des exercices gymnastiques.
Déjà Bichat fait remarquer dans son Anatomie générale, que dans les « phlegmasies du tissu musculaire » la sensibi- Ûlé musculaire s'exalte de telle sortCi que la moindre pres^ sion sur la peau qui recouvre les muscles devient douloureuse^ et que le malade peut à peine supporter même le poids des couvertures.
Dans la livraison XXXII de son Anatomie pathologique (p. 8), Cruveilhier décrit, sous le titre de Paraplégie par méningite raobidienne guérie, le cas suivant : € Sensibijité tactile abolie presque complètement sur le tronc comme aux extrémités. Â peine le chatouillement estril perçu dans quelque points, et pourtant la moindre pression est douloureuse partout» < Il explique cette apparente contradiction, en disant que la sensibilité tactile est abolie, mais que la sensibilité des musdesestaugmentée...» En excitant la volonté de la malade, je parviens à lui faire exécuter quelques mouvements légers ; mais ces mouvements sont excessivement douloureux et arrachent des (^is : c les douleurs lardent toutes, disait-elle, les unes faiblement, les autres fortement. «. » Il y a des moments où la jeune malade ne ressent aucune douleur : ce sont ceux où elle est dans Timmobilité la plus absolue ; mais le moindre mouvement volontaire ou involontaire, la moindre secousse
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fonl pousser un cri. Les douleurs viennent par crises très intenses... Elle se plaignait que le poids de ce cahier (cahier de visites déposé sur ses couvertures) lui causait de la douleur. »
D'après les observations cliniques les plus récentes, voici des états pathologiques des muscles striés dans lesquels ces derniers se montrent douloureux : rhumatisme musculaire (inyopathia s. myalgia rheiimatica)y certains cas d'hystérie (hyperesthésie musculaire hystérique de Duchenne de Boulogne), crampes, certains cas de contractures, affections parasitaires (trichines, cysticerques), cas relativement rares d'inllammation musculaire aiguë (psoïtis), enfin, suivant M. Charcol, sclérose latérale amyotrophique.
Dans tous ces cas les muscles se montrent très sensible s à la compression, aux mouvements actifs et passifs ; parfois à ces douleurs provoquées s'associent encore des douleurs spontanées plus ou moins vives et prolongées.
De toutes ces observations il résulte que les muscles, bien qu'à Vétat normal ils soient insensibles à toutes les excitations instantanées même très-forteSy peuvent dans certains états pfïtholoffiques et môme dans leur état normal nous transmettre des sensations douloureuses ; dans ce dernier casy il faut que les agents excitants^ soit mécaniqueSy soit chimiques, agissent dans les muscles pendant une certaine durée.
Maintenant se présente la question suivante : faut-il admettre l'existence dans les muscles de nerfs centripètes spéciaux, ou bien est-il possible d'expliquer les douleurs provenant des muscles par l'excitation des nerfs moteurs intramusculaires ou des nerfs mixtes et cutanés cheminant entre les muscles ?
On a soutenu que les douleurs qui paraissent provenir des muscles contractés ne sont dues qu'à la compression des nerfs mixtes et cutanés cheminant entre ces muscles. Mais cette explication est réfutée par l'énoncé des lois sur la transmission dans les nerfs sensitifs formulées par J. MûUer \
D'après c^s lois, si un nerf sensitif est excité dans n'im-
t J. Mûller, loc. cit,^ t. I, p. (>34.
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}K)rle quelle partie de son trajet, nous plagons toujours Torigine de cette excitation dans les terminaisons périphériques de ce nerf, c'est-à-dire nous ne la sentons que dans les parties de notre corps où se distribue finalement le nerf sensitif excité. Par conséquent, si les douleurs provenant des muscles contractés dépendaient de la compression des nerfs sensitifs cheminant entre eux, mais ne s'y distribuant pas fmalement, il faudrait s'attendre à ce que les malades n'éprouvent pas de <louleurs dans les muscles mêmes, mais dans les parties du corps animées par les nerfs comprimés.
Or l'observation nous montre le contraire : en comprimant •nos muscles, nous percevons très nettement la douleur dans les muscles mêmes ; les malades nous indiquent toujours les muscles affectés comme le siège des douleurs.
Quant aux nerfs moteurs intramusculaires, G. Ludwig^ a déjà démontré qu'il est absolument impossible d'attribuer à ces voies nerveuses la transmission de sensations quelconques au sensorium : en effet, dit-il, Texcitaiion, même la plus forte, des racines antérieures ne produit chez l'animal aucune sensation bien marquée ; aucun processus d'irritation provenant de la périphérie ne peut donc se propager par cette voie jusqu'aux centres nerveux.
Nous devons, par conséquent, pour expliquer le phOnomrno de douleur provenant des muscles^ admettre rcxistonce dans ces derniers de libres nerveuses centri pûtes.
D'autre part, le fait que les sensations douloureuses produites par des contractions musculaires durent parfois un certain temps après que les contractions ont cessé, montre que l'excitation des nerfs centripètes des muscles se produit non seulement par la voie mécanique de la compression, mais aussi par d'autres voies inconnues, probablement chimiques comme l'admettait E. Weber.
2" Le sens musculaire (sensation de la tension ou de l'activité musculaire) existe-t-il ou non ?
Ch. Bell^ est le premier qui, en se fondant sur ses études
1 C. Ludwig. Joe. cit.
* Ch, Bell, Tbe nervous System of the human body^ London, 1830, p. ;227. On ihe nervous circle^ whieh connects the voluntary muscles with the braia (Read before ihe Royal society, february 16, \SâQ.) Ces importantes ob-
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anatomiques et ses observations cliniques, ait prouvé la né<cessité d'admettre Texistence de ce sens particulier aux muscles. Il a admis, en môme temps, que nous devons cette sensation à la présence dans les muscles de nerfs centripètes : qu'il existe, par conséquent, < entre le cerveau et les muscles un cercle nerveux ; un nerf transmet Tinfluence du cerveau au muscle, un autre communique au cerveau Tétat du muscle.^ »
Nous verrons plus loin que ce cercle nerveux existe en réalité.
Ch. Bell dit aussi que le peu de sensibilité douloureuse des muscles, de même que leur incapacité de nous trans^ mettre des sensations de chaleur et de froid, ne peut être aucunement considéré comme un argument contre l'existence, dans les muscles, de nerfs spéciaux par l'intermédiaire desquels nous percevons les moindres changements de l'action des fibres musculaires. Car il y a beaucoup de nerfs qui remplissent des fonctions très délicates dans l'économie de Torganisme et qui, néanmoins, sont insensibles â la douleur*.
Quant au rôle physiologique du sens musculaire, Ch. Bell pense, qu'il nous sert à apprécier le poids des objets, de même que les mouvements et l'attitude des membres de notre corps dans l'espace.
E.-H. Weber*, à qui nous devons les premières expériences exactes sur ce sujet, a montré que, bien que dans les cas d'appréciation de la pesanteur des objets placés dans la main, la sensation de la pression de la peau s'associe au sens musculaire, ces deux sens existent néanmoins indépendamment l'un de l'autre. Il a pu démontrer cela, en supprimant l'un d'eux ♦ et en comparant les différences qui doivent exister entre deux poids déterminés pour qu'elles soient
servations paraissent avoir été oubliées ptndant un eertafio temps, eC e'est M. Ducheone (de Boulogoe) qui les a rappelées de nouveau et leur a fait reprendre la place qu'elles méritaient dans la littérature. (Voir Duchenne, ÉleetrisatioD localisée.)
1 Loco eitato, p. 295.
« Ch. Bell, loc. cit., p. 237.
» E. H. Weber, loc, cit,
« Soit par le choix d'une partie de la surface du corps où la peau est privée
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perçues, suivant que rappréciation doit en être opérée au moyen de la sensation de la peau à la pression, ou au moyen du sens musculaire. Il a trouvé par exemple que, lorsqu'il s'agit de poids considérables, le sens musculaire perçoit entre eux des différences moins grandes que ne fait la sen^ sibilité de la peau à la pression; au contraire, pour l'appréciation de petits ol^eis, la peau se montre plus sensible.
Dans ces deimiers temps, de nombreuses observations cliniques faites sur des hystériques et sur des malades atteints de tabès dorsalis ont démontré d'une manière assez nette rexistence de la sensation de la tension musculaire,, comme une sensation particulière parfaitement indépendante de toute autre sensation de la peau et des articulations.
J'ai eu moi-même l'occasion d'observer, dans le service de M. Charcot (à la Salpêtrière), quelques hystériques qui, ayant un seul ou les deux membres supérieurs à l'état d'anesthésie et d'analgésie cutanées complètes et étant privées de la vue, ont pu néanmoins percevoir la différence entre les poids des objets placés dans leur main anesthésique.
Si on leur demandait de tenir un objet quelconque un peu lourd â bras tendu, elles se plaignaient quelque teiAps après de fatigue et d'une sensation plus ou moins douloureuse dans les muscles contractés.
U y avait une hystérique chez laquelle le membre supérieur droit avait été frappé d'une insensibilité complète, tandis que l'autre n'avait perdu que les différentes sensibilités de la peau. On a pu constater, chez cette malade^ la différence suivante entre les deux membres supérieurs : le membre gauche montrait tous les phénomènes dont nous avons parlé tout à l'heure ; le membre droit, au contraire, ne transmettait à la malade aucune sensation, de sorte que, ses yeux étant fermés, elle ne pouvait dire si l'on avait mis ou non quelque chose dans sa main droite. Que l'on mit ou non un objet dans sa moia, le bras tendu se baissait, sans que la malade eût une notion quelconque de son attitude.
Il est vrai, comme Ta démontré M. Duchenne (de Boulo-
de la couche masculaire sous-jacente, soit parune forle compression de la parlie de la main sur laquelle agit immédiatement un poids quelconque.
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lognc) ' , que la faculté d^appréciation de la pesanteur des objets paraît dépendre aussi de la sensibilité articulaire. Par conséquent, il serait possible d'admettre que, dans le dernier cas d'hystérie dont nous venons de parler, la perte de cette faculté provînt en partie de la perte de la sensibilité articulaire. Mais, d'autre part, ce qui prouve que la sensation de la tension musculaire joue un rôle important dans l'appréciation du poids des objets, c'est la diminution considérable de cette faculté, lorsqu'elle persiste, après la perte du sens musculaire.
Leyden ^ , qui a fait des observations de ce genre sur les malades atteints de tahes dorsalis, dit que, si chez eux la faculté d'appréciation de la pesanteur persiste après la perte du sens musculaire, elle ne peut plus s'exercer que pour des objets d'un certain poids.
Du reste la sensibilité électro-musculaire, découverte par M. Duchenne (de Boulogne), doit être considérée aussi comme une des preuves de l'existence de la sensation de la tension musculaire, parce qu'elle a évidemment pour base le même processus nerveux.
M. Duchenne, en excitant directement le muscle dénudé d*un blessé, a également prouvé que la sensibilité musculaire n'a rien à faire avec la sensibilité cutanée*.
Dans notre mémoire sur les terminaisons nerveuses, nous avons d(^jà dit que les auteurs, tout en reconnaissant le fait môme de la sensation de la tension musculaire, ne sont pas d'accord sur son origine. Mais ces divergences ne sont qu'apparentes et proviennent seulement de Tabsence d'une déflnition nette du mot c sens musculaire. »
Ainsi, ceux qui croient que le sens musculaire n'a rien de commun avec les sensations musculaires et n'est qu'une sensation sommaire provenant des changements de tension produits dans la peau et dans les articulations d'un membre par les contractions musculaires, comprennent évidemment sous
1 Duchenne (de Boulogne), De Pélectrisation localisée, Paris, 1872, t. II. p. 7t)7.
* E. Leyden, Ueber Muskelsinn und Ataxie locomotrice. (A rcA. de Virchow, Bd. XLVII, p. S29 )
> Duchenne (de Boulogne), îoc, cit.y t. I, p. \Q.
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le nom de c sens musculaire » la faculté d'apprécier la position relative de différentes parties du corps entre elles et dans lespace. La conclusion qu'ils ont tirée de ce point de vue est assez correcte, car il n*est pas difficile de se convaincre que la sensation de la tension musculaire ne joue qu'un rôle subordonné dans cet acte psychique qu'on appelle l'appréciation de Tattitude de nos membres dans l'espace. Mais où ils se trompent, c*est en concluant de là que la sensation de la tension musculaire n'existe pas.
C est également une erreur de dire, comme le font certains auteurs, que le sens musculaire est d'une origine exclusivement centrale : que nous percevons seulement l'intensité des efforts de volonté dans les cellules des centres nerveux, mais aucunement les contractions musculaires elles-mêmes. La conclusion à laquelle arrivent ces derniers auteurs provient de ce qu'ils prennent à tort le sens musculaire comme l'équivalent du « sens de la force » (Kraftsinn), nom donné par E. Weber à 1 acte d'appréciation des poids. Ils nont pas pris garde à la différence qui doit être admise entre la simple sensation de la tension musculaire et l'acte essentiellement psychique de l'appréciation des poids ou des forces en général, au moyen des contractions musculaires.
Déjà E. H. Weber ^ qui a créé le mot de c sens de la force » dit lui-même : on pourrait, cependant, dire que la cause de la sensation de l'effort (musculaire) ne doit pas être cherchée dans les nerfs musculaires, mais plutôt dans la partie du cerveau sur laquelle agit la volonté. Sous ce rapport il est donc nécessaire de faire savoir que l'on peut aussi apprécier les poids par l'extension passive des muscles, et par conséquent sans aucun effort de volonté.
D'après tout ce qui précède, V existence du sens muscuhnre, ou de la sensation de la tension musculaire provenant des muscles mêmes^ peut être considérée comme bien démon- Irée.
Quant aux voies nerveuses par l'intermédiaire desqueUes nous recevons cette sensation, il est facile de démontrer, par les mêmes raisons sur lesquelles nous avons attiré l'attention
» E. H. Weber, loc. c/l., p. 582.
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plus haut, que ee oie sont ni les nerfs moteurs intit^musculaires, ni les nerfs mixtes ou cutanés cheminant eolre les muscles sans s'y distribuer finalement. // faut admettre, par conséquent, l existence dans les muscle» de âbres nerveuses centripètes qui nous transmettent la sensation de la tension musculaire.
Nous passons maintenant aux autres phénomènes que Ton observe sur les muscles striés et qui démmitrent Texistence de communications nerveuses entre eux et les centres nerveux.
3"" Ce sont les mouvements réOexes produits par rexcitatian des muscles, dont nous allons nous occuper.
Les premières indications que nous trouvons sur ee msjei proviennent de C. Ludwig. Dans son Manuel de physiologie nous lisons : c II parait que qu^ques muscles, en se contractant, peuvent (par l'intermédiaire des nerfs) communiquer à la moelle allongée ou aux autres parties des centres nerveux des irritations qui produisent des mouvements réflexes dans d'autres muscles. » * Ces observations de C. Ludwig paraissent se rapporter seulement aux muscles à contraction involontaire ; il ajoute, en effet ; c nous renvoyons aux mouvements de la déglutition et à ceux de l'intestin. »
En 4862, MM. Charcot et Vulpian* ont découvert, emc les membres inférieurs d*une femme atteinte de sclérose en plaques, le phénomène de la c trépidation épileptoïde. »
On sait que ce phénomène consiste en ceci : si on tend assez brusquement certains muscles, par exemple, le gastrocnémien par une flexion du pied, et si on maintient cette tension, il se produit dans le muscle une trépidation, due évidemment â une série de secousses musculaires.
Ce phénomène s'observe, à unecertainepériode, dans toute une série de maladies nerveuses : sclérose en plaques, tabès spasmodique (sclérose latérale), paraplégies par compression (Dubois), sclérose latérale amyotrophique (Charcot), hémiplégies cérébrales, paraplégies et paraparésies spinales, etc.
t c. Ludwig, loe. cit,, p. SGI.
* J.-M. Charcot, Leçons sur les maladies du système nerveux, t. Il» p. 284.
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En 1874, MM. Erb* et C. Westphal', par leurs publications simultanées, ont fait connaUre le phénomène qui a été désigné par M. Erb comme c réflexe tendineux » et par M. Westphal, simplement comme le c phénomène du genou », pour ne pas préjuger son origine.
Voici en quoi consiste ce phénomène qui existe normalement : une percussion du tendon rotulien produit une se* cottsse dans le muscle triceps fémoral. On a pu constater des phénomèlies pareils pour toute une série des muscles striés.
Dans toutes les maladies où s'observent une certaine rigidité dans les muscles, ou bien des contractures temporaires ou perman^ites, ces phénomènes s'exaltent de telle sorte que par une percussion répétée du tendon rotulien, par exemple, ou même parfois par une traction de la rotule brusquement effectuée et maintenue (Westphal), on peut produire dans le triceps une série de secousses tout à fait analogues à la trépidation épileptoïde du gastrocnémien de MM. Charcot et Vulpian .
En revanche, M. Westphal a montré que le phénomène du genou et ses analogues manquent complètement chez les malades atteints de tabès dor salis, même dès les premiers indices de cette maladie. (D'où la grande importance diagnostique de ces phénomènes.) On a reconnu, en même temps, que la trépidatio^ épileptoïde manque aussi dans ces cas. Il est évident que le phénoméiie du genou est parfaitement analogue à celui de la trépidation épileptoïde.
Quant à l'origine de ces phénomènes, les différents auteurs ne sont pas d'accord. M. Westphal a constaté : l"" que le phénomène du genou ne peut être produit par aucune excitation électrique ou mécanique du tendon rotulien autre que la percussion ; S* que ce phénomène, pour se produire, exige un certain degré de tension musculaire et qu'il s'exalte dans les cas de rigidité des muscles, lorsque les réflexes outajaés sont restés normaux, ou même lorsqu'ils sont affaiUis. S'appuyant sur ces faits et sur la faculté de la substance musculaire d'être
1 W. Erb, Ueb«r Sehnenrefle^e bel Gesunden und Rûekenmarkskranken. {Areh, t. Psychiatrie, Bd. V, p. 798.)
* G. Westphal, U^ber einige Bewegungserscheinuagen an den gelàhmten Gliedern. {Arcb. /. Psychiatrie, Bd. V, p. 803.)
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excitée par des agents purement mécaniques, M. Westphal a proposé Texplication suivante de ces phénomènes : les vibrations élastiques produites par la percussion dans le tendon et Taponévrose excitent mécaniquement les fibres musculaires qui leur sont unies par leurs extrémités. Pour que cela se produise, il faut évidemment un certain degré de tension du tendon et des fibres musculaires.
M. Erb, au contraire, considère le phénomène du genou et ses analogues comme des mouvements réflexes produits par Texcitation des nerfs des tendons.
Enfin, M, Joffroy,^ en adoptant l'explication de M. Erb, ajoute que les mêmes phénomènes peuvent être provoqués aussi par des excitations de la peau.
MM. Schultze et Fùrbringer,* par des expériences sur des lapins, ont démontré que le phénomène du genou disparaît immédiatement après la section du nerf crural correspondant, de même que parfois on réussit à provoquer ce phénomène par la percussion du tendon rotulien du côte opposé.
Ces résultats étaient évidemment très favorables à TexpHcation de M. Erb, mais ils n'excluaient pas encore d'une manière nette celle de M. Westphal ; car après la section du nerf crural, le triceps devait perdre sa rigidité normale, son tonuSy condition essentielle dans rhypolhèse de M. Westphal. Quant aux mouvements réflexes du côté opposé, rien ne montrait que ce fussent des mouvements tout à fait identiques a la secousse provoquée par la percussion du tendon du même côté.
En 1877 a paru un travail expérimental de M. Burckhardt^ sur le même sujet. L'auteur affirme que le phénomène du genou, bien que disparaissant après la section du nerf crural (X)rrespondant, persiste dans toute sa force après une destruction complète de la moelle épinièrechez le lapin. De sorte que, d'après lui, le réflexe tendineux ne se produit pas par la moelle épinière, mais parles ganglions spinaux. Ce résul-
1 Joffroy, De la trépidation épilcptoïde, etc., Gazette médicale de Parh. J875, p. 405 et 431.
' ScUuUze und Fûrbringer, Centralbiatt /. die mcdic. Wiss., 1875, p. 929.
3 Burckhardt, Ueber Sehnenrefloxe, Festschrift dem Andenken an Albrccht von Haller, etc., Bern, 1877.
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tat est tellement étrange, qu'on pourrait le passer simplement sous silence, s'il n^était pas positif.
L'intérêt présenté par le phénonjène du genou et ses analogues, au point de vue physiologique, comme aussi leur importance clinique, nous ont engagé à entreprendre des expériences nouvelles sur ce sujet *.
Ces expériences faites sur des lapins nous ont amené aux résultats suivants :
a) Il est impossible de constater une direction déterminée de Tonde de contraction dans le triceps, en provoquant dans ce dernier une secousse par la percussion du tendon rotulien.
b) Le phénomène du genou ne se produit plus après la section du nerf crural correspondant, même si, au moyen de courants induits, on remplace dans le triceps le tonus perdu par une faible excitation du bout périphérique du crural.
Par conséquent, l'hypothèse d'après laquelle la secousse musculaire se produit par l'excitation mécanique directe des faisceaux musculaires^ sans l'intermédiaire des nerfs, est inadmissible et doit être abandonnée. -
c) Le phénomène persiste encore si, après avoir écrasé le tendon rotulien au moyen d'une forte pince et l'avoir séparé du groupe musculaire par une forte ligature, on le détache du tibia. On réussit même à l'observer, si on sépare le triceps de la cuisse dans ses deux tiers inférieurs ou plus, de sorte que le groupe musculaire ne reste lié avec les^ centres nerveux que par la branche correspondante du crural. Pour que l'expérience réussisse, il faut toujours donner aux muscles, après cette opération, une certaine ten-sion.
d) Le phénomène du genou cesse immédiatement, non seulement après la section du crural correspondant, mais également après la section des racines postérieures de la sixième paire lombaire (chez le lapin) du côté correspondant, de même qu'après la section de la moelle épinière entre la cinquième et la sixième vertèbre lombaire.
e) Le réflexe qui donne lieu au phénomène du genou se
t s. Tschiridw, UrspruDg und Bedeatung des Kniephaenomens und ver- ^vandter ErscheinoDgen. {Areh, /. Paychiatrie^ Bd. VUI, H. S.)
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produit dans une partie de la moelle épinière tout à fait limitée, savoir dans la partie où les nerfs cruraux prennent leur origine.
f) L'excitation des nerfs centripètes qui produit ce phénonomène siège non pas dans le tendon rotulien lui-môme, comme Tont soupçonné quelques auteurs, mais au point de jonction des faisceaux musculaires et du tendon, ou bien dans les parties de ce dernier les plus rapprochées du muscle ^ .
g) Le temps qui s*écoule entre le commencement de la percussion du tendon rotulien et celui de la contraction musculaire est, chez Thomme, a peu près de 33 millièmes de seconde.
Ces expériences nous ont conduit à la conclusion générale suivante :
Chaque muscle strié de Torganisme est relié à la moelle épinière non seulement par des fibres nerveuses motrices, mais aussi par des fibres centripètes, qui commencent dans les couches tendineuses les plus rapprochées du muscle (ou comme nous pouvons le dire à présent, dans raponévrose), rejoignent les nerfs moteurs en traversant le muscle, et rentrent dans la moelle épinière par les racines postérieures correspondantes. En un mot, les muscles sont en communia cation avec la moelle épinière par un cercle oeryeux^
L'existence du cercle nerveux^ press^iti par Ch. Bell', se trouve confirmée de la sorte par une voie expérimentale dif^ férente de la sienne.
Les réflexes tendineux nous présentent donc des contrac* tiens réflexes des muscles produites par Texcitation des nerfs centripètes appartenant à ces muscles eux-^mémes.
Dans le travail de M. C. Sachs ^ sur les nerfs sensitifs des
< A présent que nous connaissons la distriDution et la terminaison des nerfs centripètes des muscles striés, nous pouvons déterminer cette région d*un« OMniière plus certaine : r«koitAti«n se produit tu p«iiit de jooeUoo des fliiseeanx musculaires et de Tapoofévrote, à TeAdroit oh les nerfs aponévrotiques sertent du muscle pour se terminer dans l'aponévrose ; ou bien dans Taponévrose même. Un tiraillement brusque de ces nerfs produit par des v|. brations élastiques provoquées dans l'aponèvrota servit ta cmm de l'eiwilation.
• Ch. Bell, loc. cit., p. 227.
s C. Sachs, Physiologische und anatomische Untersuchung ûber die sensibien Nervea des Muskels. (iircii. v. Beiohwt u, du Ews-R^^ukoné^ 1874, p. 188.}
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muscles striés se trouvent de^expérieBoes physiologiques qui nous ont montré, pour la première fois, la possibilité de provoquer de» mottvemente réflexes par Texfii talion des muscles ou des branches nerveuses musculaires*
Pour augmenter l'activité réflexe de l'animal, les expériences ont été laites sur des grencHiilles empoisonnées « par desdoses relalivement fortesde strychnine, ou de picrotoxine, ou bâta de toutes les deux (jusqu'à 1 milligramime en tout). » C'est là on détail, qui doit peut-éire nous engager à une cer« taine réserve dans l'interprétation des résultats.
En excitant le muscle couturier ou son nerf chez la gre* Qooille, Sachs a pu provoquer des mouvements dans différents groupes de muscles et parfois dans tout le corps.
Pour montrer que, lorsqu'on excite le muscle, l'irritation des nerfs sensitifs musculaires ne se produit que par Tintermédiaire de la contraction des faisceaux musculaires^ il a employé, comme agent excitant, l'ammoniaqua liquide. Ce liquide, d'après certains observateurs, tue les nerfs sans les exeiter et excite, au contraire, la substance musculaire. C, Sachs a vu dans les expériences faites avec l'ammoniaque la preuve physiologique de la sensibilité musculaire proprement dite^ due à des terminaisons nerveuses sensitives qui se tpcnveraient sur les fibres m>usculaires elles-mêmes et dont il croyait avoir prouvé l'existence par ses recherches hiBtok)gî({ues.
Or nous avons démontré, dans notre mémoire histologique dté plus haut, que c'était là une erreur de la part de G. Saclis, et que ces pvétendnes terminaisons n'existent pas. Quant aux expécienceeavec l'ammoniaque, elles peuvent être aussi bien expiiiiaées par l'excitation des nerfs aponévrotiques produite perdes ohangemeoits de tension de l'aponévrose provoqués par la eentractioa musculaire.
Nous ne saurions admettre non plus que ces expériences aoieni une preuve de l'existence du sens musculaire, comme le voudrait Sachs. L'auteur lui-même exclut la possibilité d'une interprétation pareille, en décrivant ces mouvements provoqués comme des mouvements réflexes et non comme des mouvements volontaires ; or, ces derniers sont les seuls qui nous permettent de juger des sensations d'un animal.
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Selon nous, ces expériences montrent seulement la possibilité de provoquer des mouvements réflexes par la voie de l'excitation des muscles, ou des branches nerveuses musculaires ; c'est pour cela que nous n*en parlons que maintenant.
Dans nos expériences ayant pour but de comparer la sensibilité douloureuse des différentes branches nerveuses, nous avons eu parfois l'occasion, en excitant ou en coupant les branches nerveuses purement musculaires, d'observer chez le lapin des mouvements réflexes dans tel ou tel groupe musculaire.
Au même groupe de mouvements réflexes appartient le tonus des muscles striés^ dont nous avons démontré expérimentalement Texistence et Torigine réflexe dans un mémoire spécial*.
Peut-être faut-il, du moins en partie, réduire à cette sorte de mouvements réflexes les phénomènes décrits par Remak ^ sous le nom de « contractions galvano-toniques > et de « mouvements réflexes galvano- tonique s. » Mais les conditions de l'expérimentation sont tellement complexes qu'il est impossible de se faire une opinion quelconque sur l'origine de ces phénomènes.
Il nous reste encore à rappeler une observation micro-physiologique de C. Sachs, qui doit être considérée comme une des preuves physiologiques de l'existence, dans les muscles, de nerfs non moteurs.
Sachs dit ^ qu'en examinant au microscope un couturier de grenouille et en excitant les différentes branches nerveuses de ce muscle au moyen de courants induits, il a pu constater que, tandis que l'excitation de quelques-unes de ces branches provoquait la contraction des faisceaux musculaires correspondants, Texcitation des autres n'était accompagnée d'aucun effet visible.
Résumons maintenant les résultats de toutes les observations qui précèdent.
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des sensations douloureuses qu'à la condition que les agents excitants ne tuent pas le tissu tout d'un coup, mais qu'ils agissent pendant une certaine durée et avec une certaine intensité.
â. Au contraire, dans certains états pathologiques, la sensibilité douloureuse des muscles peut s'exalter de telle sorte que leur excitation, même la plus légère, provoque chez le malade des douleurs très vives.
3. Nous recevons des muscles striés eux-mêmes, lorsqu'ils sont contractés, la sensation spécifique de la tension, d'après laquelle nous pouvons juger, dans certaines limites, de la force de contraction musculaire.
4. Cette sensation de la tension musculaire (sens musculaire), parait se transformer en sensation douloureuse lorsque la contraction atteint un certain degré.
5. En excitant les muscles ou leurs tendons d'une certaine façon, on peut provoquer des mouvements réflexes dans les muscles excités aussi bien que dans d'autres grou* pes musculaires.
En comparant ce que nous savons maintenant des communications centripètes des muscles et de celles de la peau ou de n'importe quel organe sensoriel avec les centres nerveux, nous trouvons une analogie assez complète. En efifet, dans les deux cas, nous avons des organes qui nous envoient dans certaines conditions d'excitation des sensations spécifiques ; ces dernières, en dépassant une certaine limite d'intensité, deviennent de plus en plus douloureuses ; enfin, Texcitation des organes peut provoquer des mouvements réflexes, plus ou moins étendus.
Pour faire ressortir cette analogie d'une manière plus parfaite, essayons de déterminer le caractère de toutes ces sensations et les rapports qu'elles ont entre elles dans les deux cas^
Depuis longtemps déjà on distingue les sensations que nous recevons de notre corps en deux grandes catégories : les sensations sensorielles (Sinnesempfindungen) et les sensations communes (Gemeingefûhle).
Voici comment E.-H. Weber^ définit les sensations sensorielles :
* E.-H. Webep, loc. cit., p. 493.
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a) Ce sont des sensations très nettement limitées dans leur durée : elles naissent au moment de l'action excitante sur un organe sensoriel et ne persistent que très peu de temps après la cessation de cette action.
b) Les sensations sensorielle^ se distinguent : l"" parce que les impressions qu'elles provoquent sont relativement très faibles ; ^ parce que les excitations des organes sensoriaux qui les déterminent sont, en général, très faibles et n'agissent d'aucune manière blessante sur les organes.
c) La graduation des sensations sensorielles est si parfaite que, dans certaines limites, elles peuvent servir de mesure pour l'intensité des actions irritantes.
d) Les sensations sensorielles ne se transforment jamais les unes dans les autres.
é) Aux sensations sensorielles se rattachent nécessairement des notions sur les objets du monde extérieur qui ont causé ces sensations ; de sorte que les anciens observateurs identifiaient les unes avec les autres. D'après eux, les nerfs sensoriaux transmettent passivement à la conscience les propriétés des corps extérieurs. Aujourd'hui on sait qu'il s'agit la de processus essentiellement différents, et tous les physiologistes admettent, avec J. Millier S que c la sensation (sensorielle) est la transmission à la conscience, non d'une qualité ou d'un état des corps extérieurs, mais d'une qualité ou d'un état de nos nerfs, état auquel donne lieu une cause extérieure, i
Les sensations communes, auxquelles appartiennent la douleur, le chatouillement, le frisson (Schauder), la volupté, la soif, etc., se distinguent des sensations sensorielles par les propriétés suivantes :
a) La durée des sensations communes ne coïncide pas exactement avec celle de l'action qui les détermine. Ces sensations se développent, en général, un temps plus ou moins long après le commencement de l'action excitante; pour la peau, ce temps perdu paraît être réduit à son minimum ; de môme, après la cessation de l'action irritante, les sensations
» J. MûUer, loc. cit., l. I, p. 7H.
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ocHiiiinines persistent encore pendant un temps plus ou moins long.
b) La gradation des sensations communes d'après leur intensité n'existe qu'à un degré relativement très faible.
c) Les impressions causées par des sensations communes sont relativement très vives, et les excitations qui provoquent ces sensations doivent être, en général, d'une intensité plus considérable que celles déterminant les sensations sensorielles.
d) Aux sensations communes ne s'associe aucune notion des objets qui les ont provoquées, de sorte qu'elles ne permettent pas d'apprécier les qualités des objets du monde ex* lérieur.
Quelques auteurs distinguent encore, comme une particularité des sensations communes, que nous sentons les organes excités eux-mêmes. Mais il n'est pas difficile de remarquer que cette différence entre les deux groupes des sensations n'est qu'apparente. Si d'un côté il est vrai que, par suite de l'habitude, nous arrivons directement et inconsciemment à la aolion même des objets qui ont agi sur nos organes sensoriaux, il est également incontestable qu'en y faisant attention nous pouvons percevoir la plus grande partie de nos sensations sensorielles comme certains états des parties de notre corps d'où elles proviennent. Il faut en excepter les sensations de la lumière et du son.
Si nous nous rappelons maintenant toutes les particularités du sens musculaire et des sensations douloureuses qui nous proviennent des muscles, nous ne serons pas embarrassés de déterminer la place de ces sensations parmi les autres.
La coïncidence complète, relativement au temps, entre la sensation de la tension musculaire et les contractions qui la déterminent ; la gradation très parfaite de la sensation, qui nous permet d'apprécier le poids des objets ; le fait que le sens musculaire nous conduit à des notions sur certaines qualités des objets (pesanteur, étendue dans l'espace, etc.) ; — tout cela nous permet incontestablement de considérer la sensation de la tension musculaire ou sens musculaire comme une sensation sensorielle. Au contraire, les sensations dou-
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lourauses provenant des muscles appartiennent évidemment au groupe des sensations communes, comme celles de la peau et dés autres organes du corps.
Une des particularités les plus importantes des sensations sensorielles consiste, comme nous Tavons vu, en ce qu'elles ne se transforment jamais les unes dans les autres. Si Texcitation d'un organe sensoriel dépasse une certaine intensité, elle devient peu à peu douloureuse*
Le même fait s'observe sur les muscles, de sorte que l'on doit admettre^ avec E. Weber, que le rapport entre la sensation douloureuse provenant des muscles et le sens musculaire est le même qu'entre la sensation douloureuse de la peau et ses différentes sensations sensorielles.
Les muscles striés se trouvent donc avec les centres nerveux dans une communication nerveuse telle que leur excitation peut provoquer trois sortes de phénomènes : la sensation sensorielle de la tension musculaire, la sensation de la douleur et des mouvements réflexes. Cependant, l'examen microscopique des muscles striés ne nous montre qu'une seule sorte de nerfs, ceux des aponévroses, à qui pourrait être attribué le rôle de nerfs centripètes.
Ici se présente donc la question suivante : Est-il possible d'admettre que ces trois sortes de phénomènes soient produits par l'intermédiaire d*une seule sorte de nerfs centripètes ? Ou bien faut-il, au contraire, en supposer trois sortes différentes, quoique identiques au point de vue de leurs terminaisons périphériques.
- ! Comme ces trois sortes de phénomènes s'observent sur tous les organes sensoriaux, il est évident que la même question se pose pour chacun d'eux. Cette question a donc une portée générale, et fait en même temps partie d'une autre plus générale encore : celle de savoir quelle est la disposition des voies nerveuses sensitives reliant les organes sensoriaux avec le cerveau et quel est leur rapport entre elles. Cette dernière question est d'une très grande importance pour la loi des énergies spécifiques des nerfs sensoriaux, formulée par J. MùUer ; sa solution nous apprendra, en efTet, si la transformation apparente des sensations sensorielles en douleur est une véritable transformation d'une sen-
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sation en une autre, ou seulement Teffet d'une irradiation de Texcitation d'une voie nerveuse sur une autre, ayant lieu dans telle ou telle partie de? centres nerveux.
On sait que, d'après la loi de MûUer, toutes les sensations ne sont que des réactions spécifiques des différentes parties du cerveau, dans lesquelles se terminent les nerfs sensoriaux correspondants, et que ces sensations ne se transforment jamais les unes dans les autres.
Pour les sensations sensorielles, cette loi est suffisamment démontrée par des observations physiologiques. D'autre part, les observations cliniques faites surtout sur des malades at** teints de tabès dorsalis ont confirmé cette indépendance des sensations sensorielles les unes à l'égard des autres ; car il arrive parfois d'observer la lésion ou même la perte complète de l'une de ces sensations^ alors que les autres restent complètement intactes. Les premières observations de ce genre remontent déjà à Cruveilhier et elles ont été plusieurs fois répétées dans ces derniers temps.
Cependant, les premiers observateurs avaient déjà remarqué que presque toutes les sensations sensorielles, en dépassant une certaine intensité, se transforment peu à peu en sensations douloureuses. Pour mettre d'accord ces dernières observations avec la loi des énergies spécifiques^ on a admis que la transformation des sensations sensorielles en douleur n est qu'apparente et qu'elle se produit par l'irradiation de Texcilation d'une partie du cerveau, dont l'énergie spécifique est la sensation primitive^ à une autre partie, dont l'état d'irritation est ressenti par nous comme une douleur.
Cependant, certaines observations cliniques rendent, comme nous allons le voir, cette explication inadmissible.
Cruveilhier, le premier, a décrit parmi les troubles de la sensibilité que l'on observe dans différentes maladies nerveuses un symptôme singulier : le retard extraordinaire éprouvé dans la perception des sensations douloureuses ^ Voici comment il s'explique à ce sujet : c La perception des impressions faites à la peau est souvent très tardive ; ce n'est
* Cruveilhiep, Anatomie pathologique, livraison XXXII, p. 13. Paraplégie pnnque complète par atrophie e$ ixfclaratiQn de la moell§ épiai^f\^^ z^.jij *
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quelquefois qu'au bout de 15, âO, 30 secondes que le malade que vous avez soumis à Taction d'un stimulant perçoit Tim* pression de ce stimulant. D'autres fois, l'impression exige pour être précise qu'elle soit renouvelée : ainsi un malade ne sent pas une seule piqûre, même prolongée, et il sent parfaitement trois, quatre piqûres faites coup sur coup^ .»
Ces observations de Cruveilhier ont été confirmées, avec quelques différences dans la durée du retard, par toute une série d'observateurs. Dans ces derniers temps, on a décrit (Vulpian, E. Remak, Erb.) des cas de tabès dorsalis où, à côté d*une perception très tardive de la douleur, la sensibilité tactile ne montrait aucun trouble. On pique le malade; il perçoit normalement le toucher de Taiguille; parfois il se produit un mouvement réflexe (Vulpian) et seulement S, 3 secondes après, le malade manifeste la sensation de la douleur.
Ces sensations douloureuses tardives offrent encore dans la plupart des cas les particularités suivantes : a) Elles sont relativement très vives et font même pousser des cris au malade ; b) elles durent toujours plus ou moins longtemps, lors même que le stimulant n'agit qu'un instant ; c) parfois le nombre des impressions douloureuses éprouvées par le malade ne correspond pas au nombre des excitations : ces dernières paraissent se confondre ou ne pas atteindre le sensorium ; d) pour les provoquer, Texcitation doit posséder en somme une intensité plus considérable que dans un cas normal.
Ces observations pathologiques montrent que les voies nerveuses sensorielles de la peau et celles qui transmettent la douleur sont séparées déjà dans la moelle épinière, car il ne s'agit dans ces cas cliniques que de lésions dans la moelle épinière ; par conséquent, Thypothèse d'après laquelle les sensations sensorielles se transforment en douloureuses par une irradiation d'excitation dans le cerveau doit être abandonnée. Il est évident, en effet, que les excitations déterminant ces deux sortes de sensations arrivent au cerveau par des voies différentes et, par conséquent, atteignent de prime abord chacune une partie différente du cerveau.
• Cruveilhier. AnaL palh., livraison XXXVIII, p. 9
ÉTUDBS SUR LA PHYSIOLOOIE DES NBRFS DB8 MUSCLES STRIÉS. 319
Nous désignons ces voies nerveuses de la moelle épiniôre, les unes comme voies nerveuses sensorielles, les autres comme voies nerveuses des sensations communes.
Essayons maintenant de déterminer s'il faut admettre que la séparation de ces voies nerveuses se continue jusqu'à la périphérie.
Nous savons d'abord, d'après certaines observations, que l'excitation d'un organe sensoriel quelconque, pour provoquer une sensation douloureuse, doit atteindre une certaine intensité, ou se prolonger pendant un certain temps. Moins intense ou moins prolongée, F excitation produit toujours une sensation sensorielle. Toute sensation douloureuse provenant d'un organe sensoriel est donc précédée d'une sensation sensorielle.
De ce fait nous pouvons conclure que le processus nerveux d'irritation, qui provoque une sensation douloureuse, parcourt dans certaines parties de son trcget les voies nerveuses sensorielles.
Nous avons vu que les voies nerveuses sensorielles et celles de la douleur sont séparées dans la moelle épinière. Il faut donc admettre que ce sont les nerfs sensitifs périphériques qui constituent la partie commune de ces deux sortes de voies nerveuses et par conséquent transmettent les deux sortes de sensations aux centres nerveux. Cette hypothèse est, du reste, parfaitement correcte au point de vue de la physiologie générale, car nous savons que les nerfs ne sont que de simples conducteurs d'excitation. , '
Mais comment ces' voies sensitives périphériques, primitivement communes pour les deux sortes des sensations, se divisent-elles en deux voies séparées dans la moelle, et où se &it cette séparation?
L'histologie générale nous apprend qu'il n'y a de vraie division des fibres nerveuses que par l'intermédiaire des cellules nerveuses. D'autre part, il est probable, d'après le peu que nous savons de la structure intime de la moelle épinière^ que les voies sensitives périphériques ne se relient avec ^Ues de la moelle que par l'intermédiaire des éléments nerveux de la substance grise.
Les observations pathologiques nous amènent à une con-
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clusion tout à fait analogue. En effet, les traits caractéristiques des sensations communes, par conséquent de la sensation de la douleur, et surtout ce fait qu'une lésion locale de la moelle épiniére peut retarder énormément la perception de la douleur sans la faire disparaître, enfin les traits caractéristiques des sensations ainsi retardées, tout cela nous montre bien que les voies nerveuses transmettant la douleur doivent être interrompues dans une partie de leur tri^et par la substance grise de la moelle. La physiologie nous apprend, en effet, que la propagation de Tirritation dans les fibres nerveuses ne peut, sous aucune influence, subir un ralentissement semblable à celui que Ton observe parfois chez les tabétiques pour les sensations douloureuses ; nous savons également que les fibres nerveuses transmettent les irritations isolément, et il est impossible, par conséquent, d'admettre qu^une irradiation d'excitation d'une de ces fibres sur les autres puisse avoir lieu et que dans le cas de la distraction d'une d'elles les autres puissent reprendre leur fonction, comme nous serions obligés de l'admettre pour expliquer les phénomènes physiologiques et cliniques cités tout à l'heure.
Au contraire, en admettant une interruption des voies sensitives par la substance grise de la mpelle, il nous serait facile d'expliquer tous ces phénomènes parce que nous savons sur l'anatomie et la physiologie de cette substance.
Le phénomène du retard dans la perception de la douleur, par exemple, s'expliquerait de la manière suivante : Après la destruction des voies communicantes les plus courtes de la substance grise, par lesquelles l'excitation se répandait, avant la lésion, des voies sensitives périphériques aux voies de la moelle qui transmettent la douleur, après cette destruction, dis-je, l'excitation arrivée de la périphérie ne pourrait rejoindre ces dernières voies que par irradiation sur les autres parties du réticulum nerveux de la substance grise. Or, nous savons que la substance grise de la moelle épiniére ne con* duit l'irritation qu'avec une vitesse relativement très-faible et surtout dans le cas où l'irritation se propage par une voie nouvelle.
Si nous admettons que les voies nerveuses transmettant la sensation commune de la douleur sont interrompues par
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des cellules nerveuses et par le réticulum nerveux de la substance grise, il faut admettre, évidemment, une interruption pareille pour les voies sensorielles, car ces deux sortes de sensations doivent avoir des voies périphériques communes.
Un retard dans les perceptions des sensations tactiles n*a été observé que très rarement, et encore n'atteignait-il qu'un degré peu considérable (Hertzberg)^ Pour les autres sensations sensorielles, un retard pareil n'a pas été observé non plus. Par conséquent, il faut admettre que les voies nerveuses sensorielles de la moelle, quoique séparées également des voies périphériques communes par la substance grise, sont liées à ces dernières d'une manière plus intime que celles des sensations communes.
La rapidité de la perception normale de la douleur et des sensations sensorielles provenant de la peau ne saurait être considérée comme un argument contre notre manière de comprendre la disposition des voies sensitives. On sait, en efiTet, avec quelle rapidité peuvent se produire parfois des mouvements réflexes (réflexes tendineux), dans lesquels personne ne contestera la participation de la substance grise; d autre part, quelquefois, comme dans le cas des muscles ou des membranes séreuses, la perception de la douleur, même à l'état normal, ne se produit que lentement.
Il nous reste encore à rechercher le rapport entre les voies sensitives d'un organe sensoriel et les voies centripètes des mouvements réflexes qu'on provoque en excitant cet organe.
On sait que les mouvements réflexes peuvent être provoqués par des excitations très faibles. Ils peuvent être aussi produits par des excitations fortes causant la douleur, mais ce n'est pas nécessaire. Ce qui est constant, c'est que ces mouvements s'accompagnent, normalement au moins, d'une sensation sensorielle.
Ce fait, joint aux connaissances que nous avons des lois de la transmission de l'irritation dans les nerfs, nous conduit à la conclusion que les voies centripètes des mouvements réflexes provenant des organes sensoriaux ne sont que les voies sen-
1 Erb,Krankheiten des Hûckenmarks {Ziemssen'a Handbuch der Palb. Bd.Xl^ p. 70).
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sitives périphériques communes de ces organes et que nous appellerons dés à présent .les voies centripètes périphériques des organes sensorlaux. Par l'intermédiaire de la substance grise de la moelle épinière, elles communiquent aussi avec les cellules nerveuses motrices et les nerfs moteurs. Or, nous savons que cette communication entre les voies centripètes et centrifuges des mouvements réflexes se fait à peu près au niveau de l'entrée des premières dans la moelle épinière. Par conséquent, c'est à peu près au niveau de rentrée des ra* cinespostérieures dans la moelle qu'il faut placer la jonction des voies centripètes communes qu'elles renferment avec les voies sensitives de la moelle par Tintermédiaire de la substance grise.
Voici donc quel serait le plan général des communications nerveuses d'un organe sensoriel (à une seule sensation sensorielle) avec les centres nerveux.
Schéma dei cominanicationfl nerveuses d^un organe sensoriel avec les centres nerreiui.
a. Voie centripète périphérique. — b. Voie centrifuge motrice.— c. Voie sensilive tensorielie '
— d. Voie sensltive commune.
Les voies centripètes périphériques (a), transmettant chacune toutes les excitations de l'organe au centre, vont se terminer dans les cellules nerveuses des cornes postérieures de la moelle épinière. Ces dernières cellules communiquent d'une manière très intime avec des voies nerveuses sensorielles (c)
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et, par l'intermédiaire d'un nombre plus ou moins considérable d'éléments nerveux de la substance grise, d'un côté avec les voies motrices (2»), de l'autre avec les voies nerveuses des sensations communes {d)K Une excitation quelconque de l'organe^ arrivée par les voies centripètes périphériques jusqu'aux cellules nerveuses de la moelle dans lesquelles elles se terminent, se propage : 1"* sur les voies nerveuses sensorielles de la moelle ; 2"* sur les voies nerveuses motrices, en provo* quant un mouvement réflexe, si ces voies ne sont pas dominées en ce moment par des influences quelconques arrêtant les réflexes (reflexhemmende Ëinflûsse) ; 3* sur les voies des sensations communes, si cette excitation est assez intense pour vaincre la résistance que lui opposent les voies communicantes correspondantes de la substance grise.
Le processus d'irritation arrivé aux deux sortes de voies sensitives de la moelle renfermées dans ses cordons postérieurs se propage jusqu'au cerveau, en y provoquant des sensations correspondantes.
D'après ce plan, les communications nerveuses d'un organe à une seule sensation sensorielle avec les centres nerveux ne formeraient qu'un seul système nerveux.
Les nerfs centripètes des muscles striés seraient aussi des voies centripètes périphériques servant à toutes les sensations provenant des muscles, de même qu'aux mouvements réflexes.
Nous avons vu qu'une excitation des muscles striés, même assez forte, ne produit une sensation douloureuse qu'à la condition d'agir pendant un certain temps. Ce fait trouverait son explication dans une certaine résistance qui se produirait dans la substance grise a la jonction des nerfs centripètes périphériques et des voies nerveuses de la sensation douloureuse.
> Dans le cas de M. E. Remak [Arcb, /. Psch., Bd. IV, p. 76S), à côté du relard dans la perception de la douleur il 7 avail aussi le retard des mouvements réflexes. Mais dans le cas de M. Vulpian (A rcA. de PbysioLy 1, p. 405) il n'y avait aucun retard des mouvements réflexes. Par conséquent, il est nécessaire d'admettre que les voies nerveuses de communication entre les voies périphériques communes, d'une part, et les voies motrices et celles des sensations communes, d'autre part, sont séparées.
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Pour la peau, qui nous transmet plusieurs sensations sensorielles, on pourrait toujours se demander s'il y a autant de systèmes nerveux semblables à celui dont nous venons de parler que de sensations sensorielles différentes.
Toute hypothèse rationelle doit, on le sait, non seulement nous expliquer tous les phénomènes connus, mais en* core nous permettre de tirer des conclusions qui pourraient être vérifiées expérimentalement.
Voici quelques conséquences de notre hypothèse qui pourraient être vérifiées parles observations cliniques.
Notre hypothèse exige : â) que dans les cas où Ton observe un retard considérable dans la perception de la douleur, les cornes postérieures de la substance grise soient plus ou moins lésées ; b) que cette lésion siège dans la partie de la moelle épinière où se terminent les nerfs centripètes de Torgane sur lequel on observe ledit retard dans la perception ; c) que la lésion ne portant que sur les racines ou sur les cordons postérieurs ne soit accompagnée que d'une abolition plus ou moins complète des différentes sensations et non d*un retard considérable dans leur perception.
IL Critique expérimentale des hypothèses sur V action du
nerf sur le muscle.
La ressemblance morphologique qui existe au premier coup d'oeil entre les lames électriques de certains poissons et les plaques terminales motrices de quelques vertébrés a fait supposer à Krause ^ qu'il y avait identité fonctionnelle entre ces organes. En se fondant sur ces analogies apparentes, il a proposé une hypothèse sur l'action du nerf sur le muscle, nommée par M. E. du Bois-Reymond F hypothèse de la décharge.
D'après cette hypothèse, Faction excitante d'une plaque motrice sur la fibre musculaire consisterait en une décharge électrique au moment de son activité.
M. E. du Bois-Reymond* a fait une critique expérimentale
1 W. Kraiise, Die motoriacben Endplatten der quergestreiften Moskeifê" ser, Hannover, 1869.
* E. du Bois-Reymond, Experimenlalkritik der Entladangshypotheee ûber
ÉTODBS SUR LA PHT8I0L0O» DBS NKRFS DIS KUSCLKS STRIÉS. 2S5
de l'hypothèse de Krause et il est arrivé aux conclusions sui« vantes :
1** Les bases morphologiques de Thypothèse ne sont pas bien certaines. En effet : a) d'après les études de M. Babuchin, les lames électriques correspondent à Fensemble des fibres musculaires et de leurs terminaisons nerveuses, et non seulement à ces dernières b) Texistence d'une couche granuleuse dans les terminaisons motrices de la grenouille n'est pas démontrée ;
2« La manière dont s% distribue la tension électrique sur les deux faces d'une plaque motrice, telle que nous devons l'admettre en comparant la plaque à une lame électro-motrice, ne peut nous expliquer pourquoi l'action excitante de la plaque motrice se borne à la fibre à laquelle elle appartient. G. Sachs ' en excitant isolément les petites branches nerveuses d'un couturier de grenouille et en observant le muscle avec un faible grossissement, a pu constater cette action isolée d'une plaque motrice.
Cependant, en considérant une plaque motrice comme une lame électromotrice, il faudrait admettre que son action excitante au moment de la décharge est à peu près égale sur les deux faces de la plaque ;
3^ La durée qu'il faut admettre pour le processus d'excitation du muscle par un nerf (0,00307") est très courte par rapport à celle qu'il serait nécessaire d'admettre pour la décharge de la lame d'un organe électrique.
L'hypothèse de la décharge, dans la forme que lui donnait Krause, devait donc être abandonnée. Au lieu de cette hypothèse, M. E. du Bois-Reymond a proposé une hypothèse
die Wirkung von Nerv auf Muskel {Monalsber. d. Académie d. Wiss. zu Berlin, 1874, p. 519).
t Dans un supplément à la dernière édition de ce mémoire (Gesêm. Abbàadlungen, etc., Bd. II, p. 735) M. E. du Bois-Reymond accentue encore Tinsufûsanee de ces bases, parce que, d'après les travaux de M. Babuchin parus depuis la première publication de la « critique expérimentale », la signification morphologique des plaques motrices est tout à fait déterminée : une plaque motrice ne correspond qu'à une partie d'une lame électrique, savoir à la partie aerrease.
s C. ^achs, Untersuchungcn ûber Quer-und Langs-durchstrômung des Proschmuskels, etc. (Arcb. de Reicberi a. E. du Bois^Reymond, 1874, p. 57).
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modifiée de la décharge {modificirte Entladungs hypothèse). D'après cette dernière, au moment de l'action d'une, plaque motrice, toute une série de petits points de sa face interne changeraient leur indice électrique (à cause, par exemple, de Toscillation négative du courant nerveux dans les fibrilles nerveuses terminales). Ces changements dans l'indice élec* trique détermineraient une série de petites décharges qui se produiraient d*un côté par la substance musculaire, de l'autre par répaisseur de la plaque.
Dans un article plus récent, M. Kr^iuse^ fait remarquer que l'explication de Taction prépondérante de la face interne de la plaque motrice doit être cherchée dans la forme de cette plaque motrice. D'après lui les plaques motrices, en s'étendant sur un tiers de la circonférence des fibres musculaires, doivent être nécessairement concaves à leur face interne tournée vers les fibres. De là, peut-être, une plus grande tension d'électricité du côté de la face concave au moment de la décharge et, par suite, une action excitante plus considérable.
Pour contrôler cette remarque de M. Krause, nous avons entrepris une série d'expériencesphysiques et physiologiques*, dont voici les résultats :
1^ Soit donnée une lame ovale, recourbée dans le sens de son plus court diamètre, dont les deux faces sont chargées d'électricités contraires, et qui est plongée dans un électrolyte assez vaste. Dans ce cas, la zone de la plus grande densité électrique au moment de la décharge coïncide avec le bord de la lame et non pas avec le foyer de sa face concave. Par conséquent, l'action excitante isolée des plaques motrices sur les faisceaux musculaires à qui elles appartiennent ne peut aucunement être expliquée par leur forme.
2° Soit, au contraire, donnée une lame ayant la même forme que dans le cas précédent, mais composée par un nom-
1 W. Krause, Die Entladungshypolhese und die molorischen Eadplatten {Arch, fur miscrOHC. Anatomie, 1876, Bd. XIII).
s S. Techiriew, Experimentelles zuf Théorie der slationàrea electrîsohen Stromung nach zwei Dimensionem {AnnaJen d. Pbyaik u. Chemie de Wiede^ mann, Bd. III, 2).
Zur Physiologie der motorischen NervenendplaUe {Arch, /. Physiologie de E. du Bois-Reymond, 1878, Het. 1 u. 2).
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bre plus ou moins grand de petites particules électromotri^ ces plongées dans une masse électroconductrice. Dans ce cas, la plus grande densité électrique doit, â cause de la superposi^ lion des courants électriques ^ se trouver au centre de la face concave de la lame et diminuer vers ses bords.
Les recherches comparatives faites sur la fatigue des mus« des excités directement et par l'intermédiaire de leurs nerfs, nous ont amené à la conclusion suivante :
3" Il est impossible de voir dans la plaque motrice un organe dans lequel se produit la force de décharge excitante ; la plaque motrice ne doit être considérée que comme une disposition spéciale des terminaisons nerveuses motrices destinée à augmenter leur action excitante sur le muscle.
Nous fondant sur toutes ces recherches, nous sommes arrivé à la conclusion que l'hypothèse modifiée de décharge de E. du Bois-Reymond est la seule admissible en ce moment, mais sous la condition que le temps qui s* écoule entre le moment de l'arrivée de Texcilation nerveuse au muscle et le commencement de l'excitation dans le muscle ne soit pas plus grand que le temps perdu électrique (elektrisches Latenz' stadium) du muscle •.
Nos récentes recherches histologiques ^ corroborent d'une manière parfaite ces conclusions. Nous avons démontré que les terminaisons nerveuses motrices dans les muscles striés se réduisent chez la tortue, par exemple, à de simples tiges nerveuses terminales avec ou sans noyaux d'arborisation, mais sans aucune masse granuleuse et sans noyaux fondamentaux. Ces tiges colorées par l'or paraissent être constituées par une fibrille nerveuse, mince, entourée de petits grains. Mais quelques observations histologiques font supposer que c'est là un aspect un peu artificiel, que < la substance qui constitue ces grains est, à l'état vivant, répartie également autour de la fibrille terminale ; mais que, sous l'influence des agents chi-
* Loi physique formulée par MM, E. du Bois-Reymond et Helmholtz.
* S'il était démontré plus tard que le temps perdu électrique n'existe pas, il faudrait que Tarrivôe de l'excitation se confondît avec le commencement de l'excitation musculaire.
s S. Tschiriew, Sur les terminaisons nerveuses dans les muscles striés l\rcb. de Pbysiol, norm. et patb., 1879, 2* série, VI).
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miques employés, elle se rétracte et s*acciunule sur certains points ».
La terminaison motrîce des muscles striés est donc, dans sa forme la plus simple» une fibrille nerveuse mince entourée d'une substance inconnue qui se colore fortement par l'or, le tout placé sous le sarcolemme et appliqué directement sur la substance contractile. Il suit de là que, dans les plaques mo^ trices, c'est V arborisation terminale du cylindre axe qui doit être considérée comme la partie essentielle et non pas la masse granuleuse avec ses noyaux fondamentaux.
Il est évident que c'est dans sa forme la plus simple qu'il faut envisager une terminaison motrice pour essayer d'expliquer l'action du nerf sur le muscle.
Il n'y a que trois hypothèses possibles, comme l'a déjà dit M. E. du Bois-Raymond, pour expliquer l'action du nerf sur le muscle, ce sont :
l"" L'hypothèse chimique, d'après laquelle au moment de l'excitation la tern^inaison motrice produirait une substance quelconque, irritante pour la substance contractile du muscle.
Mais nous ne connaissons pas de processus chimiques organiques dont le produit pourrait naître et disparaître immédiatement avec la rapidité énorme qu'il faut admettre d'après certaines recherches sur l'excitation des muscles par Tinter-* médiaire des nerfs ;
2** L'hypothèse d'après laquelle un processus moléculaire inconnu d'irritation se répandrait directement du nerf sur le muscle.
C'est une hypothèse irrationnelle dans l'état actuel de nos connaissances, car elle ne se base sur aucune observation et elle ne nous donne pas de moyens de vérification expérimentale. Elle ne pourrait être adoptée qui si l'on venait à démontrer que la suivante est inadmissible.
3* Hypothèse électrique, d'après laquelle l'action irritante du nerf sur le muscle se ferait par la voie des changements brusques de tension électrique au point de contact entre le nerf et le muscle.
Cette idée admise, on pourrait considérer la terminaison motrice comme un organe analogue à une lame électrique de la torpille et, par conséquent, - admettre que la cause d'exci-
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talion du muscle est une décharge électrique (hypothèse de décharge de Krause). Mais on pourrait également admettre que les changements de tension électrique qui causent Texcitâtion de la substance contractile se produisent par Toscillatioa négative de forces électromotrices des fibres terminales du nerf(hypothèsemodifléededécharge deE. du Bois-Reymond).
Nous avons déjà vu que Thypothèse de décharge de Krause est dénuée à présent de tout fondement et doit être abandonnée.
L'hypothèse modifiée de décharge de du Bois-Reymond est donc la seule qui puisse être admise en ce moment.
Nous pourrions, d'après cette dernière hypothèse, représenter le processus d'excitation d'un muscle par le nerf à peu près de la manière suivante: Figurons-nous un faisceau musculaire sur lequel se termine une fibre nerveuse sous Taspect d'une tige terminale. Au premier moment il existe un certain équilibre entre les forces électromotrices du nerf et du muscle. La fibre nerveuse est excitée. Tonde d'irritation arrive jusqu'à sa terminaison et y produit un certain changement de potentiel électrique. La rupture de l'équilibre électrique ainsi produite au point de contact entre le nerf et le muscle doit nécessairement provoquer dans le dernier une série de courants électriques qui rétabliront l'équilibre, c'est-à-dire une série de petites décharges suivant le faisceau musculaire dans deux directions opposées sous la forme d'une onde d'irritation, accompagnée d'une onde de contraction.
Voici maintenant comment on pourrait expliquer le but de la disposition en plaque des terminaisons motrices chez certames espèces d'animaux :
Grâce à la superposition des courants électriques, la disposition des éléments nerveux telle qu'on la trouve dans une plaque motrice devrait augmenter la densité électrique au centre de la plaque aux dépens de la périphérie (voir plus haut noire conclusion 2,. p. 326). En un mot, la disposition 6n plaque aurait pour but d'augmenter l'action excitante de la terminaison motrice sur la fibre musculaire par une distribution de la densité électrique sur la face de contact de cette terminaison qui serait plus favorable à cette action.
Paris, avpU 1879.
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(CARCINOME RÉTICULÉ),
par H. E. CHAHBARD, interne des hôpitaux, répétiteur à l'fcole
des hautes études.
Travail du laboratoire d'histologie du Collège de France.
(Planche X.) i
Nous avons eu roccasion d^exarainer dans ces dernières années un certain nombre de cancers primitifs de la peau, qui nous ont paru développés dans le tissu conjonclif du derme; n*ayant trouvé dans les auteurs classiques aussi bien que dans les monographies que nous avons consultées que peu de renseignements histologiques et cliniques sur les tumeurs de cette nature^ nous croyons devoir attirer sur elles r attention deç anatomistes et des chirurgiens.
Nous n'avons pu jusqu'ici faire des recherches bibliographiques assez étendues et étudier un nombre de pièces suffisant pour tenter une description anatomique complète du carcinome primitif du derme ; aussi nous bomerons^nous à décrire une de celles qui nous a paru présenter le plus d'intérêt.
La tumeur que nous allons décrire nous a été remise par M. le professeur Trélat, qui a bien voulu nous autorisera l'utiliser pour notre travail ^ et, à défaut de Tobservation clinique, qui a été malheureusementperdue, nous communiquer sur le malade qui en était porteur, les renseignements suivants :
« Qa*il Boas soit pwmie d« remercier !tH notre aoA, M. BromMtttû (h Mont- OaMoa, .k l'i>bl«aaneB ^dnqnàï inooe denens lé< deeei». d* te ûpàve 8 4» joam planche. Ce point de vos préparatioos devait Sire xeppéseoté très Adëlemeott et nous ne pouvions mieux faire que de mettre son talenl de dessinateur à contribution.
Le malade, âgé de 35 ans, portait depuis son enfaaoe au niveau de la neuvième vertèbre dorsale, une tuDUBur sessile» aplatie, d^une longueur de 75 millimètres, de consistance molle et ayant tous les caratères d'un fibrome moUusooïde. II y a sept ans, cette tumeur se mit à grossir ; depuis huit mois elle avait pris un développement rapide et s'était ulcérée superficiellement sur une grande partie de sa surface, lorsque M. Trélai lui reconnaissant un caractère malin, en pratiqua Textirpation, bien qu'elle ne déterminât aucune douleur et que les ganglions correspondants ne parussent pas malades. La surface ulcérée était le siège d*un léger suintement sanguin.
La tumeur fut portée le jour môme au laboratoire d'histologie du Collège de France, où elle nous fut remise. A la coupe elle nous parut être de nature sarcomateuse, mais un examen plus attentif nous la montra finement granuleuse, et parcourue par des travées fibreuses, vestiges de sa structure primitive.
Nous décrivons cette pièce comme un carcinome primitif de la peau, bien que l'affection se soit développée dans un molluscum: nous nous y croryons autorisé par l'analogie de structure, et Tétude comparative de néoplasies semblables, développées dans une peau, indemme de toute altération antérieure : nous aurions d'ailleurs utilisé cas derniers cas de préférence, si celui que nous avons choisi, .n*avait présenté des caractères histologiques plus simples et d'une description plus facile. Nous ferons en outre remarquer l'intérêt clii^ique de ce fait au point de vue de l'étude de la localisation de la diatbàse cancéreuse.
EXAMEN MICROSCOPIQUE
On constate, en examinant an moyen de faibles grossisse- ^"^ents (ooul. 2, ebj. 2 — Hartn); les coupes parallèles a Taxe d'implantatîoQ de* la tumeur, que sa structure est presque e&tiérement alvéolaire. Elle^e continue à sa base par^nn pédi- ^e fibFBux avec le tissu cenjonctif du derme*, et est pooott-
* Pièce C. 90 da la coUeclîoa du laboratoire et C. 49 de aolre colleciion pwUcttHère.
verte d'ane couche épidermique qui se continue avec celle des téguments environnants :
De la base d'implantation, à laquelle nous donnerons le nom de hile, partent d'épaisses travées fibreuses qui divisent la tumeur en lobes ; ceux-ci sont divisés en lobules par des travées moins épaisses émanées des précédentes, les lobules enfin sont cloisonnés par un fin réticulum lamellaire qui limite des alvéoles dont chacun ne renferme qu'un petit nombre de cellules épithélioïdes.
Latexture générale de cette tumeur peut encore être exposée d'une manière différente, plus claire peut-être. Elle est formée d'alvéoles, séparés par les mailles d'un réticulum lamelliforme. Ces alvéoles se réunissent en lobules que limitent des travées conjonctives plus ou moins épaisses, mais souvent fort minces; enfin, les lobules sont groupés en lobes, entre lesquels sont interposées des travées fibreuses d'une épaisseur généralement plus considérable.
L'étude des préparations faite avec ce grossissement permet encore de constater un grand nombre de particularités intéressantes, dont nous renvoyons l'étude au chapitre suivant où nous étudierons : Â. Le stroma conjonctif ; B. les alvéoles que nous diviserons d'après le nombre de cellules ([u'ils renferment en : a. mono-poly-cellulaires, p. oligo-cellulaire, X, multi-cellulaire ; et G; le revêtement épidermique et la couche papillaire du derme.
Analyse des préparations.
A. Tissu conjonctif. — Travées interlobaires. — Réticulum Interalvéolaire. ~
Lobes. — Lobules. — Alvéoles.
1° Tissu conjonctif du hile ou pédicule de la tumeur. — Le hile de la tumeur est constitué par du tissu conjonctif fascicule, dont les fibres séparées par des cellules plates, sont entremêlées avec de nombreuses fibres élastiques. Ce tissu est parcouru par des artérioles, des veinules et des capillaires sanguins assez nombreux, nous n'y avons rencontré ni fentes lymphatiques un peu larges, ni faisceaux nerveux.
Les artérioles dont les parois sont très musculeuses, ont un
diamètre de 75 à 200 fx * et sont saines. Les veinules et les capillaires sont assez fortement dilatés et conjestionnés.
Le tissu conjontif du hile est infiltré d'éléments embryonnaires plus ou moins nombreux selon les régions : ces éléments forment, en certains points, des traînées qui suivent les vaisseaux ; ailleurs, des amas de forme étoilée qui sem* blent contenus dans des espaces que limite Fécartement de faisceaux conjonctifs. — Dans quelques endroits, cette infiltration du tissu conjonctif par des cellules lymphatiques, est si marquée, que la structure du stroma paraît être complètement embryonnaire, et que de petits lobes isolés peuvent en être complètement entourés. {PL X , %. 6, a,)
Les vaisseaux sanguins sont d'autant plus dilatés, qu'ils traversent des régions plus riches en cellules lymphatiques, mais nulle part leurs parois ne nous ont paru embryonnaires : dans ces points, par conséquent, le stroma ne saurait être regardé comme sarcomateux ; il présente simplement les caractères du tissu conjonctif enflammé ou du tissu de granulations; on y rencontre aussi de rares cellules géantes de 30 à 40 $a seulement dont plusieurs possédaient des prolongements* niais dont aucune ne nous a paru creusée de cavités sanguines, ni affecter aucun rapport avec les vaisseaux.
2"* Tissu conjonctif interlobaire. Lobes. — La structure de travées coi^onctives qui séparent les lobes de la tumeur est absolument comparable à celle du tissu conjonctif du hile : toutefois, les fibres élastiques y sont d'autant moins nombreuses qu'elles sont moins épaisses.
Les lobes dont les dimensions sont très variables, présentent plusieurs variétés d'aspect qui tiennent à leurs rapports avec différentes régions de la tumeur, et dont les principales sont les suivantes :
Les uns, assez régulièrement arrondis, sont isolés au sein du stroma conjonctif : on les rencontre surtout dans les couches profondes, au voisinage du hile. Sur les coupes, leur configuration arrondie, l'épais anneau fibreux qui les
1 La lettre |i exprime les mUlièmes de millimàlrea ou micros — (unités niicrométriques).
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entoure, rappellent l'aspect des acmi-hépaliques dans les cas de cirrhose annulaire. {PL X, Sg. 1.)
D'autres généralement plus volumineux, sont polyédriques par pression réciproque, ils occupent surtout les régions centrales ou moyennes de la tumeur. Ik sont séparés les uns des autres par de minces travées fibreuses, qui s'épaississent au niveau du point de contact de plusieurs lobes voisins et prennent, sur les coupes, une apparence stellaire. En ces points, l'aspect de préparation rappelle les coupes de foies légèrement cirrhoses, et les lobes de la tun>eur semblent, comme les lobules du foie, séparés par des espaces et des fentes interlobulaires.
D'autres enfin, situés dans les régions les plus superfi-^ cîellbs et sous-jacentes au revêtement épidermique sont allongés, cyïïndroïdes, et ne sont généralement séparés les uns des autres que par de minces tractus celluleux.
3» Tissu conjonctif interlobulaire. Lobules. — Un grand nombre de lobes sont subdivisés par des cloisons fibreuses et vasculaires émanées des travées fibreuses qui les entourent. (PI. X, fig. 1, c.)Dans quelques-uns d'entre eux, le tissu conjonctif interlobaire afTecte tous les caractères du tissu myxomateux. Les lobes apparaissent alors, à de faibles grossississemenls comme des cercles clairs entourés d^une zone fibreuse et parsemés de taches granuleuses cotorées en rouge parle carmin ou parla purpurine. {PI. X ffigr. 1, d.) Quelquefois même cette transformation myxomateuse est partielle, et Ton peut voir un lobe divisé par une cloison conjonctive en deux lobules, dont l'un possède un stroma fibreux et l'autre un stroma myxomateux. {PJ. X, £g. 1, e/, f.) A de plus forts grossissements les caractères du stroma qui sépare les alvéoles sont encore plus faciles à reconnaître ; il apparaît formé par des fibres conjonctives minces et eatre-croisées, par des cellules conjonctives étoilées, plongées dans une substance interalvéolaire, où les réactions micro-chimiques de la mucine sont faciles à constater. {PI. X, Jfig. 3, Jb.)
4* Tissu conjonctif intralobulaire. Alvéoles. — Les lobules sont subdivisés par un réticulum de tissu conjonctif qui émane des cloisons fibreuses interlobulaires. Il consiste en lamelles anhistes ou vaguement fibrillaires, colorées en rose pâle par
le picro^carminate d^ammoniaque, et non colorées par la pur* purine, anastomosées entre elles, et limitant des alvéoles arrondis qui renferment généralement un nombre peu considérable d'éléments cellulaires. {PL X , ûg.5, a.)
Il est difficile de dire où s* arrête cette réticulation. Il est, en effet, des trabécules interavéolaires, dont T épaisseur dépasse 10k, elles sont fîbroïdes, contiennent des vaisseaux et marquent une transition entre le tissu fascicule qui en* toure les lobules et le tissu lamellaire anhiste qui les subdivise. D'autres n'ont que 2 à 3(a d'épaisseur. Peut-être en existe-t-il de plus fines encore et peut-être les alvéoles ren* fermant plusieurs cellules qui paraissent simples, sont-ils aussi cloisonnés par un réticulum encore plus fin? Lorsqu'ils sont remplis de cellules, celles-ci y sont tellement serrées les unes contre les autres, qu'il serait difficile de voir les mêmes cloisons qui leur seraient interposées ; les préparations sontelles traitées par le pinceau, on peut supposer la rupture mécanique de membranes aussi délicates. {PL X, ïîg. 2, / — Sgm 5, a, c.)
Ce tissu co^jonctif lamellaire est recouvert de cellules plates appliqués i la surface des lamelles, principalement au niveau des points où elles s'anastomosent : ces cellules ont une légère saillie dans la cavité alvéolaire.
Les trabécules intralobulaires les plus épaisses renferment des vaisseaux qui se présentent sous F aspect de capillaires à parois amorphes, et dont les bords ont un double contour. Nous n'avons jamais rencontré dans cette tumeur de vaisseaux à parois embryonnaires ou dépourvus de parois propres dans lesquels le sang pût se trouver directement en contact avec les cellules épithélioides, qui en forment Télément principal : nous nous servirons de ce fait pour différencier la forme anatomique que nous décrivons, de formes assez analogues d'ailleurs, qui peuvent être rangées parmi les tumeurs du genre sarcome, et se' rattachent surtout au sarcome alvéolaire de Billrotb. {PL X, %. 5, e.)
B. Struclure et développement des alvéoles.
Nous donnons le nom d*alvéole à de petite» cavités, les plus petites arrondies et les plus voluminenses polyédriques
par pression réciproque, qui ne renferment qu'une ou un petit nombre de cellules épithélioïdes. Les premières se trouvent généralement isolées et disséminées au milieu du stroma conjonctif de la tumeur. {PL X, Scf. 2, c, rf, e.) Les autres se groupent de manière à former par leur réunion des lobules et des lobes. {PL X, ïig, 2, 3, 5, 6.) Nous décrirons successivement les caractères des cellules qu'elles renferment et leurs différentes variétés : alvéoles mono-cellulaires, oligocellulaires et poli-cellulaires.
1*" Cellules ôpithélîoîdes. — Formation des alvéoles monocellulaires.
a. Cellules épithélioïdes. — Les cellules isolées au moyen de l'alcool au tiers (procédé de M. Ranvier)^ se présentent comme des blocs protoplasmiques arrondis lorsqu'ils sont peu volumineux, et de forme irrégulière lorsqu'ils ont atteint des dimensions plus considérables. Leurs bords fmement et nettement limités présentent parfois des expansions peu étendues. Leur aspect est finement granuleux. Ces blocs sont munis d'un noyau vésiculeux renfermant un ou deux nucléoles et des granulations. {PL X, fig. 2 à 7.)
Beaucoup de ces cellules possèdent deux ou trois noyaux {PL X , fig. 2, rf, — %. 5, c), même davantage : dans certains alvéoles, les cellules sont d'ailleurs tellement serrées les unes contre les autres que ceux-ci semblent ne contenir qu'une seule cellule à noyaux nmltiples, mais souvent un examen attentif et l'emploi d'un objectif à grand angle d'ouverture, permettent de voir les lignes qui les séparent.
D'autres cellules présentent diverses altérations de nutrition. Dans les unes, il existe des gouttelettes de substance muqueuse ou colloïde, ayant l'aspect de vacuoles, à la périphérie desquelles le noyau est rejeté {PL X , fig. 4, r^) ; dans d'autres, une masse sphérique de protoplasma est séparée du reste de la masse cellulaire par une zone claire transparente, de nature muqueuse (dégénérescence muqueuse zonulaire). {PL X, fig. 4, d.) D'autres enfin, mais peu nombreuses, sont infiltrées de granulations graisseuses.
Les dimensions de ces cellules sont très variables. Les unes, les plus petites, ne sont guère plus grosses que les cellules lymphatiques qui infiltrent le stroma de la tumeur :
leur diamètre ne dépasse pas lOt^, et celui de leur noyau, 7:^. Il est cependant assez facile de les en distinguer : leur noyau est vésiculeux, plus gros que celui des cellules lymphatiques, et surtout leur aspect est tout autre après Tactien des réactifs colorants.
Les cellules de dimensions moyenne ont un diamètre de 15 à 25f&. Les plus volumineuses atteignent 40 à 5Qpi« Ces dernières possèdent généralement plusieurs noyaux.
p. Alvéoles mono-cellulaires. — Les alvéoles isolés se rencontrent au sein du stroma de la tumeur, aussi bien dans le hile que dans les travées conjonctives qui en limitent les différents lobes; ils renferment une cellule solitaire dont les dimensions présentent de grandes variétés.
Les plus petites ne diffèrent guère, par leur volume, des cellules lymphatiques, et sont situées dans un espace conjonctif. {PL X, fig. 4, e,) Il en est de plus volumineuses qui possèdent plusieurs noyaux. {PL X, fig. 4, e, ûg. 7, e.)
D'autres cellules solitaires sont logées dans un alvéole que limite une membrane anhiste, une sorte de capsule de 1 à 2(^ d'épaisseur, et qui, examinée avec attention, semble être formée de tissu conjonctif condensé, dont la coloration et la réfringence sont modifiées. (Pi., X, ûg. 7, A, c, e.)
Les dimensions des alvéoles mono-cellulaires dépendent du volume des cellules qu'ils renferment. On voit à leur face interne les noyaux qui font saillie dans leur cavité, et appartiennent à des cellules plates appliquées à la surface des faisceaux conjonctifs qui les limitent. {PL X, //gr. 3, c.)
y. Alvéoles oligo^ellulaire ; leur formation. {PL X, %. 2, 5, 6.) — On peut saisir tous les intermédiaires entre les alvéoles monocellulaires, et ceux bourrés de cellules dont nous aurons à parler plus loin.
L'agrandissement des alvéoles est, au delà d'une certaine limite, en rapport avec la multiplication des cellules qu'ils renferment, et nous -avons pu constater cette multiplication. On voit, en effet, le noyau d'une cellule solitaire, s'étrangler et prendre une forme en bissac ; d'autres cellules contiennent deux noyaux.
Quelques alvéoles renferment deux cellules qui se répondent par une face plane et qui semblent provenir de la divi-
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sion récente d'une cellule primitivement unique {PL X, %. 7, e); d'autres alvéoles oligo-cellulaires renferment 3', 4, 10 cellules.
d. Alvéoles polycelhilaires. — Ces alvéoles se rencontrent surtout dans les régions superficielles de la tumeur; ils sont bourrés de cellules que Ton peut cependant chasser en partie par le pinceau, polyédriques par pression réciproque et séparés les uns des autres par des trabécules coi^onctives amorphes que nous avons décrites plus haut avec détails. (P. X, iîg. 5, Z>.)
En certains points, des travées fibreuses et souvent dans les régions qui sont le plus infiltrées d'éléments embryonnaires, on voit de longues et minces traînées de cellules qui ne sont guère plus volumineuses que ces dernières, et qui suivent la direction des fibres conjonctives entre lesquelles elles sont situées. Ces traînées ne sont pas sans quelque analogie d'aspect avec celles que forment les cellules tendineuses observées sur les préparations un peu comprimées. Les éléments qui les composent sont irrégulièrement polyédriques, leur noyau très visible se colore d'une façon intense, et leur protoplasma qui est peu abondant est teint en jaune par le picro-carmin; Tintcrprétation de ces éléments est difficile et nous ne savons si Ion doit les rattacher aux cellules lymphatiques, aux cellules épithélioïdes ou s'ils ne sont pas des éléments de transition entre ces deux sortes de cellules.
Les mêmes éléments forment encore des masses diffuses et assez étendues que l'on pourrait, à première vue, regarder comme des foyers de tissu sarcomateux ou lympholde, mais on n y constate la présence d'aucun vaisseau à paroi embryonnaire et le réticulum caractéristique du lymphadénome vrai, y fait défaut ; de plus, malgré les dimensions des cellules qui composent ces amas, leurs caractères morphologiques et microscopiques, les différencient assez nettement des cellules lymphatiques. En les regardant très attentivement au contraire, on les voit parcourus par de minces traclus conjonctifs qui limitent de larges alvéoles^ remplis par les cellules.
Ces masses cellulaires représentent donc un eas particulier de la structure alvéolaire de la tumeur : en ces points,
les grandes dimensions des alvéoles, le nombre et la petitesse des cellule» qui les remplissent et la rareté du tissu fibrenx qui les sépare, sont l'indice d'un processus néoplasique plus actif que partout ailleurs. Cette manière de voir nous semble confirmée par ce fait, qu'à la périphérie de ces régions occupées par ce tissu carcinomateux pour ainsi dire embryonnaire, on rencontre, soit dans le tissu fibreux de la tumeur, schI dans les papilles elles-mêmes, de petits nids bien délimités, de petits alvéoles bien configurés, dont le diamèfare peut ne pas dépasser 60(a» et qui sont remplis des mêmes éléments.
Au voisinage des masses cellulaires que nous venons de décrire, on trouve, dans les fentes conjonctives, de nombreux blocs d*hématosine, isolés ou agglomérés.
C. Épidenne et corps papillaires
■apport des alvéoles avec l'épidenae.
Le revêtement épidermiqua manque au niveau des surfaces ulcérées de la tumeur ; dans les autres points, il présente les lésions de nature irritative qui n'ont rien de spécial et qui se rencontrent au voisinage et à la surface de la plupart des altérations du derme cutané.
La couche cornée et les cellules les plus superficielles de la couche de Malpigbi sont intactes ; les cellules du stratum l^ranulosum sont, au contraire, gonflées et présentent la transformation vésiculeuse par dilatation du nucléole que M. Ranvier a décrite ; dans les vacuoles qui occupent la plus grande partie de leur masse, on. trouve des filaments con* tournés dont la nature n'est pas encore connue et des gouttelettes de substance kécatogène (Ranvior).
En beaucoup d'endroits les culs de sacs épithéliaux interpapillaires sont très allongés : il en est qui s'étirent démesurément et se terminent soit par une extrémité renflée, soit par une longue pointe effilée, au sein du tissu carcinomateux, affectant avec les alvéoles et leur contenu des rappc^ts dont i étude est assez difficile, et qu'il était cependant très important de bien préciser.
Noofi avons cherché dans ce but, dans les points où le
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cul-de-sac interpapillaire entre en contact intime avec le contenu des alvéoles voisins, et fait, pour ainsi dire, partie de leurs parois, à déterminer ce qui appartient à celui-ci et à celles-là. Nous avons pris pour critérium, la forme des éléments cellulaires et surtout Tabsence ou la présence, à leur surface, des dentelures caractéristiques de l'épithélium nialpighien. (PL X, fiff, 8.)
Un examen attentif nous a permis de distinguer, au niveau de ces points de contact intimes entre deux masses épithé- Haies, de nature différente, deux sortes de cellules entre lesquelles nous n'avons pu découvrir aucune forme intermédiaire.
Les unes sont des cellules du corps muqueux de Malpighi parfaitement caractéristiques {PL X, âff. 8, a), hérissées de dentelures et qui ne diffèrent en rien, ni comme foi^me, ni comme volume, ni comme coloration, de celles que Ton pourrait rencontrer dans les culs-de-sac interpapillaires d'une peau saine.
Les autres sont de grandes cellules irréguliéres, atypiques, selon l'expression de Waldeyer, possédant un ou plusieurs noyaux munis de nucléoles volumineux (P/. X, fîg. 8, c, d), entièrement différentes, en un mot, à tous les points de vue, des cellules précédentes. Nous discuterons bientôt, en parlant de la détermination et de Tinterprétation histologiques de la tumeur qui nous occupe, la valeur de caractères différentiels aussi nets et aussi tranchés.
Lespapilles sont les unes saines, les autres infiltrées de cellules lymphatiques, et parsemées de blocs d'hématine. Dans les régions exulcérées,où le processus néoplasique arrive jusqu'à la surface de la tumeur, elles contiennent des cellules épithélioïdes isolées bu réunies en groupes, et contenues alors dans les alvéoles qui ne diffèrent en rien de ceux que nous avons longuement décrits dans les pages qui précèdent.
Interprétatloii et définition htstologiqaes.
Nous ne saurions avoir l'intention, dans une simple note, de traiter d'une manière un peu approfondie, les questions que soulève Tétude histologique de cette tumeur ; nous nous bornerons, pour cette fois, à les indiquer brièvement.
Une détermination histologique complète de toute tumeur, repose sur la solution des trois problèmes suivants : 1° Quelle en est la forme histologique actuelle ? 2<* Quel est son mode (l^accroissement? 3° Quel est son point de départ, ou mieux : de quel tissu, de quels éléments procède-t-elle?
Dans un certain nombre de cas, ces trois questions sem blent comporter ime solution unique. Un épithélioma pavimenteux lobule, un cancroïde vulgaire, par exemple, est toujours un épithélioma en quelque point de sa masse que Ion l'examine, en son lieu d'origine aussi bien que dans la zone d^accroissement, mais il est loin d'en être toujours ainsi pour un certain nombre d'autres néoplasies.
Prenons par exemple un squirrhe vulgaire du sein et examinons au hasard un fragment de cette tumeur. Le plus souvent nous ne verrons sur les coupes que nous en aurons faites que des alvéoles dont la communication avec les lymphatiques a été démontrée par M. Ranvier, remplis de cellules épi thé lioides, et nous serons obligés, si nous nous en tenons là, à donner à la tumeur le nom de carcinome. Examinons-nous, au contraire, d'autres points, et faisons-nous porter de préférence nos recherches sur les parties de la masse morbide, qui rappellent la structure de la glande, nous obtiendrons des préparations d'après lesquelles nous diagnostiquerons un épithélioma. Quelquefois enfin, nous serons assez heureux pour saisir la transition entre l'épithélioma et le carcinome manmiaires, nous verrons, sous l'influence de la prolifération épithéliale intra-canaliculaire, la membrane fibreuse propre des acini s'atrophier et disparaître, et les cellules qui les remplissaient se répandre dans les espaces conjonctifs elles lacunes lymphatiques, les transformant en véritables alvéoles carcinomateux : l'examen de notre tumeur sera alors complet, et nous serons autorisé à lui donner la nom d'épithéliome carcinomateux ^
Nous n'insisterons pas sur les faits de cette nature, dont
1 Voyez Defraux, Contribution à l'étude des tumeurs du sein d'origine êpitbéliale, thèse 1877, et les travaux de Thiersch, Waldeyer, Kôster, A/«lassez^ etc.
Afa/asseiT, Examen histologique d'un cas de cancer encéphaloide du poumon, Archives de physiologie^ 1876.
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nous avons vu un assez grand nombre d'exexnpleB^ et bien que nous ayons pu reconnaître souvent l'origine épithéliale de cancers glandulaires qui, dans la plus grande partie de leur masse, répondaient à la définition du carcinome telle qu'elle a été donnée par Vircbow et MM. Cornil eiRaavier, nous n'osons nier absolument le carcinome vrai des glandes. Nous avons seulement rapporté le fait précédent à titre d'exemple, pour bien faire saisir la nature de la question d'origine que nous aurons bientôt à discuter.
PREMIÈRE QUESTION
Détermination de la forme histologique. — MM. Cornil et Ranvier ont donné du carcinome la définition la plus claire et la plus complète : « Le carcinome est une tumeur composée « d'un stroma fibreux limitant des alvéoles qui forment, par « leurs communications, un système caverneux. Ces alvéoles c sont remplis de cellules libres, les unes par rapport aux c autres, contenues dans un liquide plus ou moins abonc dant. » On peut ajouter à cette définition, que les alvéoles communiquent largement avec les lymphatiques de la tumeur et des parties voisines*.
La tumeur que nous avons décrite, caractérisée par un stroma conjonctif parcouru par des vaisseaux, et limitant des alvéoles qui renferment des. cellules dites épithélioîdes, est donc un carcinome, au moins si nous prenons ce mot dans son acception purement descriptive, et si nous lui refusons pour le moment toute signification histogéné tique. Elle diffère cependant des formes communes de carcinome par certains caractères qui, s'ils n'ont pas une valeur suffisante pour déterminer l'espèce, peuvent du moins servir â en spécifier une variété.
Nous voyons, en effet, les alvéoles subdivisés par tm réticulumde tissu conjonctif, en petites loges dont chacune renferme une ou plusieurs cellules, rarement en nt>ml)re considérable. Cette disposition assez caractéristique n'est pas tràs rare, bien que peu connue de cectains classiques : nous l'avons rencontrée dans plusieurs autres tumeurs de
* Cornil et Ranvier, Histologie pathologique, p. 106.
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la peau, avec ou sans mélanose, dans les tumeurs de la choroïde et dans certaines formes de cancer du testicule : le nom de carcinone réticulé qui a été employé pour la rappeler nous semble lui convenir parfaitement.
Nous ne saurions entreprendre ici de comparer les tumeurs de cette nature avec celles qui ont été décrites sous les noms de sarcome alvéolaires (Billroth), sarcome globo-cellulaire, alvéolaires à grandes cellules, sarcomes carcinomateux (Vircbow), lymphadénome à grandes cellules, etc. L'histoire de toutes ces tumeurs est encore très embrouillée, et de longues recherches bibliographiques que nous ne pouvons entreprendre à propos d'une simple note, seraient nécessaires pour y jeter quelque lumière. Nous sommes, du reste, autorisé à exclure complètement la tumeur que nous décrivons de la classe des sarcomes, car nulle part, elle ne renferme de vaisseaux à parois embryonnaires ou dépourvus des parois, nulle part les éléments du sang n'y sont en contact direct avec ceux qui remplissent les alvéoles. Nous avons vu des exemples de sarcomes carcinomateux, notamment dans la peau et dans la choroïde, et nous avons souvent hésité sur leur véritable nature, mais dans l'espèce le doute est, croyons-nous, impossible.
Nous ne croyons pas davantage devoir donner à celte forme de cancer de la peau le nom de lymphadénome A grandes cellules. La caractéristique principale de la tumeur appelée lymphadénome, doit être, nous semble-t-il, la présence exclusive de cellules lymphatiques ; or, aucune analogie ne peut être établie entre les cellules lymphatiques et celles qui remplissent les alvéoles du carcinome réticulé.
D'autre part la lymphadénome possède un réticulum délicat, formé de fibres conjonctives très minces, entrecroisées et recouvertes de cellules plates, celui du carcinome réticulé est lamellaire et limite des alvéeles arrondis ; le premier enfin naît et s'accroît par un processus purement inflammatoire, et procède d'une accumulation de cellules lymphatiques au sein du tissu oonjonctif, tandis que le second s'étend, selon toute vraisemblance, a la manière du carcinome far un.moda d'euvahisseraentque nous aurons bientôt à exposer et à diseutar.
DEUXIÈME QUESTION
Origine du carcinome réticulé. Détermination histogcné' tique, — Après avoir démontré que notre tumeur est, au point de vue de Thistologie descriptive, un carcinome, nous devons en chercher le point de départ, et comme son siège est dans la peau où, du moins dans une tumeur préexistante ayant la même structure que le derme et le même revêlement épidermique, deux hypothèses se présentent à notre examen: provient-elle de 1 epiderme ou est-elle née sur place dans le derme ? est-elle d^origine épithélialc ou conjonctive? s'agit-il d'un épithélioma carcinomateux ou d'un véritable carcinome primitif du derme ?
Nous ne nous étendrons pas sur le long historique que comporterait l'étude d'une semblable question, et nous supposerons bien connus les termes du problème.
On sait qu'après les vaines tentatives de Hannover^ Lehert^ ei autres observateurs de la même époque, pour trouver dans les éléments du suc cancéreux des caractères spécifiques, Schuh^ et Rokitanski firent intervenir dans la détermination des différentes espèces de cancers, le rapport du stroma avec les éléments cellulaires qui y sont contenus. Plus lard, VïrcAow* fit ressortir la structure alvéolaire et le caractère épithélial des éléments de certaines de ces tumeurs, et créa le type carcinone ; pour lui le carcinone naît dans le tissu conjonctif dont les cellules « plasmatiques > se changent en celulles épithéliales.
Thiersch et Waldeyer^ dans une série de mémoires remar- ([uables, réagissent contre cette manière de voir. Waldeyer surtout, se fondant sur le caractère épithélial des cellules du
1 Hannover, MûHer's Arcb. Jsbrber., 1843. Dês épithéliomc^ 1S52.
« Lebert, Mùller's Arch., 1844, PbysioL pathol., 1846. VïrcZi. ArcA., l. ÏV» p. id2. Traité pratique des maladies cancéreuses, 1852.
» Schuh, Fraff. VJscbr,, 1851.
♦ Virchow, Wuribunj Arcb,; 1860, l. I, p. 160. ArcA., t. I, p. 94 ; l. lU. jj. 22 ; t. VI, p. 89. Gazette médicale de Paris, 1855, p 211.
t Thiersch, Der épithélial Krebs.j ram,; der Haut, 1865.
« Woldeyer, Vircbow's Arcb.^ t. XLI, i9ffl . Entwicketung der Carcinome^ Vircbow*s Arcb,, t. IV, 1872. Die Enlwickelnng der Carcinome,
carcinome et sur le résultat des recherches embryologiques (le His, qu'il applique aux faits pathologiques, soutint que les cellules € épithéliales » du carcinome ne pouvaient provenir que des cellules épithéliales préexistantes, appartenant à des épithélium glandulaires ou de revêtement. Pour cet observateur, le carcinome est une tumeur épithéliale atypique (Atypische wucherung), dont les cellules nourries et déve^ loppées outre mesure, s'hypertrophient se déforment, se déjwsent dans un certain nombre de cas en globes épidermiqueset subissent diverses altérations élémentaires, telles que le içonflement et l'hypertrophie de leur noyau et de leur nucléole.
Bien que Waldeyer ait un peu forcé certains faits pour leur appliquer sa théorie, et que bien des cas particuliers ^^mblent contredire sa manière de voir, ses idées sur l'origine du carcinome ont été rapidement acceptées surtout en Allemagne. En France, cependant, l'entraînement semble avoir élé moins général, et M. le professeur Ranvier * défend encore l'origine conjonctive dû carcinome et maintient la couception qu'il en a donnée dans son Traité d'histologie pathologique, dans l'intervalle des publications des deux mémoires» importants de Waldeyer. •
Si nous nous reportons à nos propres observations, nous devons reconnaître que les idées de Waldeyer et de ceux qui partagent sa manière de voir nous ont souvent paru confir-mées par des faits. Nous avons vu souvent les tumeurs carcinomateuses au point de vue de l'histologie descriptive qui provenaient manifestement d'épithéliomes glandulaires ou d'hépithéliomes kystiques , et nous citerons en particulier le sein, le testicule, les glandes sahvaires, le poumon, lovaire, etc. En un mot, il nous a semblé qu'à la notion du carcinome pur, né dans le tissu conjonctif par prolifération et transformation épithélioïde de sos cellules fixes, se substituait de plus en plus celle de l'épithéliomacarcinomaleux. .
Ce n'est pas à dire pour cela que le carcinome tel que le connaissent Virchow et M. Ranvier n'existe pas, et nous croyons encore moins que l'on doive le nier en vue d'idées
• Cornil et Ranvier, Hislolojio pathoioiiqur 1809. ar':k. de phts., 2* série, VI. 23
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théc»riqi»e6 et basées sur des oonsidéraiions cmbr^^diO^iques peut-élre trop absolues. Malgré la division du blafitodarme en trois feuillets, noufi ne voyons pas à priori, pourquoi les oallules du carcinome ne produiraient pas des cellulaB conjcaictives, et ce qui empêcherait celles-ci, dont la proliUërâtiou a été démontrée par tous las observateurs, et notamnient par M.Ranvier, dans la cornée irritée e^cpériraentalement, et par RensuU dans^ les csdànes, de se multiplier et de doaner naissanoe à des éléments rappelant de loin Taspect d'éléments épithéliaux.
C'est à tort, d'ailleurs, à ce qu'il nous semble, que Wâ7deyer assimile les cellules du carcinome à des cellules épithéliales ; indépendamment de leurs aberrations de forme, elles ne sont réunies entre elles par aucun • ciment, par aucune sabstance, ^les sont disposées sans ordre dans l'intérieur des alvéoles et échappent entièrement à la définition des épithéliams, telle quâlle a été donnée par M. Rativier^.
Becherchons maintenant si l'origine épilhéliale^peut être admise pour notre tumeur, et voyons si nous devons, au point de ^ue histogénétique, la regarder comme un exemple d*épithélioma carcinomateux. Nous le ferons en cherchant son poiat de départ dans les culs-de-sacs épithéliaux interpapillaires d'une part et de l'autre dans le stroma coiyonctif du fibrome au sein duquel elle est apparue. Il ne saurait être ioi question de chercher son origine dans les glandes sudoripares qui manquent dans la tumeur primitive; nous y avons vu quelques glandes sébaoées qui étaient absolument saines.
Si nous examinons avec attention les prolongements interpapillaires de l'épiderme, nous en voyons un certain nombre se confondre avec les masses épithélioïdes qui infiltrent les portions superficielles de la tumeur, et.se substituer en partie aux parois des alvéoles qui les Tenfenaent. {PL X, ûg. 8.) Nous devons donc, pour discuter la première des deuxhy pothèses que nous «avons posées, chercher s'il existe quelque transition entre les cellules épithéliales des premiem et les ^ cellules épithélioïdes des seconds, et si cellesrci semblent
i Ranvier, AHicle épithélium. Dictionnaire de méd, et cbir, pratiques arlicle Épitbélium. Traité technique d'histologie^ \B^*
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résulter de la proUfQraiUoii ou de modifications de çelles-lâ.
Au niveau même des points où ce contact entre ces deux sortes d'éléments est leplus intime,.nou8 voyons^ d'une part, des cellules épithéliales du corps muqueux de Malpighi, dont tous les caractères normaux sont conservés, et qui sojit toutes hérissées de leurs dentelures caractéristiques, de Vautre, de grosses cellules irréguUères, constituées par une masse de prote^lasmique d'un aspect tout différent et par un ou deux gros noyaux nmnis de nucléoles volumineux. Nous n'avons pu découvrir sur aucune de ces cellules la moindre trace dçs dentelures qui sont constantes sur les premières.
Il existe donc une gppositiop de oaractères morphologiques bien tranchée entre les > deux masses cellulaires contigués appartenant Tune au cul-de-sac épidermique, Tautre aux alvéoles carinomateux. Ces culs-de-sacs, d'ailleurs, ne sont hypertrophiés ni déformés ; il est rare de rencontrer les cellules carcinoinateuses mêlées aux cellules épithéliales qui les composent, et, en général, la ligne de démarcation qui les sépare les unes des autres est bien nette et presque rectiligne. (Fig. 8, c.)
Quelque soit d'ailleurs la théorie que l'on admette pour expliquer Taccroissement des épithéliomes, il serait diflicile (le rappliquer au cas qui nous occupe. Admet-on avec Tiersch et Billrob que les bourgeons épithéliaux s^accroissent uniquement, par multiplication de leurs cellules, nous opposons ce fait que dans les culs-de-sacs épithéliaux de notre tumeur, aucune division de cellules épithéliales ne peut être observée : toutes les cellules qui les composent sont morphologiquement semblables, aucune ne présente ni déformation, ni étirement en bissac, ni duplicité de son noyau.
Admet-on avec Kôster, MM. Cornil et Ranvier^ et c'est là la manière de voir la plus conforme aux faits, que les bourgeons s'accroisi^ent par apposition de cellules lymphatiques et transformation de ces cellules en cellules épithéliales, nous pourrons répondre qu'il n'existe aucune zone embryonnaire autour des culs-de-sacs épithéliaux de notre tumeur et encore moins au niveau de leur continuité avec iQs.amas alvéolaires voisins.
Admet- OQ, e;nfin, la théorie mixte de Rittdûcich, elle sera
passible à la fois des deux objections que nous faisons à celles qui précèdent.
Nous ne pensons donc pas, en résumé, que les masses épithéliales contenues dans les alvéoles (%. 8, c, r/), qui caractérisent notre tumeur, résultent de l'accroissement des espaces épidermiques interpapillaires qui avoisinenl et touchent certains d'entre eux, et cela pour les raisons suivantes : 1° le volume, la direction de ces espaces sont normaux ; 2** les cellules épithéliales qui les composent ne présentent aucune aberration de formes et aucune trace de division ; 3** il n'existe aucune forme transitoire entre ces cellules et celles qui remplissent les alvéoles ; 4° il n'existe enfin, autour de ces espaces et de ces masses épithélioïdes, ni au niveau de leur union aucune zone, aucune barrière de cellules embryonnaires ou lymphatiques.
Nous sommes au contraire portés à penser que les masses épithélialesintra-alvéolaires ont leur origine ailleurs que dans le revêtement épidermique, mais qu'elles peuvent en s*accroissant et en envahissant les parties superficielles de la tumeur, arriver jusqu'aux culs-de-sacs épithéliaux interpap illaires, et s'interposer à eux sans se confondre avec eux.
Recherchons maintenant si nos préparations permettent de démontrer autrement que par exclusion l'origine conjonctive delà néoplasie qui nous occupe; cette recherche nous permettra du moins de voir une fois de plus que s'il est possible de trouver des faits contraires à une théorie quelque ingénieuse qu^elle soit et quel que soit le talent de ceux qui la soutiennent, il est moins facile de lui substituer une interprétation, qui rende mieux compte des faits observés.
Les masses épithéliales du carcinome siègent incontestablement dans lés espaces conjonctifs plus ou moins déformés, dilatés, et qui prennent alors le nom d'alvéoles, mais on ne sait encore bien aux dépens de quels éléments du tissu conjonctif, leurs cellules se développent, et quelle part les cellules fines et les cellules migratrices du tissu conjonctif prennent à leur formation.
D'après M. Ranvier, les cellules conjonctives contenues dans les espaces conjonctifs, prolifèrent et donnent naissance à des nids de 3, 4, 5 cellules petites, puis les espaces s'agran-
dissent. Les cellules qui y sont contenues, continuent à se multiplier, s'hypertrophient et revêtent ces formes aberrantes que les anciens ontologistes croyaient caractéristiqjies des cellules cancéreuses.
En tout état de cause, nous devions examiner avec soin les espaces conjonctifs qui entourent la portion alvéolaire de notre tumeur ou qui existent dansles travées fibreuses qui les divisent, et nous y avons cherché attentivement une transilion entre les cellules lymphatiques que nous y avons trouvées accumulées en grand nombre, et les alvéoles les plus petites et les plus voisines de Tétat embryonnaire, nous avouons que ces recherches ont été vaines. En examinant même les cellules épithélioïdes les plus petites, telles que celles dont le diamètre ne dépasse pas celui d'une cellule lymphatique, et dont nous avons avons signalé la présence sous forme de travées et d'amas étendus dans certames régions de nos coupes, nous avons toujours trouvé entre elles et les cellules lymphatiques, des différences d'aspect, de proportion entre le volume du noyau et celui de la masse protoplasmique qui Tentoure, et de coloration par les réactifs ; il nous est resté, toutefois, cette impression que les cellules résultent probablement d'une modification des cellules lymphatiques ou des cellules conjonctives revenues à l'état embryonnaire, modification dont toutes les phases n'ont pu être encore saisies.
TROISIÈME QUESTION
Accroissement de la tumeur parla formation de nouveaux alvéoles. — Infection à distance. — Colonies carcinomalouses. — Nous avons vu en étudiant le stroma fibreux de la tumeur, que l'on rencontrait soit au niveau de son pédicule, soit dans les travées interlobaires des cellules épilhéloides, isolées contenues dans des cavités fusiformes ou arrondies, tantôt limitées par une sorte de capsule, tantôt formées par le simple écartement des fibres conjonctives voisines; nous avons donné à ces cavités le nom d'alvéoles mono-cellulaires et nous les avons regardées comme des espaces conjonctifs dilatés. {Fiff. 4 et 7.)
La présence de ces cellules isolées dans une zone assez
étendue autour de la masse principale del la tumeur, n'est pas un fait spécial à celle qui nous occupe, et nous avons pu la constater dans un nombre assez considérable de cas, et notamment dans la plupart des cas de carcinomes de la- peau qui ont été soumis à notre observation. Deux Hj'pothèses peuvent être émises à leur égard.
On peut, en effet, les regarder comme' des foyers réduits à leur plus simple expression de formations carcinomateuses ; une seule cellule conjonctive ou lymphatique subirait isolément et sur place, les modifications propres à là transformer en cellule épithélioïde. Il est également possible de les considérer comme des cellules épithélioïdés, entraînées par le courant lymphatique à une certaine distance de leur lieu d*origine, et arrêtées à un moment donné, dans leur migration.
Dans la seconde dé ces deux hypothèses, on pourrait constater là, un mode d'extension périphérique de la* néoplasîe, une sorte d^infection dé voisinage et de généralisation à faible distance qui a d'ailleurs été signalée par plusieurs histolo* gistes. Tbierscb et Waldcyer, entre autres, admettent que des cellules épithéliales peuvent se détacher de la masse cellulaire principale des épithéliomes, être transportées par les voies lymphatiques, en des points plus ou moins éloignés, s'y fixer et devenir Torigine de nouveaux foyers cancéreux. Nous avons constaté ce dernier fait sur nos préparations, et nous avons vu ces cellules épithéUoîdes ainsi isolées se multiplier et donner naissance à des nids cellulaires de plus en plus volumineux.
Tous lés degrés intermédiaires peuvent être saisis entre les alvéoles mono-cellulaires et les grands alvéoles tels que ceux que nous avons représentés dans la figure 5 de notre planche.
Une conclusion pratique importante découle de la présence autour des tumeurs carcinomateuses de ces cellules épithélioïdés isolées ; nous ne saurions la passer sotis silence. Tout carcinome quelque bien limité qu'il semble être, paraît entouré d'une zone ainsi infiltrée à laquelle on pourrait donner le nom de zone intermédiaire ou mieux de zone dangereuse. Les cellules qui y sont disséminées sont trop peu nombreuses
pour que la consistance et les caractères physiques des tissus qui en sont le siège soient modifiés ; celte zone parait cliniquement saine, aussi le chirurgien est-il tenté de la respecter alors même qu'il n'y serait pas contraint par d'autres motifs ; elle devient fatalement le siège d'une repullulatton. Il est donc nécessaire pour se mettre autant que possible à Tabri d'une récidive locale, d'enlever nonnseulemeni les parties malades, mais encore une zone aussi large que possible des tissus voisins, quelle que soit leur intégrité apparente, car il est impossible de prévoir jusqu'où s'étendent ces foyers cancéreux microscopique? dont nous parlons, et dont un seul suffirait pour rendre une répuUuIatioii inévitable.
Résumé et conclusion.
De l'exposé des faits qui précèdent et de la disuossion à laquelle nous venons de nous livrer, nous croyons pouvoir tirer pour la tumeur qui nou£ occupe et pour les tumeurs analogues, les conclusions suivantes :
1** Cette tumeur est constituée essentiellement par des cavités divisées par un reticulum en alvéoles qui renferment des cellules épithélioïdea ; elle doit ètra classée parmi les tumeurs du genre carcinome, et en représente la variété dite carcinome réticulé ;
2* Elle parait indépendante du revêtement épidermique, et Test certainement des glandes cutanées. Elle ne saurait donc, au point de vue de son origine, être regardée, ni comme un épithéliome, ni même comme un épithéliome carcinomateux. Elle s'est, au contraire développée, dans les lacunes du tissu conjonctif, à la manière du carcinome^ tel que le conçoivent Vivchow et MM. Cornil et Ranvier ;
3"^ Autour de la tumeur et à une certaine distance,, existe une zone que l'on pourrait nommer zone d'accroissement et cliniquement zone dangereuse, caractérisée par la présence de cellules isolées et disséminées dans. les. espaces conjonctifs, et sur laquelle il importe, au point de vue pratique, d'appeler l'attention du chirurgien.
EXPLICATION DES FIGURE?^. PLANCHE X
FiG. 1. — Obs. 2. Hartn;
Lobe carcinomaleux. Transformation myxomateuse parliello. â. Travées conjonclives interlobaires.
b. Section transversale d*un vaisseau.
^ 0. Travée fibreuse intralobaire.
d. Tissu myxomaleux interlobulaire.
e. Lobules.
/. Lobules et tissu conjonctif interlobulaire.
Fio. 2. — Obs. 3. Ver;
Lobules et alvéoles mono-cellulaires et oligo-cellulaires.
a. Stroma conjonctif.
b. Section transversale d'un vaisseau.
c. Alvéole mono-cellulaire.
d. Alvéole oligo-cellulaire, •e. Alvéole oligo-cellulaire.
■ /. Alvéole vidé par le pinceau.
FiG. 3. — Obs. 8. Ver ;
Portion myxomateuse de la figure 1, examinée à un plus forl grossissement.
a. Tissu conjonctif interlobaire.
b. Tissu myxomateux interlobulaire.
c. Alvéole vide.
d. Alvéole contenant une cellule épilhéloïde.
FiG. 4. — Ods. 8. Ver;
a. b. c. (/. Cellules épithélioïdes «.— GoutleleUe muqueuse — «/. Dégénéres-
cence muqueuse zonulaire.
e. Cellule épilhélioide dans un espoce conjonctif.
FiG. 5. — Ods. 3. Ver ;
Alvéoles poly-cellulaircs.
.a. Tubercules intéralvéolaires.
b. Alvéoles.
c. d. — Cellules épithélioïdes intra-alvéolaires. •e. Vaisseau.
Fio. 6. — Obs. 8. Ver;
Alvéoles et stroma intéralvéolaire embryonnaire. a. Cellules embryonnaires.
Z>. c. Alvéoles mono-cellulaires et oligo- cellulaires.
Fio. 7. — Obs. 8. Ver :
Cellules épithélioïdes dans les espaces conjonctifs.
a. b. Cellulles épithélioïdes solitaires.
r. Cellules géminées, entourées d'une capsule.
d. Espace conjonclif renfermant plusieurs cellules.
e. L Autres cellules.
FiG. 8. — Obs. 8. Ver;
Rapports des alvéoles avec les culs de sacs épUhéliaux inlerpapillaireï a. Cellules dentelées du corps muqucux de Malpighi. h. Vaisseau capillaire.
c. Cellules épithélioïdes.
«/. Cellules épithiMioïdes à plusieurs noyaux.
par MM. P.-L. KIKKEB, el X. KELSSCH ,
professeurs agré^rés du Val-de-Gràce.
L HEPATITE PARENCHYHATEUSE CHRONIQUE OU NODfl.AIRE.
La dénomination d'inflammation parenchymateuse a été donnée par Virchow à un trouble de nutrition caractérisé dans une première période par l'infiltration trouble, et dans une période plus avancée par la destruction nécrobiotique des épithéliums glandulaires.
C'est dans ce sens que Ion a appelé hépatite parenchyma* teuse l'altération des cellules du foie qui aboutit à Tatrophie jaune aiguë et donne lieu aux symptômes cliniques de l'ictère grave.
De nombreux témoignages se sont élevés contre cette façon de concevoir l'inflammation. Parmi les auteurs modernes, les uns rejettent absolument Texistence d'une hépatite parenchymaleuse et évitent de se servir du mot (Klebs); d'autres ne l'emploient qu'avec restriction, s'en rapportant à l'usage et voulant éviter la création de mots nouveaux. (Gornil et Ranviei».) On discute encore la question de savoir si le processus qui aboutit à l'atrophie jaune aiguë comporte une phase initiale d'hyperémie et de tuméfaction, si le tissu conjonctif y est, ou non, chargé de cellules lymphoïdes, enfin si les cellules hépatiques manifestent ou non la prolifération
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nucléaire. (Wîniwarter.) On peut du moins conclure des opinions divergentes des auteurs, que TensemBlè des phénomènes inflammatoires, que nous avons vus si nettement caractérisés dans rhépatite parenchymateuse miliaire, n'occupe qu'un rang secondaire et peut môme faire défaut dans le pro* cessus atrophique aigu.
Les mêmes remarques s'appliquent à Thépatite parenchymateuse chronique :
Un certain nombre de faits épars dnns là littérature allemande semblent établir l'existence d'un processus dont les caractères essentiels sont les mêmes que ceux de Tatrophie aigué, mais avec une marche plus lente (43 jours, Obs. de Waldeyer ; environ 3 semaines, Obs. de Fôrster; 21 jours, Obs. de Thierfelder), et avec une distribution de la lésion moins uniforme. Le foie est atrophié comme dans là forme aiguë, mais au Heu d'être uniformément lisse, jaune et mou, il se compose d'une substance rouge vif ou rouge-brun, assez ferme, et de nodosités de volume variable, saillantes sur la coupe, jaunes ou colorées de diverses nuances bilieuses. Dans ces parties jaunes, les acini tuméfiés montrent les cellules hépatiques gonflées, inflltrées de granulations protéiques, de gouttelettes graisseuses, de pigment biliaire. Dans les parties rouges, Taltération est plus profonde : les acini ne sont plus représentés que par un tissu fibroïde chargé des détritus graisseux et pigmentaires des cellules hépatiques; c'est dans ces parties rouges, que divers auteurs, Waldeyer, Klebs, Thierfelder, et en France M. Cornil, ont signalé l'existence d'un réseau de canalioules biliaires qui a donné lieu à différentes interprétations au sujet desquelles nous nous sommes expliqués dans un précédent travail, inséré dans les Archives de 1876.
Ce proœsôus a reçu des dénominations variées. Fôrster le décrit sous le titre d'hépatite pardhchymateuse chronique, Thierfelder en confond la description avec celle de l'atrophie jaune, et Klebs le désigne sons le nom d'atrophie rouge, qui a le défaut d'être appliqué généralement à un autre processus, l'atrophie consécutive aux hyperémies hépatiques d'origine cardiaque.
Bien que les limites de ce qu'il faut entendre par inflani-
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mation ne soient pas exactement définies, et que dans ce vaste cadre puissent être rangés des processus bien différents les uns des autres, T hésitation nous parait naturelle en présence d'altérations qui se résument dans un trouble de nutrition de l'élément épithélial.
Les observations que nous avons à faire connaître sont différentes de celles-ci. Recueillies dans un milieu difierenl, relevant d'une cause spéciale, Timpaludisme, se rattachant anatomiquement non à l'atrophie jaune aigué, mais à Thépatite parenchymateuse miliaire que nous avons décrite plus haut, elles constituent un ensemble de faits sans analogues dans la littérature médicale. Il nous paraît d'autant plus nécessaire de marquer cette différence, que les observations de Waldeyer, Klebs et autres, présentent avec les nôtres d'incontestables analogies, soit dans Taspect macroscopique du foie, soit dans les caractères cliniques de la maladie. Mais Texamen histologique les différencie absolument. Nous pensons qu'on s'accordera à reconnaître les caractères de Tinilammation parenchymateuse, dans un processus qui, ayant pour point de départ la cellule épithéliale, aboutit d'une part à la formation de masses épithéliales hyperplasiques se ramollissant à la manière d'un abcès, et d'autre part à la formation d'un tissu conjonctif embryonnaire.
Ous. 1. — Cachexie palustre terminée par ascite, ictère intense, somnolence et hémorrhagies, — Hépatite nodulaire^ avec foyers de ramollissement.
Méreau. soldat aux compagnies de discipline, 25 ans, était enfré à l'hôpital do Bône le 15 mars 1815; le 19 avril suivant, en prenant le service, nous le trouvâmes au dernier terme d'une affection palustre <lu foie. Nous apprîmes que les premiers accès de fièvre intermittente avaient eu lieu en 1873, que dans les derniers mois qui précédèrent son admission a Thôpital, Thomme avait été soumis à de durs châtiments, prison et séjour prolongé dans un silo. L^ascite existait depuis quelques semaines seulement, et un ictère assez prononcé s^était produit depuis peu de jouis; des accidents hémorrhagiques consistant eu épisl-ixi^ abondantes et répelées avaient précédé Tictère. Le malade était très omncié, et dos pétéchies étaient éparses sur les membres et sur le 4ronc.
Le tiO avril, contraint par la dyspnée, on fit une ponction abdominale et vu Télat de faiblesse du malade, on ue retira que 4 à 5 litres d'une
sérosité jaune rougeâtre qui abandonna au repos un dépôt d^hémnties en couche assez épaisse. Après la ponction on put délimiter par la percussion le foie qui était notablement diminué de volume et la rute qui était au contraire tuméfiée.
I/ascite se reproduisit les jours suivants, mais ne nécessita point une deuxième^ ponction; Taffaiblissement fit de rapides progrès; le malade tomba dans une somnolence et dans une apathie dont on le réveillait avec difficulté; Tictère devint intense. La mort eut lieu le 2G avril.
Autopsie le 27.
Foie. — Il était de volume un peu amoindri, ramassé, le diamètre vertical étant normal, les diamètres transverse et antéro-postérieur notablement diminués. Malgré la diminution de volume, il était trèspesant, 1,680 grammes ; la capsule un peu épaissie, les bords mousses dans le lobe gauche, tranchants, au contraire, dans le lobe droit; la surface présente un fond de couleur noirâtre sur lequel font saillie «les tumeurs jaunes du volume d*un grain de mil à celui d'une noix. La consistance est ferme, coriace, moindre cependant que dans un cas de cirrhose.
L'aspect des coupes est très remarquable. Sur un fond lisse, d'une coloration gris de fer, marbré de points hypercmiques rouge sombre et de points blanchâtres ou blanc -jaunâtre», font saillie un grand nombre de nodules variant du volume d*un grain de chènevis à celui dune noix; ces nodules à contour arrondi ou festonné, ordinairement entourés d'une zone hyperémique rouge sombre, ont une surface de section plane, montrant une division acineuse très nette et très agrandie; leur consistance est moindre que celle du parenchyme gris de fer qui les circonscrit; quelques-uns ont une consistance friable; d'autres sont ramollis à leur centre et renferment une matière sirupeuse ordinairement brunâtre; parfois même le nodule est ramolli dans son entier et transformé en un kyste à paroi claire et mince.
X.fl ra<e, triplée de volume, très ferme, d'une coloration noir jais; lisse et sèche à la coupe.
Les reins sont notés comme normaux, mais nous pensons aujour<d'hui que l'examen a dû ôtre insuffisant.
Le péritoine coloré en gris de fer est parsemé de pétéchies; le mésentère épaissi renferme des ganglions lymphatiques rougeâtres et un peu ramollis.
La muqueuse intestinale ne présente d^ autres lésions qu'une coloration gris de fer disséminée par plaques.
Poumons fortement pigmentés, un peu engoués à leur base, adhérents aux parois.
Cœur, Normal (?)
L'encéphale congestionné, sans coloration mélanémique bien appréniable.
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Examen histùîogique du foie.
Examen k Fétat frais, — Les eelkiles hépatiques, recueillies avec la pointe du scalpel, sur la sectiou des tumeurs jauues, sont la plupart de grandes dimensions et tniHrées de grosses geutt^ettes huileuses et de pigment biâiaire. Le pigment ineh» dans ies eellules se présente tantét sons forme d'un btecttnique, d*un vif éclat et réfringent, qui peut atteindre le vohime d*un itoyau de cellule hépatique; parfois aussi la cellule hépatique toute entière est transformée en une masse jaune d*or. On rencontre aussi un grand nombre de blocs de même aspect et de diverse grandeur, libres dans la préparation.
Les éléments pris dans les portions du loie intermédiaires aux nodules, c*e9t-à*^dire iadujnées et 4e oouieur sombre, se composent de cellules hépatiques -phis |ietites que les précédentes, manifestement atrophiées ; • quelques-unes renfecmeat aussi de petites goutialeltes graisseuses et du pigment biliaire sous forme de fines granulations jaune-brun. Les préparations contiennent une grande quantité d'hématies plus OM moiins altérées.
Examen des coupes après darcisaemeot dans fahooi, «<- Des fragments ont été pris : dedans les portions du foie offrant uae coloration sombre et un aspect gcanitéde poiais bruns hyperémiques et de points blanc- jaunâtres avec une consistance indurée; 2<^ dans des portions du foie parsemoes de petits: modules jaunes saillants; 8* au sein des masses jaunes volumineuses. Uexamen des diverses préparations parut sufGsant à. donner une. -idée complète -du ipnocessus- complexe, qui comprend trois ordres d'altérations destructives dut-paeenehyme, rhépatite parenehyiaateuse avec éléments hyperirophiques 4endant.au ramollisaement sinipeux, Thyperémie acoompagaée.d'hyporplasie nucléaire des ceUttlcs hépatiques et entin la cirrhose.
A. Hépatite pareuchymateme à élémaxda bypertropbiqmes.-^lj^héftr tite parenchymateuse est diesémiaée en tterritoines de grandeur variable et constitue ces tumeurs jaunâtres, saillantes sur les coupesydont le volume varie depuis un grain de mil jusqu'à celui d*une grosse noix. Dans ces tumeurs, les acini apparaissent considérablement augmentés 4le volume, augmentation .due à la fois à la dilatation des réseaux capillaires et à l'élargissement ides trabéoales.
Les réseaux vasculaires dilatés sont enoombrés'de ceikiles de toutes 4limenaiQns, ordinairement infiltrées de pigment noir mélanômiqoe. Ces cellules, incluses dans les capillaires, représentent des leucocytes sanguins accumulés et des éléments prévenant de la prolifération endothéliale.
Les trabécttlos sont composés docelluies hépatiques volumineoses, infiltrées de gouttelettes huileuses et de blocs jaunes de matière colorante biliaire. Dans quelques acini la stéatose aboutit à la destruction des cellules hépatiques qui, fusionnées entre elles, forment une masse protoplasmique demi-fluide, granulease, parsemée de gouttes -huileuses
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et d6noyaox.de 06lhiie6.i.ie8 tvsMars ne présentent tncvne tendanee à l'enkystement, «nenae néoplaBîe eoajoncftive ne les isole du • psreochyme hépatique vedsui, dsat eUes sottt «ependsat psrfatienant distinotoa. Refoulé et compiânié par la tuoiear dans le dé^elofiienisttt excentrique de œlle-ci, le parenchyme environnant • est déforaié st ttrophié, ies trabéonles /qui le oonsUtnent èlrrés et amiauris, se disposent en traînées concentriques à la tumeur.
B. Hyperémie et hyperplasie nucléaire des cellules hépatiques. — Les poiiionB du. foie. de couleur rouge sombre montrent des altérations qui aboutissent à une destruction non moins étendue du parenchyme par un processus différent. On remarque d^abord que les trabécules hépatiques ont une coloration son^bre, due à rinfittralion du protoplasma des cellules par mi pigment eere brun feneé ou brun noir <1 origine thématique (leipigmeat èâliaiBe est larcneat <ohserTé); et qpae les réseaux capillaires eensidérabiement ^diJalés renferment un grand nombre de cellules mélaniféres. Ainsi s'explique la coloration brun sombre et la nuance gris de fer mentionnées dans ces parties à l'autopsie.
La lésion prédominante -est Thyperémie, cefle-ciest, en général, sui^ Huit prononcée à la périphérie des Bctni^u*elk-oenge peu à peu et Unit par détmire.
I>ans son pl,us haut degré, en effet, Thyperémie élargit les mailles vascnlaires au point de réduire les trabécules a de minces cloisons, «ouvent rompues, dans lesquelles les cellules ne subsistent que sous forme de traînées linéarresou même ont dtsparu. Des territoires comprenant pèosienrs aonisoot (ainsi occupés par un tisssu cayerneux ou les .hématies .forment une nappe presque contiuiue. Sur d'-autres points, où rhyperémie est moindre, les trabécules montrent une mul- (iplication considérable des noyaux des cellules hépatiques. Dans quelques points, cette hyperplasie a pour conséquence ragrandisse- (Dent de diamètre 'èes trabéeules iqoi unissent par -se toucher; et au «icatreide œsiloyflPS'de prolifération, il n'est pas Tare de renocatrer une nappe contiaue.eonstitiiée par une agglomération de nctyaux dont quelques-uns hypertrophiés mesurent de 8 à 12 y., c'est-à-dire un diomètre double de celui qu*on observe à Tétat normal et dans les aeini voisins ; ces amas de noyaux août inclus dans un protoplasma l>en abondant,' sans -contour oeUalasre distinct, «t'paraîsaaat:en vote de liqnéfaction.
C. Hépatite insterstitieUe. — Elle est relativement peu prononcée. Ijss gaines deOlieaon ne •ant épaîssias tqne. par. places^ constituant 4e6 pittqoes arrondies ou manies de prolongements qui s^inainuent entre les acini. Ces traînées sont constituées par nn.tisau ilbreux riche en éléments lymphoïdes et parsemé de dépôts pigmentaires ncianiques : on y distingue les conduits bîfiaires arec leur épithélinm normal renfermant quelquefois des concrétions btUaii^es -à eouehes concentriques.
En résumé, la lésion consiste en une hépatite parewehytnateiioe pro-
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liféraate et hyperkrophique à disposition nodulaire, dont le dernier terme est la stéatose, et en une hyperémie considérable ayant pour résultat Tatrophie de vastes territoires acineux. Sur quelques points, une prolifération nucléaire active des cellules hépatiques aboutit à de petits foyers de ramollissement qui ne sont pas sans analogie avec des abc s miliaires (d'origine parenchymateuse). L'hépatite interstitielle est peu prononcée.
Celte obsei*vation qui dans sa marche clinique présente le tableau d'un ictère grave de forme lente, accompagné d'ascite, nous montre un foie légèrement atrophié , dans lequel on distingue, à première vue, deux états de la substance hépatique profondément distincts d'aspect et de structure : d'une part, des tumeurs arrondies, molles, jaunes, dans lesquelles les acini hypertrophiés par prolifération cellulaire tendent à la dégénération graisseuse et.au ramollissement puriforme; d'autre part, un tissu rouge, coriace, condensé, d'aspect lisse ou finement granulé, dans lequel le microscope montre les acini en voie de transformation embryonnaire lorsqu'ils ne i^ont pas atrophiés par Thyperémie.
Cet aspect du foie rappelle celui qui est décrit par Klebs sous le nom d'atrophie rouge ; mais on ne saurait considérer les tumeurs jaunes comme des portions de parenchyme relativement saines, isolées et épargnées par le processus atrophique qui a modifié le reste de la glande. Les deux ordres d'altérations ne constituent point les stades successifs, mais plutôt deux modes presque opposés d*un processus inflammatoire glandulaire. De part et d'autre le processus a atteint le dernier terme de son évolution ; dans les tumeurs, le parenchyme enflammé a donné naissance à une génération exubérante de cellules épithéliales vouées à la nécrobiose ; dans les parties rouges, le tissu glandulaire a fait retour au tissu primordial, au tissu conjonctif embryonnaire.
Obs. II. — Hépatite à marche rapide {2 mois 1/â); aseite, ictère, pété' chies; mort avec coma et contractures, A f autopsie, hépatite parenchymateuse nodalairc.
Melkichina, 40 ans, joamalier, entré à l'hôpital de Philippeviile, le 21 avril 1877; habite TAlgérie depuis 80 ans, a eu presque tous les étés des fièvres intermittentes, sans symptômes graves, et sans hydropisie ; jamais dlctère ni de douleur à la région hépatique.
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Six semaines environ avant son entrée à Thôpital, étant occupé à faire du charbon dans la forêt aux environs de Jemmapes, il eut un& nouvelle atteinte de fièvres intermittentes et continua néanmoins son travail, en prenant du sulfate de quinine; mais au bout de quelques semaines, ayant remarqué que son ventre augmentait de volume, il se décida à entrer a Thôpital .
État actuel. (21 août.) Aiscite, remontant à trois travers de doigt audessous de l'ombilic dans la position couchée; tympanisme, réseauxveineux sous-cutanés de la paroi abdominale, œdème notable du scro* tum et des membres inférieurs; amaigrissement considérable des parties supérieures du corps.
Les téguments ont une nuance jaune terreux, assez nettement icté» rique.
Le foie n'est douloureux ni à la percussion ni spontanément; refoulé en haut par le ballonnement des intestins, il donne une matité de- 6 centimètres sur la verticale passant par le mamelon.
La rate est très volumineuse et se dessine par un relief de la paroi abdominale, elle mesure 17 centimètres sur 12 en diamètre. •
F/appétit est assez bien conservé; il y a tendance à la diarrhée.
L'urine, habituellement rouge et sédimenteuse, n*est pas analysée.
Dans le courant de septembre, 1 ascite fait des progrès et nécessite deux fois la ponction (14 et 2i septembre); elle se reproduit ensuite, mais sans exiger une nouvelle évacuation. La sérosité abdominale est d*un jaune assez foncé, avec reflet vei'dâtre; elle renferme la matière colorante de la bile et de la glycose . Dans cette même période, on constate de temps à autre un accès de fièvre isolé; Tamaigrissement et l'affaiblissement font de rapides progrès; Pictère devient plus apparent; la diarrhée persiste avec 2 ou 3 selles colorées; des pétéchies seproduisent à plusieurs reprises au niveau des poignets et de la face dorsale de Tavant-bras. Dans la nuit du 8 au 9 octobre, le malade tombe brusquement dans un état comateux.
IjQ 9, au matin, le coma persiste, on n'obtiont aucune réponse, sensibilité obtuse, contractures généralisées, trismus, opistothonos, flexion forcée des membres supérieurs et inférieurs. Une fièvre assez forte s'est élevée, la miction et la défécation sont involontaires. Une plaque érysipélateuse, apparue la veille au soir à la région inguinale droite, s'étend à la cuisse du même côté et à Tépigastre. Une ecchymose se produit, sous la conjonctive, à Tœil droit. La mort a lieu la nuit suivante, sans changement dans les symptômes.
Autopsie le iO octobre, 8 heures après la mort.
La cavité abdominale renferme plusieurs litres de sérosité limpide. Pas de péritonite aiguë, mais Tépiploon est épaissi, ses deux feuillet» sont soudés et adhèrent par quelques brides aux anses intestinales; le péritoine a une couleur ardoiséo.
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Foie : il pèse l,57d ^^mmes; il est de volume à peu près normal, plat et eomaie étalé.
Diamètre transversal 0,28 centimètres
— Antéro-postérienr 0,16 —
— 'Vertical 0,06 —
Le bord antérieur, mousse et bosselé, échancré fortement au niveau delà vésicule; le bord postérieur uni fortement au diaphragme par des adhérences fibreuses.
1^ capsule est épaissie et hérissée de petites houppes papîllif ormes; elle est'sillonnée d'un riche lacis capillaire et de nombreuses veinules qui peuvent atteindre le calibre d'une plume de pigeon; les veines s'abouchent dans un tronc commun occupant la base du repli falciforme, et ayant un diamètre de 7 à 8 millimètres; c^est une veine sashépatique supplémentaire qui devait assurer en partie la circulation dérivatrice de la veine porte.
La veine ombilicale et le canal veineux ne prennent aucune part à Ja circulation dérivatrice et ne sont pas perméables.
La vésicule biliaire est fortement distendue par une bile claire, fluide, faiblement verdàire; les voies cystique et cholédoque sont libres et ne sont pas dilatées.
La surface du foie est bosselée par un grand nombre de tumeurs dont les plus volumineuses ont le volume d'une grosse noisette; on sent très-bien le relief dur de ces tumeurs, ainsi que d^autres plus profondes en passant la pulpe du doigt sur la surface de la glande. Ces tumeurs sous-capsulaires sont jaunâtres et entourées d'un anneau rouge sombrh à leur base. Dans Tintervalle de ces tumeurs, la surface est finement granulée, comme dans la cirrhose légitime, et a une coloration marbrée de jaune, de gris et de rouge clair.
La glande a une consistance flasque et coriace; elle résiste en criant à Taction du couteau. La surface des coupes présente les mêmes particularités que la surface de la glande : de nombreuses tumeurs arrondies faisant saillie sur la coupe, et dans fintervalle des tumeurs respect d'un foie granulé.
Les tumeurs, variant du volume d'un pois à celui d'une olive, sont disséminées eu nombre très-considérable dans toute l'étendue de la glande, plus nombreuses cependant à la surface; les unes ont une consistance ferme, une coloration jaune clair, une section plane et lisse montrant très manifestement la structure acineuse; leur contour, circulaire ou festonné, est marqué par une zone annulaire d*un rouge sombre. D'autres tumeurs, de formation plus récente ou plus aiguë (?) ont une coloration rosée, avec consistance molle, pulpeuse, une section bombée, hémisphérique et une zone externe hyperémique plus large que celles des tumeurs précédentes. Enfin quelques tumeurs, de petite on de moyenne dimension, sont ramollies à leur partie centrale qui se compose d'an détritus granuleux ou d*ane sorte de gelée, colore en jaune verdàtre par la bile.
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Aucune de ces tameors ae paraît enkystée; la périphérie n*e6t pas nettement limitée et se confond insensiblement avec le parenchyme environnant.
Les grosses tumeurs ne diffèrent des petites que parce qu^elles sont manifestement composées par Tagglomération de plusieurs petites, ayant chacune sur la coupe son relief et sa bordure liyperémique propres» sans préjudice de la bordure hyperémique qui leur est commune.
Dans rintervalle des tumeurs, le foie présente un aspecft comparable à celui qu*on décrit sous le nom de foie granulé; des granulations de toutes dimensions, depuis un grain de semoule jusqu'à un petit pois, sont enchâssées dans un tissu oonjonciif hyperémié; les granulations sont jaunes» roi&geàtres, etc.
L'angle externe du ibord antérieur de la glande présente un aspect on peu difCéreut ; il forme une sorte de moignon épais, Hbsc à la surface, de consistance très ferme, la section est lisse, blanchâtre, humide, ponctuée de taches jaunâtres et rouge sombre.
Rate, — Elle pèse 880 grammes. Capsule mince, consistance molle, coloration rouge sombre, violaoée; se réduisant aisément en bouillie par la presûon.
/?eiiis.— Ils pèsent ensemble 370 grammes; volumineux, lisses, d'une couleur acajou foncé, qui est également appréciable sur les coupes ; f'onsistance ferme, pas de kystes.
Poumons. — Pigmentés, congestionnés dans les parties déclives.
Cœur. — Il pèse 218 grammes, plaques laiteuses; pas de lésion val» valaire, ni pariétale.
Examen histologique du foie.
IjBS tumeurs de volume inégal dont le foie est parsemé répètent avec une variété de structure plus apparente que réelle, une lésion élémentaire qui est la caractéristique du processus, et que nous appellerons le nodule simple.
À. Le nodule simple, — Ce nodule se compose d*un réseau de tra* bécules hépatiques considérablement élargi et d*ua réseau vnsculaire également élargi. Il se distingue du tissu glandulaire normal nou-seulement par les dimensions plus considérables, mais aussi par l'arrangement particulier de son double réseau. Il n'existe aucun vestige de la disposition radiée de Tacinus; au centre du nodule, les trabécules forment un réseau a mailles rondes; a mesure qu'on se rapproche de la périphérie* les mailles (ou cavités vasoulaires) deviennent elliptiques et les trabécules se disposent en anneaux aon«centriques, disposition en rapport avec le développement centrifuge du nodule.
Le plus souvent le territoire du nodule ne correspond. pas aux limites précises d'un acinus ou d'un groupe d'acini; r.hypertrophie débute par un point excentrique Je racinus;.et à mesure que le n.odule s'ac^ •croit, les veines centrales des acini sont refoulées à la périphérie, ou
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l)ien envahies à leur tour par l'extension du processus, se confondent dans le réseau capillaire élargi. Généralement Télargissement des réseaux capillaires est surtout prononcé à la périphérie du nodule, tandis qu'au centre on rencontre les trabécules les plus larges; d*où Taspect clair de la partie centrale, et l'aspect rouge sombre de la partie périphérique.
Le nodule ainsi constitué exerce une pression sur le parenchyme environnant dont les trabécules amincis et serrés les uns contre les autres se disposent circulairement autour de lui; quelquefois cette zone du parenchyme atrophié est envahie par des traînées de tissu conjonctif hyalin. Le nodule est alors enkysté dans toute l'étendue ou sur une partie seulement de sa circonférence. Lorsque le nodule est encore en voie d'accroissement, il se confond sans démarcation précise avec le parenchyme environnant. Lorsque dans son extension centrifuge, il rencontre un obstacle comme la paroi d'un gros vaisseau, il s'arrête brusquement de ce côté et peut continuer ù s'accroître sur le reste de sa circonférence.
Caractères de structure. A un fort grossissement, on reconnaît que les trabécules élargis du centre du nodule sont composés de cellules hépatiques beaucoup plus petites et plus nombreuses qu'à l'état normal. Les noyaux sont de petite dimension et presque tous égaux; on ne rencontre pas de noyaux hypertrophiés. Chacun de ces noyaux est pourvu d'un nucléole très distinct, coloré un peu plus vivement que le noyau lui-même par le carmin. La prolifération paraît se faire par division du nucléole et du noyau. On rencontre en effet des cellules hépatiques accolées de telle façon que les noyaux et les nucléoles des deux cellules sont en contact. Le protoplasma des cellules est plus clair qu'à l'état normal; il s'agit évidemment d'une prolifération active de jeunes cellules épithéliales.
A mesure qu'on se rapproche de la périphérie, les trabécules s'amincissent, en même temps que les capillaires sanguins s'agrandissent. Dans quelques points, les trabécules se réduisent à une simple rangée de cellules atrophiées, ou même à leur tunique propre; on a alors sous les yeux une sorte de tissu caverneux. Ordinairement le^ trabécules amincis ont une paroi propre, à double contour très épaissi, atteignant jusqu'à 2 ou 3 pi d'épaisseur; cette paroi paraît constituée par une substance anhyste, de nature conjonctive ; elle est faiblemcnl colorée por le carmin, c'est là un caractère général des territoires hyperémiés du foie. Le réseau vasculaire présente dans toute l'étendue du nodule une légère irritation nutritive de son eudothélium ; les cellules endothéliales hypertrophiées proéminent fortement dans la lumière du vaisseau. •
Tel est le nodule type dans le premier stade de son évolution; il est plus ou moins rosé et plus ou moins ferme, suivant que la prolifération épithéliale et l'hyperémie ont une importance relative plus ou moins considérable. Dans un deuxième stade, il tend soit au rainolhssemonty soit à Pinduration,
Terminaison par ramollissement. — Nous avons déjà reconnu ù Tautopsie, que certaines tumeurs se ramollissaient à leur centre. Les caractères histologiques relatifs ù ce mode de terminaison de Tinflammation parenchymateuse sont des plus simples. Au centre de lu section du nodule, se dessine une zone opaque que le carmin ne colore plus, Topacité est due à l'infiUration granulo-graisseuse des épithéliums. A un degré un peu plus avancé, la zone opaque se fendille, se fragmente; on n'y trouve plus que des tfabécules fragmentés, et des cellules épithéliales déformées, anguleuses, très-opaques, sans noyau apparent; quelquefois ces débris cellulaires sont englobés dans un plasma d'exsudation demi-liquide (d'où l'aspect caséeux, puriforme, ou gélatiniforme, suivant les cas, du contenu du nodule). Le ramollissement est accompagné des désordres vasculaires propres ù l'inflammation phlegmoneuse. L'hyperémie de la zone externe du nodule atteint UD degré excessif, et de larges nappes bématiques, produites par l'extrême dilatation des cavités vasculaires, entourent le nodule. Ces réseaux dilatés renferment parmi les hématies une proportion consi- «lérable de leucocytes.
Il est à remarquer que la dégénération adipeuse est très peu prononcée, et atteint seulement quelques portions d'un petit nombre de nodules. La transformation adipeuse est plus particulière aux hépatites à éléments hypertrophiques qu'aux hépatites à éléments hyperplasiés.
Terminaison par induration, — Un autre mode de terminaison s'observe dans d'autres nodules, c'est la transformation en tissu conjonctif embryonnaire. A l'inverse du ramollissement, celle-ci débute par la périphérie du nodule, et principalement au voisinage des gaines de rilisson. L'hyperémie est moindre dans ces nodules que dans les précédents, les réseaux vasculaires tendent ù s'obstruer par des éléments arrondis, résultant de ta prolifération de leur endothélîum; entre ces éléments apparaît une substance fondamentale hyaline, bien colorée parle carmin; et un tissu conjonctif embryonnaire est ainsi constitué dans la cavité du vaisseau qui en est peu à peu comblée.
En même temps, la segmentation cellulaire, activée dans les trabécales a rempli ceux-ci de cellules de plus en plus nombreuses et petites. Ces cellules conservent d'abord les caractères de Tépithélium hépatique: noyau rond, nucléole, protoplasma granuleux et jaunâtre eu couche de plus en plus mince. Bientôt s'interpose entre ces éléments un plasma hyalin de môme nature que celui qui remplit la cavité des réseaux vasculaires. Les cellules hépatiques se dépouillent peu à peu de leur protoplasma, le nucléole cesse d'être distinct, et le trabécule est ainsi défînitivement transformé en tissu conjonctif embryonnaire.
Ce tissu est en continuité parfaite avec le tissu conjonctif d'origine vasculaire, la paroi propre du trabécule s'étant confondue avec la substance fondamentale de la néoplaeie.
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•(Nous reviendrons pluA loin sur quelques autres aspects de la genèse du tissa eonjoiictif dans ce foie).
B. Des tumenra nodnlaires complexes. — ^La deseription qui précède s'applique à un nodule simple, pour ainsi dine idéal. En réalité, le plus grand nombre des nodules est formé par la réunion de plusieurs nodules élémentaires. 6tir une section d'une tumeur qui dépasse le volume d'une graine de ohènevis, on distingue tou|oui*s plusieurs centres d'hyperplasie ceIlulaiV*e, à développement centrifuge. Ces divers nodules élémentaires peuvent s*unir directement par anastomose de leurs réseaux périphériques; d'autres fois ils resserrent entre eux une certaine couche de pai*enchyme qui se condense, s*atrophie et devient fibreuse; d'autres fois enfin ils sont séparés par des zones d*hyperémie caverneuse. Çà et lÀ, la section de la tumeur laisse voir quelques espaces interacineux avec leur gaîne de GHsson, dans un état d'altération très variable : ou bien l'espace est Tèfréci par la compression de deux nodules élémentaires voisins et la branche porte qu'il contient tend à s'oblitérer ; ou bien an contraire cette branche de la veine-porte est une des nourricières de la tumeur, et elle atteint alors un degré de dilatation qui en peut décupler le diamètre; la gaine de Glisson et ses divers conduite (artères, canaux biliaires, nerfs) corn* primée par la pression excentrique de la veine, se réduit à une mince cloison. D'autres fois enfin, la veine étaat plus ou moins dilatée, la gaîne de Glisson s'épaissit, se charge d'éléments lymphoîdes, s'insinue en prolongements grêles dans l'intérieur dès nodules élémentaires ou dans les intervalles des deux nodules voisins, et s'accroit peu à peu par la transformation des trabécules en tissu conjonctif. Elle devient ainsi la ligne directrice de la transformation du nodule en tissu embryonnaire.
G. Altérations des portions du foie d'aspect granule. — La glande, en dehors des nodules que nous venons de décrire, a généralement une structure granulée. Ges granulations ont un volume variable depuis la limite des objets appréciables à l'œil nu jusqu'au volume d'une tète d'épingle et plus. Ghacun de ces nodules reproduit quelques unes des dispositions que nous venons d'étudier; il s'agit ou d'un groupe de trabécules élargis, à cellules hyperplasiées, ou d'un territoire hyperémié, presque caverneux.
Les parties intermédiaires aux granulations sont formées de tissu embryonnaire, d'origine trabéculaire. Ici encore les traînées de tissu conjonctif nouvellement formé sont en rapport de continuité avec les espaces interacineux agrandis et chargés de cellules lymphoîdes. (3 D. Allvralion des portions du foie d'aspect lisse {angle externe du bord antérieur; voir f autopsie. )^^Th^ intéressanteà examiner. Il s'agit d'une transformation diffuse du parenchyme glandulaire en tissu conjonctif; il ne reste plus d'un grand nombre d'acini que quelques fragments de trabécules, enfouis dans la néoplasie embryonnaire. Le procédé de transformation est identique au fond à celui que nous avons indiqué pour les portions nodulaires et granulées du foie; mais la
AFFECTIONS PAUDDCRfHES DO FOIE. 867
néoplasieprésenie qpielques particularités de structure propres À mettre an évidence son mode de genèse.
On peut se rendre compte que la matière hyaline, qui devient la substance fondamentale du tissu embryonnaire, a certainement la signification d*un plasma exsudé au niveau des branches de la veii? emporte, d*abord très liquide, ensuite se durcissaot et se fendillant en fibres. En effet, dans quelques points, on peut Toir Torifiee de seotien d'une branche de la veine porte, agrandi dix fois en diamètre; la paroi propre de ce vaisseau et la capsule de Glisson ne soat plus distinctes Tune de Tautre, et forment seulement autour de Torîfîce un anneau assez large, vivement coloré par le carmin. Le parenchyme hépatique environnant, dans une zone phis ou moins étendue, est infiUré d'une substance hyaline seffli>lable à eeUe qui constitue la paroi du vaisseau et en continuité avec elle. Ce plasma remplit d'une part^la cavité du réseau vasculaire où il se mélange avec les éléments cellulaires endolhéliaux, d'autre part, il imbibe complètement le trabécule hépatique. Les cellules épithéliales, encoi*e conseï*vées dans leur forme, Tont absorbé comme ferait une éponge; le? proteplasma est devenu plus clair, (ses granulations étant dispersâmes) et se colore par le carmin. Peu à peu les graaulations jaunes protoplasmiques deviennent plus rares, le contour de la cellule cesse d'être visible, le noyau de la cellule s'est transformé en cellule du tissu conjonctif, et un tissu conjonctif embryonnaire est ainsi constitué aox dépens du trabéeuie.
Quant à la paroi propre du trabécule, elle a de bonne heure dis* paru, feadue dans le plasma.
Sur d'autres points, où l'exsudation est plus faible et plus lente, le plasma ne pénètre pas immédiatement la substance protoplasmique du trabécule; mais il est fixé par la oaroi propre de celuî-cî. Cette paroi s'épaissit, comprime l'épithélium eft Fatrophie ; ou bien le plasma^ après avoir dépassé les limites de la paroi propre épaissie, s'insinue entre les cellules hépatiques et les comprime individuellement en les réduisant à leur noyau, commme il a été exposé plus haut.
Il s'agit d'nn ancien fébrieitant qui succombe dans la cachexie, avec un ensemble de symptômes (ictère faible, somnolence, pétéchies) reproduisant dans leur expression atténuée les phénomènes caractéristiques de Tictère grave. Le processus anatomique nous montre un tableau complet, qu'on peut considérer comme typique, des altératians inflammatoires de la substance glandulaire. On peut en représenter le schéma sous la forme d'une infinité de nodules, microscopiques à l'origine, épars dans la substance glandulaire. Composés d'un petit groupe de trabéeules hypertrophiés, ees nodules s'accroissent par extension centrifuge, appellent pour
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les besoins de leur nutrition un afflux sanguin qui se traduit par Télargissement des réseaux capillaires de la périphérie, se réunissent à quelques nodules voisins pour former des tumeurs complexes, refoulent le parenchyme environnant qui se condense et se transforme en tissu embryonnaire, pendant que la partie centrale du nodule, siège d'une prolifération épithéliale active, se ramolHt et se remplit d'un liquide piiriforme.
Nous ne trouvons plus dans celte observation aucune analogie avec les faits rapportés par les auteurs allemands ; et cependant le procesus reproduit les lésions élémentaires que nous avons rencontrées dans l'observation I.
La ressemblance est plus grande avec les faits que nous avons décrits sous le nom d'adénome du foie. Dans Tune et l'autre série, nous voyons se développer dans le parenchyme des nodules composés de trabécules hypertrophiés, qui s'accroissent par extension centrifuge en refoulant et comprimant le parenchyme environnant ; mais au lieu de tendre à la néoformalion d'un tissu glandulaire tubulé, les trabécules hypertrophiés se désagrègent promptement et mettent en liberté leur contenu de cellules hépatiques hyperplasiées ; semblables à l'origine, les deux processus se différencient dans le dernier terme de leur évolution.
Il ne sera point sans intérêt de rapporter ici une troisième observation, — ou plutôt un simple examen anatomique car les renseignements cliniques font défaut, — montrant l'hépatite parenchymateuse dans un stade moins avancé. Elle nous semble propre à montrer la transition entre les faits que nous venons d'exposer et ceux que nous avons décrits plus haut sous le nom d'hépatite parenchymateuse miliaire.
Obs. III. — Cachexie paludéenne ; hépatite nodulaire.
Le 21 octobre 1817, on apporta à l'hôpital militaire de Constantine le corps d'ua indigène Agé de 40 ans, Bel-Kassem-Ben-Amar, qui était mort subitement la veille à la colonie pénitentiaire d'Aïn-el-Bey où il était détenu. Le médecin chargé du service de santé de rétablissement ne put nous donner aucun renseignement, car le sujet en question ne s'était jamais présenté à la visite.
Autopsie. «- Le crâne n*a pas été ouvert.
Thorax, Carie de l'exlrémité supérieure du sternum. Pleurite suppu-
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rée à droite, environ un demi-litre de pus épanché dans la plèvre droite; pneumonie catarrhale, lobulaire du même côté. Œdème collatéral du poumon gauche.
Le cœur n'a rien présenté de particulier.
Abdomen. Pas de liquide dans le péritoine.
Fuie, Énorme; il pèse 3100 grammes, est largement étalé en surface, SOS diamètres sont considérablement agrandis. La capsule est injectée, htrissée de petites houppes papilliformes de tissu conjonctif rouge, vascularisé, qui adhéraient à la séreuse diaphragmatique. Le bord antérieur est échancré en plusieurs endroits ; il est généralement arrondi. Eu palpant Torgane, on sent très nettement qu*il est criblé de petites nodosités assez fermes et très rapprochées. Cette sensation est comparable à celle que Ton éprouve en palpant le parenchyme pulmonaire intiltré de noyaux de pneumonie catarrhale. Les petites nodosités dessinent à la surface du foie un relief très sensible, appréciable à la vae et au toucher, correspondant en moyenne aux dimensions d'un pois; ce relief est de couleur jaunûtre, il laisse voir à travers la capsule, les lobules hypertrophiés qui le constituent; son pourtour est hyperémié, il offre une teinte rouge vineuse plus ou moins foncée. ('^et aspect est général ; il existe sur toute retendue des deux surfaces. Le parenchyme est de consistance ordinaire ; les nodules émergent partout de toute l'élendue de la coupe ; leur circonférence est mal délimitée; leur volume varie depuis celui d'une lentille jusqu'à celui d'un gros pois ou même d'une petite amande ; ils ont généralement une teiute jauno pAle tandis que le sillon de séparation qui les entoure est le siège d'une injection plus ou moins forte; très souvent, ils présentent à leur centre la section transversale ou oblique d'une branche vasculaire ; les aciiii qui les constituent sont notablement hypertrophiés : ils mesurent de 1 à 2 millimètres ; la veine intralobulaire est plus développée qu'à l'état normal-; l*acinus présente une teinte jaune pâle dans toute son épaisseur : à sa périphérie seulement on voit un liseré rouge très iin.
liate 1050 grammes. Elle est énorme. Capsule épaissie, sclérosée ; parenchyme ferme, couleur chair.
Reins. Présentent do nombreux kystes, répartis dans la substance corticale , les deux substances sont injectées, mais elles ne paraissent pas autrement malades à l'œil nu.
EXAUEN HISTOLOGIQUE DU FOIE
Examen à Vétai frais. — A l'examen histologiquedu parenchyme frais, nous avons trouvé des cellules hépatiquesde toutes dimensions, depuis 11—25 i&de diamètre ; il s'en est rencontré qui mesuraient jusqu'à 40 (jl suivant le grand diamètre, et de 28-30 selon le petit ; peu d'entre elles sont graisseuses; beaucoup contiennent un ou plusieurs granules arrondis do pigment jaune ocre. Les plus volumineuses sont pourvues (le deux gros noyaux ayant chacun un ou deux nucléoles. Il n'y a point <ie cellules mélanifères.
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Examen des coupes, — En enlevant avec le rasoir une coupe sar un fragment durci dans i'alcool, on retrouve sur la surface de section des images qui représentent les nodules parenchymateux signalés ù Tautopsie, et dont l'ensemble rappelle assez bien Taspect de la coupe du foie muscade. Ce sont des taches blanches de deux millimètres de diamètre avec une sorte de virguFe rouge au centre et un liseré périphérique de même couleur ; ces taches qui représentent des lobafes hypertrophiés, sont ou isolées ou, ce qui est le cas le phis fréquent, réunies en groupes ; efles forment alors des taches plus grandes, du diamètre d'un gros pois, rondes ou oblongues, festoa- •nées sur leur circonférence, entourées d'un fond rouge qui contraste avec leur aspect blanc jaunâtre, et subdivisées dans leur masse par ries trainées roages circonscrivant individuellement chaque granulation. Au milieu de ces îlots, il n'est pas rare de voir l'ouverture béante d^une forte branche sus-hépatique.
L'examen au moyen de grossissements convenables vient confirmer et compléter ces premiers renseignements. Un faible objectif nous permet déjà d'apprécier la nature et l'étendue des désordres subis par le parenchyme. Ces désordres plus ou moins profonds, suivant les régions examinées, peuvent ôtre ramenés à ti'ois che& : Thypertrophie de certaines poiHions de la glande, l'atrophie et la transformation embryonnaire des zones de parenchyme qui entourent les portions hypertrophiées, enfin Thyperémie inégale de ces divers territoires, compliquée d^une eudartérite capillaire diffuse.
Les portions hypertrophiées correspondent aux granulations et aux tumeurs parenchymateuses mentionnées à l'autopsie. Sur la conpe, elles sont formées par des lobules hypertrophiés isolés, le plus souvent par l'agglomération de â-10 lobules serrés les uns contre les autres, et notablement agrandis : tantôt l'hypertrophie s'étend à toute l'étendue de ces lobules: dimensions à part, ils ont conservé leur aspect ordinaire ; d'autres fois une fraction seulement de chaque lobuîe est hypertrophiée, le reste est tassé, comprimé par la partie tuméfiée. Indépendamment des lobules hypertrophiés en totalité ou en partie, les ilôts parenchymateux nous offrent encore des foyers d'hypertrophie nodulaire à développement centrifuge, constitués par l'hypertrophie partielle «le deux ou trois acini contigus ; ces nodules, dont le diamètre est ordinairement inférieur à celui d'un acinus, sont arrondis, formés de travées épaissies^ pressées confusément les unes cchitre les autres ou pelotonnées en couches concentriques ; les veines centrales des lobnres qui eoncourent à leur foi'matron sont refoulées excentriquement. Entre ces granulations hypertrophiques, les Ilots parenchymateux nous présentent des portions glandulaires qui sont atrophiées par la compression du parenchyme voisin hyperplasié, de tout petits foyers circonscrits de cellules embryonnaires ainsi que des foyers diffus nés mômes éléments, enfin des territoires irréguliers d'hyperémie capillaire.
Les îlots que nous venons de décrire, c'est-à-dire les granulations
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parenckyniftteiises simples ou oomposées, sont entourées plus on moins complètement d'une zone de tissu glandulaire pxx)foudément modifié, en voie de transformation embryonnaire : elle correspond au liseré ronge hypertoiiqae que nous avons signalé à l'autopsie autour des graualations et se compose en réalité :
1® De lobule» atrophiés, aplatis, comme laminés par la pression exceutrique déterminée par les granulations hyperirophiques ;
2* De nappes diffuses de petites cellules lymphatiques vivement colorées par le pioro-carmin et môlées de tronçene de trabécules épars ou agglomérés ;
3** De capillaires énormément injectés; l*hyperémie est inégale dans ses degrés et irréguliére dans sa répartition : ici elle apparaît comme nne nappe annulaire qui baigne de I eûtes parts des lobules atrophiés et en voie de transformation embryonnaire; plus loin elle dessine des territoires plus irréguliers et plus étendus.
Cette zone péninsulaire entame la périphérie des lobules voisins qu*elle échancre de la façon la plus irrégulière et entre lesquels elle s'insinue sous forme de traînées grêles qui vont aboutir aux espaces interlobulaires de la granulation ; elle n'a point de limites bien nettes r par ses contours elle se fond graduellement avec les lobules situés à la périphérie de la granulation, de telle sorte que même à un faible grossissement on voit les petites cellules lymphatiques qui la constituent en grande partie se continuer peu à peu avec les travées glandulaires en voie de transformation et Tendothélium proliféré des capillaires. Sur les confins de Tilot parenchymateux, il n'est pas rare de rencontrer des lobules dont une moitié, formée de travées hypertrophiées, fait partie intégrante de ce dernier, l'autre moitié, en voie de transformation embryonnaire, appartient à la bande annulaire ; souvent un fragment de lobule hypertrophié se trouve détaché complètement de l'îlot principal par cette dernière, et isolé comme une petite île parenchymateuse au milieu d'un tissu de petites cellules inflammatoires qui l'envahit sur toute sa circonférence.
Après ce premier aperçu sur l'ensemble des coupes, reprenons chacune des parties en détail.
!• Nodules ou tlots parenchymateux. Ainsi que nous l'avons vu, ils sont constitués par des lobules ou portions de lobules hypertrophiés»
Les travées hépatiques généralement élargies, atteignent jusqu'à 25 {fc d'épaisseur; celle-ci d'ailleurs n'est pas la môme sur tout leur parcours : çà et lé se rencontrent des bosselures, au niveau desquelles l'épaisseur normale est quintuplée; parfois les travées hyperplasiées viennent à se toucher et a former des zones parenchymateuses non interrompues. Coupées obliquement ou transversalement, elles présentent très souvent une lumière centrale, autour de laquelle les cellules sont disposées circulairement sur une seule rangée, offrant quelquefois très distinctement la forme d'un tronc de cône dont le grand axe et la petite ex l rémité sont dirigés vers l'orifice ; ce dernier peut
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être assez large, nous l'avons vu mesurant 10 (i de diamètre et oblitéré par un bouchon jaune, hyalin, très réfringent.
Les cellules glandulaires qui forment les travées ont un aspect trouble, sombre ; leur volume varie dans des limites plus étendues qu'à rélat normal; les plus grandes renferment deux ou trois noyaux, ou un noyau unique, mais énorme, pourvu de deux nucléoles, quelquefois étranglé à son milieu. Ces éléments sont manifestement en voie de multiplication.
Beaucoup de ces lobules sont injectés sur une partie de leur étendue , les capillaires inégalement dilatés sont gorgés de sang riche en globules blaucs ; leur endothélium est gonflé et en voie de prolifération; les trabécules hépatiques appartenant aux territoires hyperémiés sont grêles, amincis par la pression; quelquefois cependant leur épaisseur est égale et même supérieure à la norme, malgré la dilatation hyperémique, Tincitation nutritive du plasma exubérant l'ayant emporté sur Teffet mécanique do cette dernière.
Les veines intra-lobulaires sont élargies, leur paroi infiltrée de cellules lymphatiques. Les espaces interacineux sont sensiblement agrandis et se prolongent quelquefois en cônes effilés dans les fissures inter-lobulaires ; cet agrandissement tient à Tinterposition entre les libres de la capsule deGlisson d'une masse de cellules embryonnaires qui sont surtout accumulées autour des vaisseaux-portes.
Les branches artérielles sont rélrécies dans un grand nombre d*espaces ; par contre les rameaux veineux sont d'ordinaire très dilatés, leur endothélium est gonflé et le sang qui les gorge est excessivement riche en globules blancs.
2o Zones annulaires rouges investissant les tumeurs parenchymateuses. Ces zones se composent : a) d'une quantité excessivement consirable de jeunes cellules arrondies, nouvellement formées, vivement colorées en rouge par le picro-carmin ; b) de cellules et de tronçons de travées glandulaires mêlés aux éléments précédents ; cellules embryonnaires et vestiges du tissu hépatique sont mélangés en proportions variables suivant le degré de Taltération ; c) enfin de capillaires dilatés.
L'aspect de ces zones annulaires n*est pas uniforme sur toute leur étendue. Certains points trahissent surtout la compression qu'elles supportent de la part des granulations hypertrophiques du voisinage ; sur d'autres parties, ce sont les modifications inflammatoires qui dominent. Dans les points plus particulièrement comprimés, les trabécules amincis, étirés, mesurant à peine 8(x d'épaisseur, forment des traînées étroites, resserrées et comprimées entre les parties voisines , on retrouve encore quelquefois leur disposition radiée autour de la veine intra-lobulaire, mais le lobule dans ce cas est rapetissé et aplati, de telle sorte que tous les trabécules affectent une direction parallèle entre eux ; la limite des cellules glandulaires cesse d*y être distincte ; tout au plus y est-elle accusée encore par de vagues renflements moniliformes ; les noyaux intacts, parfaitement colorés en rouge par le
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picro-carmin, en apparence très-vivaces, sont placés l'un ù la suite de l'autre comme les grains d*un chapelet, incorporés à une masse diffuse de protoplasma atrophié, sombre et pigmenté en jaune ; celui-ci tend à disparaître, et dans certains trabécules on ne trouve pour ainsi dire plus que des noyatix. Les capillaires sont d'ordinaire rétrécis ; quelquefois cependant leur largeur est normale ou môme exagérée ; dans tous les cas, ils forment avec les trabécules atrophiés des mailles grêles, allongées, parallèles entre elles, disposées concentriquement autour du nodule et remplies de globules blancs; leur endothélium est toujours gonflé et en voie de prolifération.
Si maintenant nous portons nos regards sur d*a\itres points de la zone périinsulaire, nous y rencontrons des aspects différents, bien que conservant au fond le même caractère : ici les modification^ parenchym&teuses portent moins le cachet de la compression que de Tinflammation, étendue à la fois au système glandulaire et aux capillaires sanguins. Ceux-ci sont généralement distendus, ils ont en moyenne de âO-dOpi de diamètre ; on en rencontre qui mesurent jusqu'à 60(x de largeur ; les trabécules hépatiques sont amincis, rompus en beaucoup d'endroits avec les tronçons flottants au milieu de nappes sanguines plus ou moins larges : c'est un vrai tissu caverneux gorgé de sang. Celui-ci contient toujours une proportion considérable de globules blancs : ce sont de petites cellules lymphatiques, colorées en rouge par le picro-carmin dont le diamètre varie entre 5-10(a, et dont le noyau, relativement' volumineux, est entouré d'un anneau très mince de protoplasma coloré en rose ; tantôt ils sont clairsemés au milieu des globules rouges ; plus souvent leur proportion l'emporte sur celle de ces derniers ; enfin il y a des territoires où les espaces vasculaires sont entièrement remplis, littéralement bouchés par des cellules lymphatiques qui se trouvent alors incorporées à une substance hyaline ('olorée en rose, ou à un plasma granuleux jaune verdâtre.
li'endothélium des espaces capillaires est partout gonflé, en voie de prolifération. Les travées hépatiques qui font partie de ces territoires d'hyperémie et d'endartérite capillaire sont amincies, plus souvent encore elles ont conservé leur dimension normale, quelquefois même elles sont épaissies; presque toutes sont en voie de transformation embryonnaire, réduites à l'état de tubes remplis de petites cellules lymphatiques, ou de masses diffuses des mêmes éléments devenus libres par suite de la rupture des tubes. Voici ce qu'il est possible de constater au sujet de ces métamorphoses: les cellules glandulaires multipliées-se pressent, se tassent confusément dans la travée; leurs limites s'effacent peu à peu, les noyaux que l'on surprend quelquefois en voie de division se rapprochent, se condensent ce plus en plus et parais-^ sent incorporés à une masse diffuse de protoplasma pigmenté eu jaune où les contours cellulaires sont complètement effacés ; ce protoplasme se rétrécit peu à peu et tend à disparaître entre les noyaux, tandis qu'autour de ceux-ci il se forme une substance fondamentale, homogène, claire, que le picro-carmin teinte légèrement en rose. Est-
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ce le protoplasma hépatique transformé, oa une exsudatioa nouvelle qui se dépose entre les noyaux ? Il est difficile de le décider. Ce qu'il y a de certain, c'est que les noyaux prolifères des collules hépatiques entrent dans la constitution du tissu morbide. Gelui-^}i procède donc à la fois des travées glandulaires et des parois capillaires» pareachyme et vaisseaux sont entraînés tous les deux dans un travail inflammatoire hyperplasique et se trouvent confondus Rnalemeat daas ua môme tissu qui est l'aboutissant de ce travail, le tissu embryoïuiaire. Celui-ci se substitue peu à peu aux lobules plus bu meins transformés dont les vestiges se trouvent épars dans cette zoae, et d'autre part il entame périphériquement, échancre de la façon la plus irrégulière les lobules ciroonférenotels des nodules parenchymateux, toujours par les mômes voies et les marnes procédés, la transformation embryonnaire 4le la substance glandulaire et la réplétion des capillaires par de petites cellules inflammatoires englobées dans un exsudât amorphe ou granuleux. En somme, l'hépatite parenchymateuse vient de s'associer la o4rrhoBe, une vraie cirrhose annulaire, mais celle-ci, au lieu de suivre la distribution des vaisseaux, obéit à une systématisation différente et se développe au pourtour des tumeurs parenchymateuses.
Il nous reste encore à signaler une altération du parenchyme, de nature évidemment dégénérative. Sur un grand, nombre de prépara* tiens, on constate au milieu des îlots parenchymateux, et surtout dans les zones inflammatoires, interposées entre eux, des foyers de tissu glandulaire qui se détachent d'une manière frappante pai* leurs caractères objectifs du tissu ambiant. Arrondis ou allongés, nettement circonscrits d'ordinaire, occupant à peu près l'étendue de 1-2 lobules, ils sont composés de trabécules désagrégés et baignés par un plasma demi-liquide, amorphe ou très finement granuleux, substitué aux capillaires et dans lequel se rencontre çà et là un leucocyte. Cette substance est faiblement colorée en rose par le carmin. Le centre du foyer est presque toujours détruit; les cellules glandulaires sont plutôt diminuées qu'augmentées de volume, leurs angles sont mousses, le protoplasma transformé en bloc amorphe ou très-finement granuleux, est presque aussi coloré en rouge que le noyau, circonstance qui contribue encore à effacer ce dernier déjà peu distinct par lui-même, du protoplasma ; les capillaires compris en grande partie dans la dégénérescence ne réapparaissent qu'à la périphérie du foyer, gorgés d'un plasma granuleux enchâssant des globules rouges et blancs. 11 s'agit évidemment ici de foyers de dégénérescence colloïde.
On ne voit pas ici, comme dans les deux observations précédentes, des tumeurs volumineuses, abcédées en leur centre, et nettement délimitées au sein d'un parenchyme atrophié et induré. Comme dans Thépatite sniliaire, les granulations sont en général petites, serrées les unes contre les autres, et n'atteignent point le dernier terme deleurévolu-
tion qui est le ramoUissemeut ; le foie est resté yolumineux. Mais sur on grand nombre de points, et principalement au pourtour des granulations, les acini ont subi la transformation en tissu coiyonctif embryonnaire, Tun des modes de terminaison de r inflammation chronique. Ce fait semble donc établir une transition entre la forme aiguë et la forme chronique de l'hépatite parenchymateuse.
SU
Les observations qu'on vient de lire sont trop peu nombreuses et trop différentes entre elles par les détails de structure et la marche clinique, pour servir do base à une description définitive de l'hépatite parenchymateuse chronique, qui doit attendre la contribution de nouveaux faits. Aussi nous proposons-nous seulement, dans cette étude^ de mettre en lumière et d'analyser en détail les ^trois phénomènes élémentaires qui leur sont communs, et qui nous paraissent établir l'existence d'une inflammation chronique du parenchyme glandulaire.
Nous avons vu dans chacune d'elles le processus débuter par l'hypertrophie et l'hyperplasie des cellules épithéliales, et évoluer ensuite dans deux directions opposées : 1.*" formation de foyers de ramollissement puriformes ; 2"* induration par néoformation d'un tissu conjonctif embryonnaire.
Enfin un dernier trait commun aux trois observations, est le mode de distribution du processus en un grand nombre de centres d'évolution hyperplasîque à développement centrifuge que nous apellerons Y évolution nodulaire.
A. Hyperplasie épithéliale tendant au ramollissement. — Ce premier ordre de phénomènes s'observe dans les territoires qui, sur la surface de section de la glande, proéminent sous forme de nodosités plus [on moins volumineuses. Nous retrouvons dans ces tumeurs les lésions de structure que nous avons décrites dans les granulations miliaires de l'hépatite aigué, mais dans des proportions plus vastes et à un degré d'évolution plus avancé.
Les éléments obtenus par dissociation à l'état frais et étudiés dans une goutte de picro-carmin , se composent de cel-
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Iules hépatiques de dimensions très inégales, en voie *de prolifération nucléaire et de multiplication par scission. Dans certains cas (obs. I et obs. IV), ce sont les formes hypertrcphiques qui prédominent ; il n*est pas rare de rencontrer des cellules dont les trois diamètres sont doublés, et dont le volume est ainsi huit fois plus considérable que celui d*une cellule normale. Ces cellules géantes renferment tantôt plusieurs noyaux, deux à six ou huit, et quelquefois seulement un ou deux noyaux ayant le volume d'une cellule hépatique normale ; ces noyaux géants renferment de deux à trois nucléoles, ou un seul nucléole dont les dimensions sont celles d'un noyau ordinaire. Le plus ordinairement les cellules et les noyaux très-volumineux sont infiltrés de gouttelettes de ,^:raisse et quelquefois de pigment biliaire sous forme de gros blocs réfringents, d'un beau jaune d'or.
Dans d'autres cas (obs. II, III et V), la prolifération est plus accentuée que l'hypertrophie ; toutes les cellules volumineuses sont gorgées de noyaux, et on remarque une proportion considérable de jeunes cellules dont le noyau est entouré d'une mince couche de protoplasma, empruntant au réactif picro-carminé plutôt la coloration rose que la coloration jaune.
L'examen des coupes des portions tuméfiées montre que les trabécules sont considérablement élargis, au point d'atteindre une épaisseur triple ou quadruple de répaisseur normale. Quelquefois cet agrandissement est uniforme, et l'acinus hypertrophié conserve l'arrangement en rayons de roue de son double réseau trabéculaire et vasculaire. Plus souvent, les trabécules épaissis sont disposés concentriquement autour d'un centre d'évolution et constituent un nodule qui s'agrandit par la périphérie (évolution nodulaire); les trabécules sont alors plus épais au centre du nodule, et leur calibre inégal, bosselé par places, étranglé en d'autres points, peut présenter une lumière centrale, indiquant Tébauche d'une formation tubulce.
Les modes de terminaison de l'hyperplasie épithéliale sont multiples; on peut distinguer la dégénération adipeuse, 1^ fonte graisseuse et colloïde, le ramollissement caséeux, l'abcédation et la transformation en tissu embryonnaire ; ce der-
nier mode de terminaison fera Tobjet d'un paragraphe spécial.
Dégénéraiion adipeuse, — Elle est plus ou moins prononcée dans les différentes formes de l'hépatite parenchymateuse, plus prononcée chez les sujets alcooliques. Elle envahit les acini hypertrophiés dans leur totalité, de la périphérie vers le centre, commençant tantôt par le noyau, tantôt par le protoplasma de la cellule hépatique. Elle ne constitue pas à proprement parler un mode de terminaison de Thépatite ; car les acini ainsi transformés sont ultérieurement envahis par une néoplasie embryonnaire qui les entame de la périphérie vers le centre.
Foûte f/raisseuse ou colloïde. — Elle est particulière aux formes- de l'hépatite où prédomine l'hypertrophie cellulaire (obs. I et IV), et commence par la partie centrale des [nodules. Les trabécules de cette partie centrale, élargis au point de se toucher, forment une masse continue, réfringente, colorable par le carmin, infiltrée de granulations, de gouttelettes graisseuses et de blocs de pigment biliaire. Cette masse ne tarde pas à se fondre en un déliquium ayant l'aspect d'une émulsion graisseuse, renfermant des noyaux volumineux encore colorés par le carmin et quelques débris de cellules granulo-graisseuses , baignés dans un plasma d'exsudation demi liquide, légèrement coloré par le carmin : d'où l'aspect gélatineux du centre de certaines tumeurs. Le sang et la bile épanchés et mêlés au déliquium lui donnent une coloration tantôt brun-chocolat, tantôt vert-bouteille .
Ramollissement caséeux ou granulo^graisseux. — La description en a été donnée dans l'observation IL Elle débute par le centre des nodules ; les trabécules tuméfiés et bourrés de petites cellules hépatiques se rapprochent, se confondent en une masse continue, opaque, indifférente au carmin, qui bientôt se fragmente et s'émiette en tronçons de trabécules granulo -graisseux. Au centre même du foyer de ramollissement, la plupart des cellules sont désagrégées, isolées et transformées en petits blocs anguleux et opaques, dont le noyau atrophié est teinté en rouge sombre par le carmin, ou a complètement disparu. {PL XXVIII, lîg. 3, Na.)
Abcès. — On trouvera dans l'observation V la description
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de ce mode de terminaison remarqpiable à divers titres. On verra comment, en divers points de Tilot parenchymateux hyperplasié, ordinairement à sa périphérie et au voisinage des traînées cirnhotrques, âpp^araissetit des foyers de ramollissement arrondis et de dimensions à peti près constantes, (de 1 à 2 millimètres de diamètre.) On y petit reconnaître trois zones : tine centrale composée de très-petits noyaux agglutinés dans un plasma de couleur ronge -brun, de consistance pâteuôe, quelcpiefois parsemé de granulations graisseuses ; — une 7one moyenne composée de cellules hépatiques dissociées et de fragments de trabécules ; les cethiles renferment de nombreux noyaux, d'autant plus nombreux «t d'autant plus petits cpi'on se rapproche de la zone centrale; — enfin une zone périphérique composée de trabécules refoulés et tassés se transformant en bandelettes fibreuses.
On ne saurait donner un autre nom que celui d'abcès à ces petits foyers où la prolifération épithéliale aboutit à la formation de noyaux semblables à des leucoc;^tes, libres dans un plasina d'ôxstidation, et qui s'entourent extérieurement d'une zone d'induration. Une pareille évolution nous niet déjà sur la voie des transformations embryonnaires que nous allons étudier maintenant.
B. Hyperplasié épithéliale tendant à Viriduratiom. — Le deuxième ordre de phénomènes que nous avons à exposer prédomine daîis les parties de la glande intermédiaires aux tumeurs nodulaires. On a vu dans nos trois observations que dans l'intervalle des nodules, le tis^ hépatique est atrophié, induré, d'âspeCt îisde ou finement granulé sur la coupe, parsemé détatïhes'roûge-sombre et de points grisâtres ou jaunâtres. Sur lés coupés fines et colorées au picro-carmin, l'examen à un faible grossissement montre que les taches rouge-sombre correspondent à des territoires hypefétniés , dans lesquels lés réseaux vasculairôs sont dilatés an point d'atrophier' ccJmplètëtnenflôs trabécules M deconstitrorune sorte de tissu caverneux. Les points jaunâtres correspondent à des groupés du à des portions d^acini affectant quélqtièfois
'Têvolùtion nôdulaîre ou conservant ï*af rangement ta^yotmé de leurs réôéàux.' Enfin lô^pohils 'grisfttfes ont pris ^r l'tlc-
' tion du picro-carmîn une vive coloration ôarminée, et pré-
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setttoiX r^^peet d*im4issuix)Dg<»ietif embryonnaire. rLopaque la lésion est très avaaoée, on ne.distingue phts^daiis oe tisau aucun vestige des aeini; on voit, seulement dedistaneeen distanoe les .espaces fibreux correspondante nux gaines. de GlissoQ infilirés de leMcooytes. Mais sur i-d^autres pointe la disposition adaeuse est encore distînote; les cellules embryonnaires, » -au lieu d'être réparées tconfueément dans un strama fibrcMde, forment des traînées. dont l'épaisseur est a peu près celle d'un trabéeule (hépatique ; ces traimées sont réunies entre eUes à la maméfferdlun réseau, ^et, .par plaoea, viennent. se. racGorder à des tronçons de.trabéoules<iconâer- YBnt enoofe ia.stntoture :épithéliale.
Cette néoformation d'un tissu conjonetif embi;yonnaire, diffuse dans le parenchyme induré,)s'4)bsepve aussi^.maisdans des .proportions plus étroites ( et âivec uao trépariition plus systématiqpie dans les tumeurs nodulaires. Niâus. avons vu que les tumeurs volumîneuaes refoulent le. parenchyme environnant dont les trabécules rapprochés les uns.des autres se disposent eoncentnqnenent «autour de la tumeur 4. dans ce tissu hépatiqpie candtënaévles krabécules ne tardenipasà être remplacés ipar uniMsau coi^jonctif d'abord .€mbpyoQnaii«,.plus tard fibreux. — : Enfin, dans l'intérieur joième. des iumeure, entre las granulatiofis.iéléiBentaires <dont quelques-unes .sont camollies à leur.ipartîe centrale, on voit se «dessiner des tnaâaées de .tissu «eBiinryMinaiRe: remplaçant les.tiiabéculjBs Goshdenses, isolant l'une de l'autre l0S4raaulationfi|,îet.diYisant.la tameur principale en uneertaûi non^iMïe de loges seoQndaires. Les espaces interacineux sont quelquefois le point de départ de oes lraliiées:embryannairieS(qui:sillsnaentle<nodnle ; c'est ce qui larrive Jiotanunent (lorsque œt espace .fiboreux^iége préciaérnant à laijûailect'iiuie iOUide plusieurs granulations conme nous l'avons représeaté^^ureiâ, C,plan0h^.XXVIII,; nuDBtees relatiQns.ne^sont pasjséeassaire^^ietle.plus couvent ia néoplaaie.a'afGsote aucune, nelattoniée.si^ ayoc lesiespaMs ueiies. fissuras interkibaiairBS.
.DansiCGB divairaBs;cîrQanstaiuMs,.Aaitiuiaafarmatiea.d^ .fendiyBM glaadiiiàifieen tiËssu«ti09jaa<Hif')a iieu suivant un ■Mde ssMiome «piiiala valeur d^uafait d'aQatanMeigénéBale> -ctquJiAiMinBiBti déposer anneo détail.
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Examinons une coupe pratiquée dans les portions du foie ^atteintes d'induration diffuse, et choisissons un de ces îlots microscopiques où la disposition acineuse est encore distincte, et où par conséquent la transformation est en voie •d*évolution. Lo premier phénomène qui s'accomplit dans les trabécules est la segmentation des cellules hépatiques, qui se •multiplient en donnant naissance à une génération nombreuse de petites cellules épithéliales, polyédriques par pression réciproque. Lorsque les trabécules bourrés de ces jeunes éléments ont atteint une largeur double, quadruple de l'épaisseur normale, et qu'ils se sont rapprochés au point d'effacer les réseaux capillaires, la paroi propre disparaît, le contenu cellulaire mis en liberté se désagrège, se fragmente en petits amas de cellules ou en cellules isolées. Jusqu'alors l'aspect de la préparation est analogue à celui que présentent les nodules en voie de ramollissement puriforme. Mais au lieu que les jeunes éléments subissent une transformation nécrobiotique et soient baignés dans un exsudât liquide, on voit s'insinuer, s'infiltrer entre eux un plasma hyalin, coloré en rose par le picro-carmin, et présentant tous les caractères de la substance fondamentale des tissus conjonctifs. Le protoplasma des cellules hépatiques s'amoindrit de plus en plus, se réduit à un petit amas de granulations pigmentaires et finit par disparaître; les noyaux persistent, perdent leur nucléole et deviennent semblables à des éléments lymphoides dont ils remplissent la fonction comme éléments constitutifs du tîs^u embryonnaire nouvellement formé. {Fig. 1, B, pi. XXVIL)
La transformation embryonnaire atteint les cellules hépatiques isolément ou par petits groupes. Au sein du plasma hyalin, sont épars des amas de cellules dont Tépithélium est encore pourvu d'un protoplasma coloré en jaune, et d'autres amas qui ne sont plus composés que de cellules embryonnaires serrées les unes contre les autres. Un peu plus loin, ces groupes cellulaires sont à leur tour dissociés par le plasma hyalin qui s'interpose entre leurs éléments et finit par les isoler.
Des phénomènes de môme ordre président à la genèse du tissu embryonnaire au pourtour des nodules, et, dans l'intérieur même des nodules, au pourtour dea granulations élé-
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mentaires. Mais dans ces nouvelles condilions, la néoplasie qui se développe aux dépens d'un parenchyme comprimé, condensé, plus ou moins atrophié, est pauvrement nourrie et> se compose d'éléments cellulaires chétifs et peu nombreux.. Dans les trabécules serrés les uns contre les autres et disposés en rangées concentriques, le protoplasma glandulairedisparait à la fois par atrophie et par segmentation ; en même temps que le trabécule diminue d'épaisseur, il se remplit d'éléments embryonnaires très petits qui donnent à un faible grossissement l'image d'un pointillé très fin et très serrée coloré vivement par le carmin. Entre les trabécules, d'abord» et plus tard entre les cellules embryonnaires elles-mémeS' sinterposent des traînées de substance conjonctive hyaline^ et le tissu conjonctif est dès lors constitué. Ce tissu tend ordinairement à la structure fibreuse par la prédominance croissante de la substance fondamentale sur les éléments cel-^ iulaires qui diminuent de nombre et de grosseur.
Nous devx)ns ajouter que dans certaines circonstances la transformation du tissu glandulaire en tissu fibreux s'accompîit sans être précédée d'un stade de prolifération bien marqué : c'est ce qui a lieu notamment au pourtour des veines-^ portes dans les territoires où l'hyperhémie est considérable. Au pourtour de l'orifice veineux agrandi, dont la gaine de * Glisson tuméfiée et ramollie a perdu sa structure fibreuse et se présente comme un anneau de substance hyaline homogène, pai*semée de cellules stellaires, on voit les trabécules^ el les vaisseaux capillaires conservés dans leur calibre el dans leur arrangement normal ; mais les cavités capillaires sont remplies par un plasma hyalin, coloré en rose, et les. trabécules eux-mêmes sont infiltrés du même plasma qui s'interpose entre les cellules hépatiques; le protoplasma de ces cellules disparaît graduellement, et en dernier terme il ne reste que leurs noyaux englobés dans la substance fondamentale conjonctive.
Dans les différentes circonstances que nous venons d'énulûérer, nous voyons se reproduire sous des aspects variés unr fait élémentaire toujours le même, la genèse d'un tissu conjonctif au lieu et place du tissu glandulaire, et avec les matériaux cellulaires fournis par celui-ci.
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11 convient de nous arrêter un instant sur ce fait et d'en marquer la signifreatio». Il nous aparu surprenant, au début de nos recUercfaes, qa*un tissu' épithéUal se transformât direo* tement en tissu conjonctif, et il a fallu la multiplicité et la netteté des images que le microscope reproduisaitineessamment sous nos> yeux, pour nous convaincre. En réalité, le phénomène' n^est pas aussi isolé qu'on pourrait le crcnre au premier examen; et il n'est même pas toui'à fiait nouveau.
Dès 1867, dans des recherches sur Thépatite traumatique, déterminée à Paide de fils passés dans la substance hépatique et' laissés à demeure, Holm * avait remarqué qu'autour du ftl s^était développé, dès le sixième jour, un tissu fibreux très net, dans lequel il distinguait de grandes cellules à plusieurs-noyaux, des cellules de * granulation et des fibres à noyauj II émit 1 opinion que ces éléments dérivaient de la cellule hépatique ; au voisinage du foyer d'irritation, les cellules hépatiques infiltrées de gouttelettes graisseuses et multinudéées, devenaient d'abord ovoïdes, puis fusiformes ; les fuseaox continuant à ' s'allonger et perdant gradueHement leur caractère protoplasmique étaient transformés en fibres conjonctives au sein desquelles les noyaux demeuraient inclus.
Il y a dans cette description des* détails d'évolution histogénique que l'histologie moderne ne saurait accepter, mais le fait de la transformation du tissa hépatique en tissu fibreux est nettement énoncé: Les assertions de Holm donnèrent lieu à une controverse dans laquelle Hûttenbrenner ^, Wickam Legg^ prirent parti pour l'opinion' de Holm, tandis que \Viniwarter *, Kôster*, Joseph Herman *, Uwersky ', y opposèrent la dénégation la plus formelle; Le silence qui s -est fait
« Holm, WJeDer^Sitznngsbericbt. Bd. LV, Abth. II, 1867.
•- HnUenbrenner, Arebir YSr iorârosr. AnatJ, Bd. V, iSSS.
s Wickam Legg, On cirrbosis of ibe Jiver, Barthok»m4iio8p« Rfip.^voUVlil» p. 74. 1872.
* Winlwarter, Zur patbolog. bîstoî. der Leber. CETslerr. med . Jahrb. Hefi .^. t872.
ft Kà^\M,.CemUialbJêU^.n9 2, 1868L.
0 Joseph Herman, Inaugurai Diaserl. Berlio; analysé, in Virchow's und Hîrscb*s Jahrb,, 4868.
' Uwersky, Vircbow's Arcbiv fàr pwibol. «itsft.!, 187S.
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•depuis quelques années sur cette. question semble avoir condamné les conclusions de Holoi.
Nous avons dit que le; fait n'était pas coniplèteoient isolé.
En étudiant dans un travail inséré dans les Archives de 1876 la transformation du trabéoule hépatique en icanalicula biliaire au sein du tissu de cirrhose, nous avions remarqué qu*à côté des tubes ramiiiés 4 épithiélium .cubique, on rencontrait aussi des tronçons de tubes bourrés de petites cellules embryonnaires confusément entassées et des colonnettes grêles à une seule rangée de cellules embryonnaires, anasiomasées également en réseau. Nous. retrouvons les mêmes images dans quelques-unest de nos préparations d'hépatite parenchymateuse diffuse, et dans des conditions telles que le rapprochement entre les deux ordres de faits, transformation du trabécule en canalicule biliaire ou en tissu conjonctif embryonnaire, se présente naturellement à l'esprit. Nous avons essayé de représenter cette disposition figure 2, B, planche 27. Â la limite du tissu hépatique et du tissu de cirrhose, les trabécules diminuent graduellement de calibre tandis que les cavités vasculaires s'agrandissent. Ces cavités se remplissent d'éléments cellulaires provenant d'une part de Taccumulation des leucocytes du sang, d'autre part de la prolifératioa des cellules endothélialeç; entre ces éléments s'interpose un plasma hyalin d'exsudation. Le tissu conjonctif embryonnaire qui remplit dès lors la cavité vasculaire oppose une barrière à la dilatation des trabécules hyperplasiés et remplis de ceiUoles embryonnaires, quif au lieu de se fragmenter, coweirvent . leur cohésion et donnent ainsi Timage d'un réseau de. canaUcules biliaires. Si la néoplasie interstitielle ou intra- vasculaire est plus^ active que la prolifération intra-irabéculairei il arrive que les trabécules se réduisent à de simples rangées de cellules embryonnaires, formant réseau comme les*.trabéeulf^ dont ils sont les derniers ves«* tiges; et ces oeUiaJiesv isolées à leur; tour, deviennent: partie constituante du ti90u co^j^^^^^*
En rapprochant ces faits de ceux q.ui. ont été exposés précédemment, on peut' l0s focniuler ainsi* Lorsque l'hépatite; parenohyxnAtouse existe seule^ l'hyperpJa^ie des cellules hépatiques, a. pour. réisulM J'ôka^gissement des trabà(»ul69 dont la,
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paroi propre amincie finit par disparaître; les jeunes cellules deviennent libres au sein d'un plasma hyalin d'exsudation et s'accommodent aux conditions physiologiques qui leur sont imposées dans leur nouveau milieu ; dépouillées de leur protoplasma glandulaire, elles se comportent comme des cellules embryonnaires, et plus tard, lorsque le plasma coilagène s^organise en faisceaux fibreux» se disposent à la surface de ces faisceaux sous forme de cellules plates endothéliales. Lorsque F hépatite parenchymateuse est accompagnée d*une néoformation de tissu conjonctif inlravasculaire, le trabécule, soutenu de toutes parts et gêné dans son développement, conserve sa forme tubulée, et les cellules hépatiques qu'il contient se transforment en petites cellules épithéliales cubiques qui peuvent se disposer en cellules de revêtement sur la paroi du tube devenu désormais canalicule biliaire; à un degré de compression plus élevé, les petites cellules cubiques perdent enfin tout caractère épithélial et sous forme de cellules embryonnaires deviennent partie constituante du tissu conjonctif.
Si nous ne craignions de dépasser la portée de phénomènes purement pathologiques et observés jusqu'ici dans une seule glande, nous essayerions d'en déduire, à titre d'hypothèse, des conséquences applicables à la genèse et à la physiologie des tissus épithéliaux. On serait amené, d'après ces faits^ à concevoir la cellule épithéliale comme étant primitivement une cellule embryonnaire qui, pour remplir un but physiologique déterminé (revêtement de surface, sécrétion, etc.) s'entoure d'un protoplasma de structure et de propriétés variables. Ce protoplasma ne serait qu'une sorte de tunique adventice, qui disparaissant au gré des conditions pathologiques diverses imposées à la cellule, restituerait au noyau devenu libre ses propriétés et ses caractères primordiaux d'élément embryonnaire. Cette vue ferait comprendre comment dans les inflammations parenchymateuses, le rôle d'évolution formatrice, d'hyperplasie, est dévolu aux noyaux des cellules épithéliales, tandis que le protoplasma est sujet seulement à des modifications d'ordre nécrobiotique.
C. De révolution nodulaire. — Nous n'avons plus à décrire les nodules de l'hépatite parenchymateuse, dont nous avon&
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exposé révolution et les principaux caractères anatomiques au cours de ce travail ; nous nous attacherons seulement à en préciser la signification comme caractère distinctif de l'hépatite parenchymateuse, et à montrer comment cette disposition particulière du processus peut rendre compte de certaines variétés peu connues de la cirrhose hépatique.
Rappelons que dans son schéma, le plus simple la granulation ou nodule élémentaire est constituée par un foyer d'hyperplasie épi théliale, occupant à l'origine un petit groupe de trabécules et s'agrandissant de proche en proche, en entraînant dans son évolution centrifuge de nouvelles rangées de trabécules périphériques, dont le réseau décrit des anneaux concentriques à rayon de plus en plus large. Lorsque la granulation a atteint son complet développement, on y peut distini^uer trois zones : une zone externe hyperhémiée ; une zone moyenne caractérisée par la prolifération épithéliale et l'élaririssement des' trabécules ; une zone interne où les éléments épithéliaux désagrégés subissent la nécrobiose; le parenchyme hépatique qui environne la granulation est refoulé, comprimé, cx>ndensé.
Dans l'hépatite miliaire, toute la glande est divisée en une multitude de granulations construites d'après ce type, séparées par des bandes étroites de parenchyme hyperhémié ou condensé.
Dans des cas plus chroniques (obs. III), on voit se dessiner entre les granulations, aux dépens des trabécules comprimés, des traînées de tissu embryonnaire qui embrassent de leurs anneaux plus ou moins larges les granulations isolées ou des groupes de granulations. Cette néoplasie embryonnaire est envahissante ; elle s'étend peu a peu aux granulations isolées qu'elle détruit, et respecté seulement les groupes principaux de granulations coniluentes, qui constituent alors des nodules plus ou moins volumineux.
A mesure que le processus s'engage dans une phase plus chronique (obs. I et II), les nodules tendent à s'isoler de plus en plus par le progrès de la néoplasie embryonnaire diffuse. Il se fait un départ dans la substance du foie entre les portions qui sous forme d'induration lisse et rouge subissent une transformation embryonnaire diffuse, et les portions qui sous
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forme de nodules jaunâtres subissent une évolution puren^ent épithéliale dont le dernier terme est le ramollissement.
On voit par ce court tableau que révolution oodulaire, c*està-dire la tendance du processus à se localiser en un grand nombre de foyers à développement centrifuge, est constante dans les différentes variétés de Thépatite parenchymateuse, aiguës ou chroniques; et que de plus elle, rend compte des caractères macroscopiques et histologiques les. plus iuïjportants:du processus. Ainsi est justifiée la dénomination d'hépatite parenchymateuse miliaire que nous avons donnée à la forme aiguë, et celle d'hépatite nodulaire . que nous doAnoas à la forme chronique.
U nous reste à dire quelques^ mots de la configuratioa de cette variété de cirrhose, annulaire et diffuse, qui marche sur les pas de Tliépatite parenchymateuse.
Dans un mémoire que personne na oublié, MM. QMUXM)t et Gombault ^ montraient il y a 2. ans, qu*au point de vue de la configuration du. tissu conjonctif inflammatoire, on pouvait distinguer: deux variétés principales de la cirrhose hépatique : la cirrhose annulaire qui embrasse de ses aoaeaux fibreux interlebulaires des îlots de parenchyme composés de plusieurs acini ; la cirrhose insulaire qui, débutant dans les espaces interacineux, pénètre par des prolongements en forme de coins dans la substance des divers acini qui. environnent ces espaces*
Ces deux types ne' comprennent point, dans le sentiment de ces auteurs, toutes les variétés de la cirrhose : c II existe c tout au moins, disaient-ils, un 3« type, complètement dis- « tinct des deux précédents, dans* lequel la sclérose est d'em* c blée intralobulaire et dissocie le: lobule cellule, à cellule ; « elle pourrait être en conséquence dite monoGellulaire. Nous « n'entrerons pas dans^de longs développements à propos de c cette forme, car si au point de vue anatomique elle préaeata « des caractères bien tranchés, pennettaat. de penser qu'elle c reconnaît à son origine uneautce lésion daitiala que les deux c formes précédentes, cette lésion initialement ema^om àttoih
« Charcot el- Gbmbaull, Q^s différentes formes de la cirrhose du foie, (Areh. de pJty»,, om.)
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« ver, et cTun autre côté,. nous ne possédons qiie des rensei- « gnemenis iasufû&itnts sur la forme clinique à laquelle on « pourrait la rattavlier. »
On recoimaUra. aisément ce troisième tyi>e dans Tinduration diffuse qw nous avons décriie, eL il suffira de jeter uu: regard sur le dessin par lequel nous Favons représenté, pour reconnaître combien la dénomination de monocellulaire s applique justement à cette forme de cirrhose. Peut-être aussi jugera-t-on que nous avons, en montrant qu elle se rattache à rhépatite parenchymateuse dont elle est un des modes de teiminaison, résolu le problème dont les termes avaient été nettement posés par nos devanciers.
Nos observations nous permettent en outre d'appeler Tattention sur une variété de configuration, de la néoplasie con~ jonclive qui semble à première vue devoir être rattachée à la cirrhose annulaire, mais qui en réalité relève également de rhépatite parenchymateuse. Nous avons vu que dans certains cas intermédiadres entre la forme aiguë et la forme chronique de rhépatite parenchymateuse, le tissu embryonnaire apparaissait sous fonme de traînées annulaires circonscrivant des granulations isolées ou des groupes de granulations. La même disposition s'observe encore, lorsqu'il s'agit de formes plus chroniques, dans l'intérieur et au pourtour des nodules. Le nodule dans sa totalité est. embrassé par une zone plus ou moins large de tissu hépatique condensé qui se transforme en tissu mnbryonnaire et plus tard en tissu fibreux ; et dans l'intérieur du nodule ciiaque granulation élémentaire est isolée des voisines par des traînées annulaires plus grêles, présentant aussi la structure embryonnaire.
La configuration annulaire de ce tissu de cirrhose est déterminée par la forme arrondie des granulations. Or c'est un des caractères remarquables de l'hépatite parenchymateuse, sur lequel nous avons plusieurs fois insisté, que l'évolution nodulaire y est indépendante de la division acineuse du foie» Les granulations sonL formées aux dépens de portions d'un acinus ou de plusieurs acini, et ne' correspondent nullement aux divisions anatomiques dé la glande. Il en résulte que les anneaux périnodulaires n'ont pas leurs lignes directrices dans, le squelâtie fibreux, de la glande, et ne correspondent
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pas nécessairement aux carrefours de Glisson ni aux cloisons inlerlobulaires. Us se distinguent par cette différence de siège des anneaux fibreux de la cirrhose annulaire proprement dite ; ajoutons que, développés aux dépens du parenchyme hépatique, ils progressent dans leur marche envahissante à la manière de Thépatite diffuse et ne peuvent plus en être distingués, lorsque le processus est suffisamment avancé.
III
Nous ne donnerions qu'une idée incomplète de l'hépatite parenchymateuse, si nous ne montrions comment elle s'associe aux différentes formes de la cirrhose extra lobulaire, et comment son évolution est modifiée dans cette association.
L'association de l'hépatite parenchymateuse avec l'hépatite interstitielle, que nous avons vue déjà ébauchée dans le foie engorgé, est la règle dans toute la série des processus paludéens. Nous n'avons pu réunir que 3 observations se rapportant à l'hépatite parenchymateuse exempte de toute complication ; et quant à la cirrhose pure, telle qu'elle est décrite dans les traités classiques, elle nous a paru exceptionnelle sinon absente, dans le cadre des hépatites endémiques de l'Algérie.
Nous choisirons comme exemples de ces processus complexes deux cas, se rapportant à l'association de l'hépatite parenchymateuse, l'un avec la cirrhose annulaire, l'autre avec la cirrhose insulaire.
Obs. IV. — Hépatite paludéenne à marche rapide (5 mois] ; fièvre continue et paroxystique^ ascite plusieurs fois ponctionnée^ péritonite ultime, — Autopsie : Hépatite mixte interstitielle et parenchymateuse^ cirrhose annulaire et atrophique ; granulations hypertrophiques tendant au ramollissement caséeux,
Bernard (Auguste), inattre maçon à CoUo, 44 ans, entre à Thôpital de PhilippeviUe le 29 décembre 1876, habite TAlgérie depuis 1860. Dans la première année de son séjour, il contracta des Aèvres intermittentes qui durèrent plusieurs mois et qui exigèrent son rapatriement en France pendant quelques mois. Depuis lors il a toujours été très bien portant, et n*a subi aucune interruption de ses occupations .jusqu'au début de la maladie actuelle.
Il est marié, vit à Taise et se dit rangé, il avoue cependant une con-
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soDimation journalière d'absinthe, de rhum et de vin ; il n'a d'ailleurs aucun symptôme d'alcoolisme confirmé.
Il y a deux mois environ, dans le courant d'octobre, à la suite d'une exposition prolongée à la pluie, dans la forêt, il fut pris de courbature, frissonnements et toux ; il put reprendre ses occupations au bout de quelques jours, mais peu de temps après, s'étant exposé à un nouveau refroidissement, il éprouva un malaise plus considérable et dut se coucher. Les accidents paraissent avoir été graves ; il fut pendant plusieurs jours sans connaissance et se souvient qu'il avait les mâchoires serrées et qu'on lui faisait avaler de force de la quinine.
Les symptômes fébriles étant conjurés, furent suivis très rapidement d'un œdème qui apparut d'abord aux jambes, et remonta progressivement aux cuisses, et à la paroi abdominale ; peu après, le ventre augmenta de volume. L'œdème des membres inférieurs se dissipa spontanément au bout de quelques jours; mais l'ascite persista.
État actuel, 30 décembre. Constitution autrefois vigoureuse, amaigrissement, anémie notable.
La tuméfaction du ventre contraste avec la maigreur des membres. L*abdomen est ballonné et renferme un épanchement dont le niveau supérieur est à trois travers de doigt au-dessous de l'ombilie ; le développement maximum de l'abdomen est au niveau des hypochondres, les réseaux veineux de la paroi ne sont pas encore très développés.
I^ matité du foie est petite, mesurant 6 centimètres sur la verticale qui passe par le mamelon ; son niveau inférieur est à deux travers de doigt au-dessus du rebord des côtes, le foie étant refoulé en haut par l'ascite et le tympanisme. Il n'y a aucune douleur à la région du foie ni spontanée, ni provoquée par la pression ou la percussion.
La rate paraît augmentée de volume, la matité est légèrement augmentée d'étendue et son contour marqué par une voussure de l'hypochondre ; elle ne dépasse pas le bord inférieur des côtes. La langue est sèche et rouge; gingivite fongueuse donnant lieu à un écoulement permanent de sang brunâtre et à une haleine fétide. L'appétit est conservé, il n'y a pas de diarrhée et ce symptôme a fait défaut depuis le début de la maladie.
La respiration est bonne dans toute la poitrine, sauf quelques sibilances rares et disséminées.
10 janvier. Une ponction de l'abdomen est devenue nécessaire elle fournit huit litres de sérosité jaun&tre, un peu opalescente. Après Tissue du liquide, le foie, la rate sont retirés sous les hypochondres, et ne sont pas accessibles a la palpation. L'étendue de la matité du foie ne dépasse pas trois travers de doigt en hauteur, dans la région antéro-latérale.
L'exposition des symptômes jour par jour n'offrant pas d'intérêt, nous résumons seulement les faits saillants.
L*épanchement ascitique se reproduit avec une croissante rapidité. les ponctions successives sont échelonnées ainsi :
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1«» ponction, le 10 janvier 8 litres.
5<' — le 4 février B lit. 1 /2.
:)*- — le 20 février —
4'* — le 3 mars 10 lit. B50 crent.
5« — le 1^ mars 11 lil. 500 cent.
Le liquide eibtenu a toujours les mânes 0flra6lèr»s, vim pettilovehe, faiblement toinié, renfermait la natière oolcmiBte de la bile, .et du sxLcre en petite quaiiiité.
La températui*e ayant été prise matin «et soir paodsnt la dnKrée 4e la maladie, on constate quelatempératureapyrétiqifte le motm, «Ueint et dépasse fréquemment 38® dans la soirée. Indépendammeiit de ce mouvement fébrile subcontinu, se produisent asses Urèqueimiiient des accès isolés ou des séries d'accès quotidiens. Ces accès :déiMitent fréquemment dans la soirée et dtirent' toute la nuit, en sorte que le tfaeé thermo^ra^hique ne les indique pas ; ils débutent par oin ûrisson et se terminent par des sueurs ; ainsi nous avons uoté à ie 4ate du :2i jaa- Tier : la fièvre augmente depuis plusieurs jouns ; oéphalée/ dimimilion de Tappétit, sueurs abondantes la nuit. Le S iéivrier, «ocès nocturne débutant par un frisson ; à' la date du 3 mars : depuis trois ^ormns ie malade se plaint de céphalée, de diminution de> Tappétii v dHme ^sansation de chaleur augmentant pendant la nuit ; on \e troave, «a effet, chaque' soir, le visage animé «et la puau chaude. Le 11 mar^, lUiUnvel accès de fièvre violente, débutant par un frisson.
L'urine est en général rare,- fortement colorée, fréquenanent uédimenteuse (arates) sans renfermer d'albumine ni de sucre. Jamais de diarrhée, au contraire oonstipation.
L'oedème des miembres inférieurs appparatt le' iâ lévrier et reste persistant, 'sans oepeudant être très oonsidérabla.
16 mars. Dans la naît du i4 au 15 se déolarefrtusBez bi^squemanl^des douleurfrabdominalesaigùes, accompagnéesde^omisasmante biiiflUK et de fièvre. Le malade déclare qù^il ressent depuis plaskmnB'iouruides douleurs sourdes et non 'continues, ^t ^que' ces douleurs ont t un peu augmenté depuis la dernière ponction qui a eu liuu le là atavs. 'Quoi qu'il en «oit, la péritonite a une marche avraiguê;' les vmBUuuaiants bilieux continuent toute la journée, le faciès 'se grippe, les «xtctailés deviennent froides, la mort a «lion le l'&^uurs, à qaatse heures du -mAtin.
Autopsie le IBtnars, ù dix herorusdu'matin.'La cBvité aiMamiBttle reiiferme une dizaine de Ktres d'aire: sérosité dont' les «derniàrestipor- ^ens sont Iroubles ; des filaments de fibrine • usât i)(naB^8ur les viscères abdominaux.
Le péritôine/vrsdéral et pariétal, est panumé de iadMS Jténiorrhagiques petites, rondes, très nonvbreuses, <et ffféquoHiaianib^cwntuuBftes de manière à «lessiner des figures samblablus^àweMcarieiigéugra^bique; au niveau des iuseFrtions'uiésoutériifaeeideurintoutîOttfitte&dieflaîncut des réseaux et des arcades qui paraissent correspondre à la
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distribution desr vaiBdettux de l'intestiD grôle. Ces taches ont des nuances variables, depuis la coloration feuille morte jusqu'au rouge vif, et paraissent avoir des figes différents.
On remarque sur le péritoiue de la paroi abdominale antérieure et sur la face antérieure de Testomac distondu» idesérailluros et par place des déchirures de forme arrondie, laissant voir le fond blanc des tissus fibreux sous-jacoiits.
Le mésentère a une épaisseur dépassant 15 millimètres ; il est adipeux et infiltré de sérosité.
Vépiploon est Tamassé sur lui<*mème, > formant un 6om*t «motgnon entre l'estomac et le colon transverse, épaissi, • induré, de* couleur roHge.
La piqûre produite par la dernière ponction est cicatrisée, n'est le siège d'aaoono hémomhagie ni d'aucune inflammation.
La péritonite, oaractérisée par les hémorrhagies, l'épaississement dumésMitère, les adhérences de l'épiploon, paraît remonter à plusieurs semaines, et rien n -explique l'apparition. brusque et violente des accidents ^altimes.
Foie^ Il pèse 8â9 grammes et mesure en diamètre transvorse 22 centimètres dont' 15 pour le lobe droit ; en diamètre antéro postérieur, il centimètres ; en épaisseurmaxima 7 centimètres.
I^ capsule épaissie, opaque, ridée ; la surface de la glande mamelonnée par de nombreuses granulations. Les bords libres sont amincis et festonnés. La consistance est ferme, la coloration est gris ardoisée avec une nuance rosée due à une fine hyperhémie de la capsule.
Le parenchyme crie. à la section et présente la résistance habituelle BU foie oirrhotique. La surface des coupes montre des granulations saillantes, sépcu^s par un tissu conjonotif opalin, d'une couleur ardoisée et rosée. Les granulations varient du volume d'une tète d'épingle a celui d'un petit pois; ellesont des .nuances très variables ; tantôt, et ce sont les plus nombreuses, brun,^ rouge ou brun grisâtre, tantôt d'un jaune brillant, tantôt vert'-bouteille ; ces dernières sont le plus ordinairement ramollies et transformées en une matière sirupeuse ou granuleuse qui est facilement désagrégée par la pointe dii couteau, et paraît enkystée dans une coque mince fournie par le tissu conjonotif de cirrhose.
La coloration générale de la coupe est la coloration grise mélanémique.
Les granulations ramollies ne sont pas très-nombreuses; on en voit une ou deux dans une surface d'un pouce carré.
La vésicule est petite et renferme une bile vert sombre, épaisse et filante. Les conduits cystique et hépatique ne présentent rien d'anormal.
La rate pèse S13 grammes, coloration noir de charbon, consistanoe assez ferme, surface de section sèche, uniforme.
Les reins pèsent 324 grammes ; normaux.
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Vestomac et le gros iatesUn, ont une muqaeuse parfaitement saine; Je premier renferme de la bile, le deuxième des matières fécales grises et décolorées.
EXAMEN HISTOLOOIQUB DU FOIE
Examen à fétat frais des éléments recueillis au centre des granulations ramollies. — Les éléments ont été pris au eentre de granulations du volume d'un petit pois, de consistance sirupeuse et de couleur jaunâtre OU brunâtre ou vert -bouteille; ces éléments, dissociés à l'état frais se composent :
lo De cellules hépatiques d*inégal volume, la plupart considérablement hypertrophiées : quelques-unes ont un volume huit à dix fois plus considérable qu*à Tétat normal, et une forme irrégulière, prismatique, en raquette, etc. Ces cellules géantes renferment un et quelquefois deux noyaux d'un volume tout à fait extraordinaire, pourva d'un nucléole qui atteint presque les dimensions d'un noyau ordinaire ; fréquemment le noyau est en voie de segmentation ; étranglé à sa partie moyenne, il a la forme d'un bissac dont chaque portion est pourvue d'un nucléole. Le protoplasma des cellules est opaque, réfringent, inflltré de granulations ou môme de gouttelettes graisseuses et suivant les cas, de pigment hématique ou de pigment biliaire. Le pigment hématique est sous forme de corpuscules anguleux, sombres, de couleur sépia ou brunâtre. Le pigment biliaire est tantôt diffusé dans le protoplasma qu'il colore uniformément en jaune d*or ou en jaune verdâtre, tantôt réuni en petits blocs réfringents arrondis ou anguleux, d'une couleur jaune, brillante et intense.
2<^ D'amas protoplasmiques formés de deux ou plusieurs cellules agglutinées entre elles sans contour distinct et parsemés de noyaux.
3^ De noyaux de dimensions variables, libres ou entourés d'une masse granuleuse sans contour précis.
4® De globules du sang, en proportion variable, suivant les nodules qui ont fourni leurs éléments à la préparation.
Examen des coupes. — Du tissu interstitiel, — Dans leur disposilioa d'ensemble, les coupes présentent l'aspect de la cirrhose annulaire ; les espaces interacineux renfermant les oriflces des vaisseaux portes et biliaires, sont élargis et reliés les uns aux autres par des bandes étroites de tissu conjonctif nouveau qui circonscrivent d'un anneau complet les îlots parenchymateux. A première vue, il semble que le parenchyme occupe dans les préparations* une étendue beaucoup plus considérable que la néoplasie interstitielle ; mais il est facile de reconnaître que la masse relativement exiguë de celle-ci tient à la condensation progressive de son tissu, et qu'en réalité elle s^est substituée à un nombre considérable d'acini qui ont disparu. On voit, en effet, sur -divers points plusieurs orifices de veines portes réunis dans un môme espace, leurs gaînes fibreuses s'étant rapprochées jusqu'au contact,
OU n*étant séparées que par quelques amas de cellules hépatiques, vestiges des acini intermédiaires.
Ces cloisons interlobulaires de tissu conjouctif s'épaississent aux dépens des îlots parenchymateux dont ils envahissent couche par couche la périphérie. Sur certains points renvahissement est lentement progressif, et une démarcation nette sépare les deux tissus ; on voit seulement, àla périphérie de l'ilotune ou deux rangées de cellules hépatiques isolées du reste du parenchyme par une traînée de substance fibreuse, disparaissant par atrophie ou se transformant en c'olonnettes de petites cellules cubiques (canalicales biliaires).
Sur d'autres points Tenvahissement est plus rapide et plus confus. Une zone périphérique de Tilot occupant une fraction importante de son étendue, est infiltrée, sans limites précises, d'une substance anhyste, colorée par le carmin, au sein de laquelle on distingue une quantité innombrable de noyaux, quelques tronçons de canalicules biliaires et un réseau de vaisseaux capillaires à paroi embryonnaire. NoQs examinerons plus loin, avec plus d'attention, en parlant des altérations du parenchyme, les phénomènes qui s'accomplissent dans cette substitution.
La cirrhose n'est pas exclusivement annulaire ; indépendamment des cloisons interlobulaires, le tissu conjonctif s'observe encore dans l'intérieur d'un grand nombre d'tlots sous forme de petits foyers isolés, ou de traînées qui subdivisent l'îlot en nodules secondaires. C'est toujours alors du tissu embryonnaire qui prend naissance, nous verrons plus loin suivant quel mode.
Quels que soit son mode de développement et sa structure dans la période initiale, le tissu conjonctif nouvellement formé tend a se condenser progressivement, à se transformer en un tissu fibreux, pauvre en éléments cellulaires et pauvre en vaisseaux : caractère important puisqu'il détermine la forme atrophique de la cirrhose. Si Ton examine les cloisons en se rapprochant de leur partie médiane, par conséquent de leur partie la plus éloignée des ilôts et la plus anciennement formée, on voit peu à peu disparaître le plus grand nombre des noyaux, des canalicules biliaires et des capillaires sanguins que nous avons vu se produire dans la période initiale. Le tissu s'éclaircit et la substance fondamentale se segmente en faisceaux fibreux à direction parallèle. Des modifications importantes s'effectuent dans le tissu fibreux, au voisinage des branches veineuses et biliaires interacineuses. Les parois de ces vaisseaux, transformées en tissu fibreux, ne montrent aucune trace de la structure des trois tuniques, en sorte que la section du vaisseau n'est plus qu'une lacune à contour irrégulier creusée dans la néoplasie fibreuse. Dans un assez grand nombre (le préparations, le calibre des veines portes s'est considérablement rétréci et plusieurs sont oblitérées par des thrombus à différentes périodes de leur régression. Les mômes phénomènes de condensation du tissu fibreux s'observent au pourtour de quelques gros troncs biliaires;
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le calibre de ces condaits est rétréci et répithélium cylindrique enremplit complètement la lumière.
Nous aurons achevé ce que nous avons é dire du tissu de cirrhose, en ajoutant que les vaisseaux renferment çà et là les grandes cellules infiltrées de pigment noir oaractértstique de la mélanémie. Quelquesuns de ces corps mélanifères sont échoués dans le tissu fibreux, probablement après Tobstruction des vaisseaux capillaires qui les renfermaient.
Lésions du parenchjme. Les tlots parenehyaMteux, ordinairement arrondis ont un volume variable; les uns sont réduits à un petit groupe de trabécules ou môme à un simple amas de quelques oellules hépatiques confusément pressées les unes contre les autres ; d'autres atteignent un diamètre de trois ou quatre millimète«s. Us ue sont pas moins différents entre eux de structure.
Le plus petit nombre ne présentent d*autre altération qu'une condensation de leurs éléments: trabécules et capillaires, conservant d'ailleurs l'arrangement régulier de leurs réseaux, sont uniformém«nt amoindris ; ça et là les veines centrales- des aoini sont oblitérées par un caillot qui se ramifie dans les plus prochains capillaires ; les trabécules correspondants ont leurs cellules infiltrées de pigment ocreax. D'autres îlots sont au contraire hypertrophiés. Les trabécules ont doublé, triplé, quelquefois décuplé d'épaisseur, et présentent alors la structure tubulée des productions adénomateuses.
Tantôt cette hypertrophie est uniformément étendue à tout le réseau trabéculaire de l'îlot, dont une portion subit la transformation adipeuse.
D'autres fois l'hypertrophie ost partielle et dessine sur une môme section de l'ilot des nodules arrondis, au nombre de deux à quatre^ séparés les uns des autres par quelques rangées de trabécules comprimés et atrophiés ; la partie centrale de ces nodules est ordinairement en voie de ramollissement caséeux, quelquefois teinte en brun par là matière colorante de la bile. Enfin un grand nombre d'îlots subissent, soit à leur périphérie, soit en divers points de leur section, une multiplication active des cellules hépatiques, bientôt suivie de la formation d'un tissu conjonctif embryonnaire.
Une circonstance assurément digne de remarque dans cette hépatite paludéenne, c'est le développement médiocre de la circulation sanguine ; nous l'avons signalée dans le tissu de cirrhose ; nous la retrouvons encore dans les îlots parenchymateux.
Les réseaux capillaires sont rarement dilatés ; le plus ordinairement ils s'amoindrissent en proportion de- l'hypertrophie des trabécules. Comme dans la plupart des hépatites, ils renferment une proportion exagérée de leucocytes. On y remarque en outre des cellules mélanifères en assez grand nombre ; elles sont accumulées dans certains réseaux à l'exclusion des autres ; quelques capillaires sont complètement obstrués par ces corps étrangers.
De ces diverses altérations, les plus importantes assurément, les plus étendues et les plus caractéristiques sont d'une part les altéra-
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lions liypertrophiques des cellules tendant à la dégônêration adipeusre, au ramollissement casôenxoa aux né'ofbrmations adénomateuses, d'autre part, les altérations hyperplasiques tendant à la formation d'un tissu embryonnaire. Il convient de les examiner en détail.
Altérations h jpertraphiques des cellules hépatiques. Si Ton examine à un Tort grossissement des coupes minces, et principalement celles où une bonne élection carminée a été obtenue, on distingue dans les trabécnles h^'pertrophiés des cellules hépatiques de dimensions trèsinégales. L.es unes diffèrent peu de l'état normal, les autres sont huit ou dix fois plus volumineuses ; ces dernières renferment un noyau géant dont le nucléole est presque aussi gros qu'un noyau de cellule nonnale ; parfois ce noyau renferme deux ou trois nucléoles sans perdre sa forme arrondie ; d'autrefois il est étranglé à sa partie moyenne, et chaque portion du 8 de chiffre est pourvue d^un nucléole distinct.
DégénératioD adipeuse. Fréquemment les îlots composés de ces tra* bécules hypertrophiés subissent dans leur pai'tie centrale une dégénération adipeuse. Celle-ci commence le plus souvent par le noyau ; le noyau géant que nous avons décrit s'éclaircit, devient réfringent, se transforme en une vésicule huileuse qui occupe d'abord le centre du noyau et qui s'agrandit peu à peu ; il ne reste bientôt plus de la substance propre du noyau qu'un anneau mince, cdloré par le carmin, renflé en un point qui correspond au nucléole. Le protoplasma de la cellule ne tarde pas à s*infiltrer lui-même de gouttelettes huileuses de plus en plus grosses et nonibreuses. Lorsque cdtte altération est très avancée, le territoire qui en est le siège présente l'aspect d'un tissu adipeux.
Dégénération caséeuse. Dans un grand nombre d'îlots, l'altération hypertrophique, au lieu de s'étendre unifonpément à tout le réseau trabécnlaire, se localise en f oyersplus ou moins circonscrits, disséminés au nombre de deux à trois sur la section de l'îlot ; dans ces foyers, les trabécnles contournés sur eux-mêmes et pelotonnés en rangées concentriques, constituent un nodule arrondi, dont les éléments se ramollissent en se tuméfiant : les trabécules se rapprochent, se fusionnent et forment une masse continue, opaque, réfringente, ordinairement fendillée sur les préparalions, ixifiUrée de granulations graisseuses, plus ou moins fortement teinte par la matière colorante du sang; au sein de cette masse on distingue les noyaux hypertrophiés et granulo-graisseux, et quelques amas de globules rouges du sang provenant d'hémorrhagics capillaires.
Dans quelques nodules caséeux, le ramollissement eët moins prononcé, et les cëlluleslransformées en blocs opaques et réfringents, se désagrègent au lien de se fusionner.
n n'est pas rare que les cellules ainsi désagrégées soient infiltrées de pigment 'biliaire ; ce pigment colore uniformément la cellule en jaune d'or ou bien est déposé dans le protoplasma sous forme de corpuscules anguleux de couleur jaune d'or ou jaune verdfttre ; quelques
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cellules sont complètement transformées en blocs irréguliers d'une substance vert-bouteille qui paraît divisée en plusieurs couches comme un calcul biliaire.
Nodules ailénomaieux. Quelques îlots, ordinairement de petites dimensions, composés d'un petit groupe de trabécules comme perdu au sein du tissu de cirrhose, ont échappé aux divers modes de destruction nécrobioUque que nous venons de décrire, ont atteint un degré d'organisation plus élevé et présentent Tébauche de formation adénomateuse. Les trabécules, quelquefois décuplés de largeur, ont leurs cellules régulièrement disposées en mosaïque, et présentent parfois une lumière centrale à contour net: d'autres fois ils sont pleins et leurs cellules centrales sont en dégénération granulo-graisseuse.
Quelle que soit l'évolution nécrobrotiquedes îlots hypertrophiés, elle ..ne doune jamais lieu à la formation d'une caverne. Les portions nécrosées disparaissent par résorption ; les portions encore vivaccs se transforment en tissu embryonnaire et plus tard en tissu fibreux, suivant un mode que nous allons décrire.
Transformation des trabécules hépatiques en tissu de cirrhose {altération hyperplasique des cellules hépatiques). Nous avons vu que le tissu de cirrhose envahit les îlots parenchymateux, tantôt de proche en proche en isolant un à un les trabécules périphériques qui se transforment en canaliculcs biliaires (suivant un procédé qui nous est familier depuis longtemps), tantôt par larges zones périphériques ou par foyers épars dans rintérieur même de l'îlot.
Dans ce dernier mode, le tissu conjonctif est toujours embryounairo ; il se compose d'un champ serré d'éléments arrondis, de nombreux tronçons de colonnettes épithéliales à petites cellules (canalicules biliaires), et d'une substance fondamentale plus ou moins abondante interposée entre les éléments cellulaires. Ce foyer de tissu embryonnaire empiète *de proche en proche sur le parenchyme hépatique, et aucune démarcation n'est possible entre les deux tissus. La première modification qu'on observe du côté des trabécules est une multiplication très active des noyaux dont quelques-uns seulement atteignent les dimensions hypertrophiques signalées plus haut. Autour de ces noyaux le protoplasma se segmente pour donner naissance à des cellules de petites dimensions, polyédriques, égales entre elles. Les trabécules s'élargissent, arrivent à se toucher en effaçant les capillaires intermédiaires, et un grand nombre ne présentent plus de
])aroL propre distincte. Ainsi est formée une vaste nappe de cellules épithéliales, au sein de laquelle apparaît une substance fondamentale anhyste ou fibrillaire, colorée par le carmin qui s'interpose entre les cellules. En même temps le protoplasma des cellules diminue de volume, s'infiltre de granulations pigmentaires et tend à disparaîti'e par atrophie. Les noyaux persistent et constituent les éléments embryonnaires du tissu conjonctif nouveau. Les trabécules qui ont conservé leur paroi propre sont épars dans ce tissu sous forme de tronçons de canalicules biliaires qui ne s'anastomosent point en réseau.
II paraît utile de comparer ces phénomènes d'inflammation chronique à ceux qu'on observe dans Tinflammation aiguë, dans la suppuration du foie. Ici encore les noyaux s'hyperplasient, le protoplasma est détruit par transformation vésiculeuse *, les noyaux deviennent libres et constituent les éléments du pus ; ces abcès diffèrent des foyers d'inflammation chronique en ce que les noyaux demeurent suspendus dans un plasma liquide au lieu d*ètre emprisonnés dans un plasma concret et organisable.
Dans les deux cas on peut conclure que le noyau delà cellule hépatique possède la propriété des cléments embryonnaires et peut devenir partie constituante d'un tissu conjonctif, à la condition de se dépouiller du protoplasma qui ne saurait perdre sa qualité de substance épithéliale,et n'intervient que dans la formation des néoplasmes r^pithéliaux (canalicules biliaires, adénomes). <
Le foie est petit, granulé, de consistance coriace, comme dans les cirrhoses franches ; un tissu fibreux , formant sur la coupe des anneaux réguliers , circonscrit des îlots parenchymateux de volume variable.
L'examen histologique confirme Texistence d'une cirrhose annulaire légitime , caractérisée par des cloisons fibreuses inlerlobulaires, reliées comme â des points nodaux aux espaces interacineux.
Les ilôts parenchymateux ne dépassent guère le volume habituel des granulations cirrhotiques , mais ils sont souvent ramollis, ce qui ne s'observe pas dans la cirrhose simple. L'examen histologique montre d'ailleurs avec la plus grande netteté les lésions inflammatoires du tissu glandulaire , d'une part l'hypertrophie et l'hyperplasie épithéliales aboutissant au ramollissement, d autre part la transformation embryonnaire des trabécules. Le troisième caractère que nous avons assigné à l'hépatite parenchymateuse , l'évolution nodulaire, s'observe dans la plupart des îlots, mais elle est partielle et moins nettement accusée que dans nos observations d'hépatite parenchymateuse pure. L'état granulé du foie est déterminé par la configuration annulaire de la cirrhose plutôt que par l'évolution nodulaire. Il est manifeste que la distribution particulière aux lésions de l'hépatite parenchymateuse a été modifiée, contrariée parle processus cirrholique concomitant.
La marche clinique n'est pas moins digne d'attention que le processus anatomique. On remarquera la prédominance de Tascite comme dans la cirrhose franche , mais une marche
S98 P.-L. KIBNER BT A. KBLSGB.
rapide , un processus fébrile subcontimi, qui a^appartiennent point à cette maladie essentiellement chronique.
Nous avons été surpris de rencontrer des lésions parenchvmateuses si profondes et si générales dans un cas où Tictère , les hémorrhagies et les symptômes nerveux ont fait défaut ; peut- être ces symptômes se seraient-ils déclarés, si la péritonite n'avait pas occasionné une mort prématurée ; il est regrettable que Texaraen chimique de Turine n'ait pu être fait.
Obs. V. — Hépatite patencbymateuse à abcès miliaires avec cirrhose
insulaire.
Chaudre, garde forestier, 35 ans, entré à l'hôpital de PhOippeville vBTB la fin du mois de juia 1814 ; il est eu Aigrie depuiis S ans, a eu fréquemment les fièvres et bu passablement d'absinllie sans pourtant eu avoir fait abus ; depuis longtemps il sent ses forces dépérir, mais ce n'est que depuis le commencement de Tannée qu'il a dû souvent interrompre son service pour douleurs périodiques dans Tépigastre droit, troubles variés dans les fonctions digestives, dyspepsie, de temps à autres vomissements et diarrkée^ jamais d'ictèro ; souvent des accès de fièvre venant, compliquer cet état. Depuis trois mois il a vu son ventre enfler, et c'est ce symptôme qui Ta décidé à entrer à l'hôpital. On le considère comme atteint d'une ascite d'origine paludéenne. Le 9 août, au moment de notre prise de service, nous trouvons le malada dans la situation suivante : son état depuis son entrée à l'hôpital n'a fait qqe s'aggraven ; le faciès est pAle, amaigsb, sans aucune teinte ictérique, les membres inférieurs grêles, amaigris, contrastent avec le développement énorme de l'abdomen dû à un épancbement ascitique très considérable ; les parois abdominales tendues et amincies portent un laois veineux très développé dans lequel le sang chemine de haut: en ba&
La malade végète encore quelques semaines ; il kngni^, ne mange presque plus, s'amaigrit de jour en. jour, tombe peu » peu. dans un marasme profond, puis dans une sorte de somnolence comateuse dans laquelle • il meurt, le 26 septembre suivant, sans avoir jamais eu d! ictère. Dans cet intervalle on a pratiqué deux ponctions abdominales qui ont donné issue ohacune à une disaine de^ litres de sèVQsité oitrine limpide ; après chaque ponction, on trouvait la rate modérément hypertrophiée, le foie ratatiné,, sans bosseluvea ni granulations perceptibles au palper.
Autopsie 1^ heures après la mort.
Le cerveau^ \eB poumons, le cœnr^ les reins et Yintestin n'ont rien piésanté» de particulier.
La raie pèse 5iM)>gp.; saica|»8uie(es4noiabieBiflMépaiame,.8urtoiit.àla face convexe, son parenchyme asses. Derme, ron^ge-brun; les foliicnlM
de Malpighi se voient assez bien, et les trabécules fibreux sont un peu épaissis.
Le foie absorbe tout Tintérôt pathologique du sujet. Il est petit : son poids est de 900 gr., refoulé dans Thypochondre droit; sa capsule, épaissie irrégulièrement par rinflammation chronique, donne insèrtioa par la face convexe à une multitude de brides ligamenteuses organisées, qui d^autrepart vont s'attacher au diaphragme et à la paroi costo-abdominale. Le lobe gauche est réduit à une petite languette fibreuse, aplatie, large à peine comme la paume de la main adulte ; le lobule de Spiegel a conservé ses dimensions normales. Le lobe droit, tout atrophié qu'il est, est fortement bombé; son bord antérieur est extrêmement mousse, plus mousse que le bord postérieur; l'aspect de sa surface est variable : ici elle est lisse, hérissée seulement de villosités provei^nt de la capsule ; ailleurs elle est finement granuleuse; plus loin on voit ça et là quelques proéminences de la grosseur d'une noisette ou au-dessous, qui portent elles-mêmes de toutes petites granulations. Ainsi l'aspect de la surface est à la fois celui d'une atrophie simple et d'une atrophie granuleuse, mais c^est le premier qui domine. La surface supérieure du lobe gauche présente sept ou huit tubérosités dont les dimensions variables se trouvent comprises entre celles d'un gros pois et celle d'une noisette. — Le lobule de Spiegel est un peu moins volumineux qu'à l'état normal ; il est arrondi, presque sphérique, sa capsule est tendue, modifications qui tiennent à ce que sa base d'insertion se trouve étranglée au milieu du tissu fibreux substitué au lobe gauche ;' on dirait une ligature jetée autour de cette base ; sa surface est finement granuleuse, comme chagrinée, d'un brun plus foncé que le reste de l'organe.
Le parenchyme est profondément altéré. Tout le lobe droit est transformé en un tissu dur, dans lequel l'ongle ne pénètre qu'avec peine ; la coupe montre les lésions de la cirrhose au plus haut degré : Néofonnation luxuriante de tissu fibreux, raréfaction du tissu hépatique. On y voit d'abord la capsule oonaidérablement, mais inégalement épaissie; de la face profonde sedétaehent des lames fibreuses épaisses qui vontse perdreau milieu du tissu fibreux de laglande*Cedernier,d'un blanc nacré, se présente soit sous la forme d'îlots plus ou moins larges, engainant ordinairement un. vaisseau, soit sous celle de tractus rayon, nant d'un îlot comme point central et se joignant à d'autres rayons partis des îlots voisiiis. Les noyaux de tissu blanc nacré ont souvent les dimensions d^une petite noisette. C'est au milieu de ce tissu nouveau que se troore disséminé, sous forme d'îlots* épars, ce qui reste du parenchyme: hépatique*. On peut dire à vue d'œil, par à peu près, que le rapport du premier au second est cooime un à trois. La fruttlormatioa fibreuse est d'autant plus étendue, et les îlots hépatiques plus petits et plus dair-semés qu'on se dirige du bord droit vers la ligne de séparation entre les deux lotbeSi Ce fait est frappant. C'est &u seinde cette dernière ré ^oa que se trouvent les masses fibreuses les plasvolumineuses;iadégéDération«8tmoins étendue vers le bord droit.
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Un autre fait, non moins frappant, est la dilatation énorme des voies biliflircs : sur b\ coupe elle se présente par de nombreuses ouvertures qui admettraient assez facilement une tôle d'épingle, et dans lesquelles on trouve habituellement des amas de concrétions solides colorées en vert-pré. ("es dilatations sont surtout bien nettes dans les régions où la dégénérescence fibreuse est la plus avancée, c^est-à-dire au sein de la moitié gauche du lobe droit.
Le petit appendice qui représente le lobe gauche (il pèse avec le lobule de Spiegel 105 gr.) est complètement fibreux ; quelques rares noyaux miliaires de substance jaune représentent seuls les vestiges du tissu hépatique ; toutefois celui-ci forme à l'extrémité gauche de la languette un noyau gros comme une petite noix, à peine touché par la cirrhose ; la transition entre ce noyau et les parties fibreuses est très brusque. Le lobule de Spiegel est beaucoup moins altéré que les autres parties du foie ; on y trouve, ainsi que dans le lobe gauche, une dilatation générale des canaiix biliaires, moins prononcée pourtant que dans le lobe droit. — La vésicule biliaire est distendue par environ deux cuillerées à bouche de bile vert-pré qui, par la pi*ession. s'écoule librement par le canal cholédoque. Celui-ci n'est pas dilaté.
KXAUEN HISTOLOOigUE DC FOIE.
Sur des coupes, empruntées aux endroits les moins malades, et examinées à un faible grossissement, on constate les altérations suivantes :
L'aire des espaces interlobulaires est notablement élargie, le tissu nouveau qui les remplit est formé au centre par les vaisseaux et la capsule de Glisson épaissie, périphériquement par une zone marginale de tissu embryonnaire qui porte un réseau canaliculé néoformé d'autant plus serré qu'on se rapproche de l'îlot hépatique voisin. De la périphérie des espaces se détachent des tractus tibroîdes minces, qui s'enfoncent dans les fissures interlobulaires et vont le plus souvent se perdre dans ces Assures ou se continuer avec d'autres tractus rayonnes des espaces voisins ; des îlots hépatiques composés de 5-10 lobules peuvent être ainsi entourés en totalité ou en partie par le tissu nouveau. Sur d'autres points, les plus nombreux d'ailleurs, la distribution de ce dernier est différente. Les tlots hépatiques sont entamés à leur périphérie par la cirrhose, irrégulièrement déchiquetés par la pénétration de larges travées embryonnaires au milieu de la substance glandulaire ; ces images se rapportent tout-à-fail à celles de la cirrhose insulaire. A un degré d'altération plus avancé, le tissu hépatique est irrégulièrement découpé par des plaques larges et in^-* gu Hères de tissu conjonctif jeune, criblé de petites cellules colorées en rouge par le carmin et sillonné par un nombre prodigieux de canalicules sinueux, bifurques, et anastomosés. Constamment la néoformation du tissu embryonnaire et celle d'un réseau canaliculé sont
associées ensemble, marchent parallèlement et semblent être liées étroitement l'une à l'autre dans leur développement.
Les îlots de substance hépatique, découpés par la cirrhose, sont très étendus et très irréguliers ; tantôt ils sont investis de toutes parts [lar la cirrhose, d'autres fois ils tiennent ensemble par des sortes de ponts de tissu hépatique interposés entre deux îlots voisins. Quelquefois on trouve des cellules lymphatiques accumulées au centre du lobule, au pourtour de la veine sus-hépatique.
Une altération peu commune dans la cirrhose, et qui apparaît déjà à l'œil nu sur les préparations, c'est Texistence au milieu, et surtout sur le bord des îlots hépatiques conservés- de petits abcès mili aires larges de 1 à 1 1/2 millimètres, se présentant comme de petits foyers arrondis, f?risâtres, dont le centre est ordinairement émietté par les manœuvres lei'hniques, comme quand il s'agit d'une masse caséeuse ; le plus souvent les éléments résistent à la coloration du picro-carmin ; à la périphérie de l'abcès, les cellules hépatiques sont refoulées excentriquement par lui : allongées, étirées et amincies, elles forment autour de lui des couches plus ou moins tassées. Ces petites collections purulentes sont plus ou moins nombreuses suivant les régions : on en compte deux, trois et môme quatre dans le champ d'une préparation; elles sont souvent juxtaposées; quelquefois deux foyers contigus commnnicpient ensemble.
Telles sont les particularités relevées dans une première vue d'ensemble, revenons maintenant sur les détails.
i" Tissu conjoncUr, — La cirrhose appartient en grande partie à • ette variété que MM. Charcot et Gombault ont dénommée insulaire : des îlots de tissu embryonnaire a'pparaissent au niveau des espaces interacineux ; ils s'agrandissent en entamant, en rongeant le parenchyme hépatique tout autour d'eux, en sorte que la limite des deux "Substances est marquée sur les préparations par un contour festonnent comme déchiqueté. Dans les larges zones de ce tissu, intercalées entre les îlots hépatiques, on distingue assez nettement deux parties, une médiane correspondant à la capsule de Glisson, et enveloppant les vaisseaux portes ; elle est fibreuse, relativement pauvre en cellules, prenant sous le picro-carmin une teinte faiblement rose, à reflet jaunâtre ; et une portion périphérique, contiguë aux lobules, plus vivement colorée par le carmin ; elle est formée d'une substance fondamentale amorphe ou vaguement flbroïde, infiltrée de petites cellules et noyaux lymphatiques, et sillonnée de toutes parts par un réseau très riche de canalicules anastomosés et par de petits vaisseaux san- ?uins sans parois propres.
Dans la zone fibreuse centrale, on trouve une branche de l'artère hépatique aplatie, la veine distendue, souvent avec des parois sélérosées, confondues avec le tissu ambiant; et enfin deux ou trois canaux biliaires dilatés et tapissés partout à leur intérieur d'un épithelium cylindrique. Les cellules lymphatiques de la zone embryonnaire on végétante sont réunies en petits amas, ou disséminées d'une manière
402 P.-L. KIÉNBR BT ▲..KBLSGB.
diffuse, d'autant plus ooafluentes, qu'oa se rapproclie de Tilot hépatique voisin.
Les nombreux canalicules biliaires qui sillonnent en. tous sens cette dernière région présentent ici les caractères et la disposition que nous avons étudiés ailleurs ; leur diamètre varie entre 20 i& et 30 is Tépithelium de revêtement est formé par des petites cellules cubiques ou rondes, entre lesquelles la lumière n'est pas toujours très nette;. dans les plus petites branches, il est représenté par de petites cellules allongées dans le sens de Taxe et placées bout à bout ; leur direction générale est parallèle à la surface du lobule. Sur beaucoup de points, on voit un petit canalicule se porter obliquement sur ce dernier et se continuer directement avec une travée hépatique en voie d'atrophie.
Le tissu de cirrhose est extrêmement vasoulaire, à ce point que par places il prend l'aspect d'un tissu caverneux. Les vaisseaux,, dont les plus considérables ont i/4 de millimètre en diamètre, ont une paroi embryonnaire, doublée d'une simple bordure de cellules endothéliales.
La circulation capillaire nouvelle s'est substituée à la circulation porte normale ; en effet les principales branches de la veine porte comprises dans le tissu cirrhotique sont oblitérées partiellement ou en totalité; leur lumière est remplie par un tissu fibreux, creusé de capillaires à paroi embryonnaire. Les branches de la veine porte qui ne sont pas devenues imperméables et les- rameaux de l'artère hépatique qui les accompagnent sont remarquables par l'épaississement scléreux de leur tunique adventice et par l'hypertrophie des faisceaux musculaires de leur tunique moyenne, indices de Taugmentation des résistances qu'elles ont eu à vaincre 'pour faire progresser Fondée sanguine.
2° Parenchyme.-^ Les îlots du parenchyme épargnés par l'envahis^ santé cirrhose présentent les contours les plus irréguliers, en rapport avec la forme des plaques de tissu conjonotif qui en échancrent la périphérie et s'engrènent avec eux. Ils sont le siège d'une hyperhémie très générale mais inégalement distribuée. Les vaisseaux portes des espaces interacineux sont considérablement dilatés, ainsi que leurs branches de division, les veines interlobulaires ; oelles-ci en pénétrant dans les fissures interaoineuses séparent les lobules par de vé* ritables sinus gorgés d'hématies. La dilatation se poursuit dans les capillaires intra-acineux les plus voisins des fissures; il en résulte que les territoires composés des portions périphériques de plusieurs lobules présentent un réseau trabéculaire circonscrivant de larges mailles, et sont gorgés de sang comme une éponge ; leur augmenta» tien de volume a pour effet de refouler et de comprimer la partie cea^ traie des lobules, dont les capillaires sont» amoindris lOt dont les> (rabécules serrés les uns contre les autres se disposent en- traînée» pjsrsl* lèles.
La lésion, la plus remarquable du parenchyme - consiste en ces abcès miliaires mentionnés plus, haut* Pour en faciliter l'interprétation,
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il semble plus utile d!exaininer. d'abord Tétet des trabécules dans l'ensemble de l'Ilot paranehymataux..
Uae premièra altôralioa, faoil6' à observer, c'est que dans toute rétendue ) des 'îlots, les trabécules ont une eoloration hématique pro* nonoée : les épitbéliuma sont teintapar la.matiàre oolonante du sang. Ce caraatère». joi>^^ ^^^ désordres mécaniques signalés plus haut^ peut déjà faire pressentir que rhyperhémie joue' un. grand r61e dans la pro«duetion des lésions de- nutrition du parencbyme.
Dans quelque» points où l'hyperbémie atteint son plus haut degré, les trabéoules hépatiques ont subi une compression de la part des capillaires agrandis et distendus par le- sang. Le protoplasma des ce)* luIesbépaKques disparaît par atrophie, et le trabéoule est réduit à une mioee colonoètte de protoplasma parsemée de noyaux et bordée par un double liseré clair, donnant Timage d'une 'gaina lymphatique, remplie de sérosité jaunâtre.
Lorsque l'hyperbémie est moins considérable, les trabécules loin d*ètre étranglés, reçoivent au contraire de l'afflux des matériaux sanguins une excitation nutritive ; les cellules hépatiques ont des noyaux volandneux et quelquefois multiples, à nucléole brillant ; leur protoplasma, de oouleuc hématique est gonflé, turgide, ramolli ; les con-» tours du trabéeula deviennent moins nets, et la fonte totale est imminente.
Dans las territoires qui avoisineot les zones hyperhémiées^la transudation plasmatique a été beaucoup plus faible ; les éléments glandulaires au lieu de tendre vers des états dégénéralifs sont entraînés vers UQ processus actif, à l'hyperplasie diffuse et nodulaire, et à la transformation embryonnaire ; le parenchyme est condensé, les trabécules ôpaisais et les espaces capillaires amoindris, effacés môme, de sorte que las trabécules paraissent confondus en une zone oontinue.de tissu glandulaire remarquable par le nombre prodigieux de noyaux qui la parsèment.
L'analyse de ces foyers avec un grossissement convenable y révèle les diverses phases de la multiplication et de la transformation inflammatoire des eellules hépatiques. Sur lès confins dos zones, celles-ci se présentant volumineuses, pourvues de un. à trois noyaux géants ayant chacun, un« ou deux nucléoles très manifestes ; fréquemmeat noyaux et protoplaama sont. eu: voie de dLvision ; un. peu plus loin apparaît une coucbe.de oellules pressées les unes contre, les autres et moitié au moins plus petites que les précédantes qui leur ont donné naissance. Par suite de ce travail de multiplication, le parenchyme se condense, les travées s'épaississent, se touchent, finissent, par se confondre en uoe nappa continue dans laquelle les cellules fortement tassées les uoeg. contre lea autres», déformées> anguleuses, sauvent allongées en petits losanges dessinent par leurs bords une sorte de mosaïque éJé» gante dont Timage rappelle celle d'un endothéUom imprégné par le nitrate. d'argent» Aujfur et à mesuire de cette condensation, le protoplasma perd sas aspect granuleux», pâlit et finalement slatrophie ; par
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ce fait, les noyaux se rapprochent et deviennent de pins en plus confluents. Pe\i à peu, la délimitation cellulaire s'efface, les noyaux de plus en plus serrés, apparaissent inclus dans une sorte de gangue jaunâtre commune qui a dépouillé tous les caractères du protoplasma hépatique, et qui se fond peu à peu en une substance fondamentale hyaline légèrement teinte en rose par le carmin : la transformation embryonnaire du tissu glandulaires est complète.
Le retour à Tctat embryonnaire s'observe indistinctement dans Tépaisseur et à la périphérie des îlots, dans les foyers d'hyperplasie diffuse, et dans les foyers nodulaires. Dans ce dernier cas, il survient de préférence à la périphérie du nodule, au milieu de ces travées comprimées par le développement excentrique de ce dernier. A la périphérie des îlots, les petites cellules issues de la transformation glandulaire forment cette zone de tissu embryonnaire qui s'engrène avec ces derniers, et d'autre part s'ajoute à la capsule de Glisson épaissie, et contribue ainsi à l'élargissement des espaces interlobulaires.
Souvent il nous est arrivé de voir au milieu des Ilots parenchyma-teux iiyperplasiés, des travées hépatiques coupées en travers, affectant nettement une disposition tubulée : une rangée unique de cellules est groupée circulairement autour d'une ouverture centrale, très fine; (^elle-ci est quelquefois rendue plus large par la présence d'un petit bloc jaune, brillant, hyalin, qui élargit le canal aux dépens de la bordure circulaire de cellules qui se trouvent comprimées et aplaties. Ne dirait-on pas de petits tubes hépatiques distendus par des concrétions biliaires ?
il résulte de ce qui précède que les altérations du parenchyme consistent dans l'hypertrophie avec diffluence du protoplasma, et dans l'hypertrophie nucléaire avec tendance au retour à l'état embryonnaire des cellules. L'une de ces altérations prédomine habituellement à l'exclusion de l'autre, suivant les conditions variables de l'irrigation sanguine.
Nous trouvons ces deux altérations associées dans les abcès. Nous avons déjà noté leur forme arrondie, leur diamètre à peu près constant, leur siège habituel sur le bord des îlots parenchymateux, en rapport de contact avec les traînées cirrhofiques ; ils sont constitués par des leucocytes ou de petits noyaux très serrés, généralement englobés dans une substance granuleuse de couleur hématique, de consistance pâteuse ; ù la périphérie, les travées comprimées tendent à se transformer en tissu fibreux et à former un kyste autour du petit abcès.
En général celui-ci se laisse décomposer en trois zones : une centrale composée de petits noyaux agglutinés dans une substance protoplasmatique verdàtre, ou rouge-brun, de consistance pftteuse, quelquefois parsemée de granulations graisseuses et d*aiguilles cristallines très fines ; une moyenne formée de cellules hépatiques dissociées et de fragments de trabécules ; les cellules, assez volumineuses, sont en voie de prolifération nucléaire ; les noyaux sont d'autant plus nom-
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breux et plus petits qu'on se rapproche de la zone centrale ; enfin une zone périphérique composée de trabécules refoulés et tassés, quelquefois envahis par la cirrhose.
Il semble que la succession des phénomènes pathologiques peut être conçue ainsi : dans une première phase, gonflement, ramollissement, et fonte du protoplasma des cellules hépatiques dans un petit groupe de trabécules, sous l'influence d*un. afflux considérable des fluides plasmatiques du s^ng; dans une deuxième phase, prolifération active des noyaux des cellules au sein du protoplasma ramolli ; dans une troisième phase, organisation d'un tissu de cirrhose au pourtour de Tabcès qui tend à s'enkyster.
Dans les préparations étudiées jusqu'ici, le tissu morbide et le parenchyme se partagent, inégalement il est vrai, le champ de la coupe. Sur des coupes enlevées dans les régions les plus malades du foie, la dégénération fibreuse est presque absolue : elles sont constituées presque entièrement par un tissu fibroïde, infiltré de cellules embryonnaires disposées en amas, traînées, ou répandues d'une façon diffuse. Tout au plus observe-i-on çà et là quelques rares îlots de substance hépatique de l'étendue à peu près d'un lobule, îlots assez régulièrement sphériques, déchiquetés à leur périphérie par la cirrhose, ou entourés d'un feutrage concentrique de tissu fibreux, sorte d'ébauche de kyste.
Au milieu du tissu néoformé, on reconnaît encore assez facilement les espaces portes, élargis, formés par des masses fibreuses sans cellules embryonnaires, caractère par lequel elles se distinguent nettement du tissu de néoformation. Ces espaces, très rapproches par la condensation du tissu cirrhotique, contiennent : 1° des vaisseaux veineux énormes, remplis de sang avec parois entièrement sclérosées, confondues avec le tissu fibreux ambiant ; 2° des artères dont la paroi se trouve également épaissie, surtout dans la niusculeuse, la lumière plus ou moins effacée, la direction sinueuse, tourmentée, comme si elles étaient tiraillées par la rétraction fibreuse ; 3** des excavations irrégulières, énormes, tapissées de l'épithélium cylindrique des gros •canaux biliaires et pourvues de nombreuses dépressions revêtues du même épithélium.
En dehors des espaces portes, nous ne trouvons partout qu'un tissu de jeunes cellules qui remplace à peu près totalement la substance hépatique. Au milieu de ces nappes flbro-cellulaires se rencontrent : 1"^ des boyaux épars de cellules hépatiques souvent en continuité directe avec de petits canaticulcs à cellules rondes et colorées par le carmin ; 2» une quantité innombrable de canaux biliaires, sinueux, ramifiés et anastomosés; 3° des canaux sanguins sans parois propres, le sang circule dans des espaces creusés dans le tissu fibro-cellulaire, revêtus seulement d'une couche d'endothélium gonflé. Par places, ces espaces sanguins criblent littéralement le tissu inflammatoire et lui donnent jusqu'à un certain point l'aspect d'un tissu caverneux.
En terminant, nous désirons encore attirer l'attention sur les modi-
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fications spéciales que présentent les canaux biliaireB au milieu de ce tissu desclévose.
On ne peut manquer, en examinant ces territoires à un faible grossissement, d*être frappé du nombre et du volume extraordinaire des glandes muqueuses en grappes que renferment les canaux biliaires. Ces annexes des conduits excréteurs de la bile ne s'observent que dans la paroi des troncp biliaires mesurant au moins à J'état luirmal Omm7 de diamètre et. dans les petites branches elles sont peu nombreuses et de structure simple. Ici, uoni«eulement elles forment une double et triple bordure à certains canaux biliaires qui d!^rès leurs dimensions n*en devraient pas être pourvus, mais encore elles sont disséminées au sein du tissu conjonctif embryonnaire, sans rapport de voisinage avec les gros troncs, et paraissent faire partie du réseau des canalicules biliaires de nouvelle formation. Oans ces deux sièges différents, elles méritent une description particulière.
Examiuons-les d'abord dans leurs rapport avec les gros troncs biliaires. Ces troncs sont constitués par une paroi propre ûbreuse très épaisse et très dense et par un revêtement épithéiial cylindrique. Le contour qui limite la cavité du conduit biliaire n'est pas régulièrement circulaire ; il présente des dépressions» des fossettes. Quelques-unes de ces fossettes sont plus profondes, se subdivisent en alvéoles secondaires ouverts dans la cavité commune, et présentent les caractères d'une glande muqueuse en grappe. Dans chaque alvéole répithélium se compose d'éléments cylindriques, incolores, réfringents, où le noyau coloré par le carmin occupe la base de la cellule ; l'épithélium des glandes muqueuses se continue avec l'épithélium de revêtement du gros conduit biliaire, qui présente avec lui de grandes analogies de structure.
En dehors de ces glandes ouvertes largement dans le conduit biliaire, on en trouve encore une ou deux rangées situées plus extérieurement dans l'épaisseur de la paroi fibreuse, et dont les orifices excréteurs ne sont pas visibles.
Le mode de développement de ces appendices glandulaires peut se concevoir de deux façons ; ou bien il s'agit d'une simple dépression de la couche épithéliale du conduit biliaire qui s'invagine dans la paroi fibreuse et se subdivise à son tour en vésicules secondaires ; ou bien les éléments cellulaires du tissu fibreux de la paroi se multiplient et -forment un amas de cellules embryonnaires qui se transforment en épithélium cylindrique et se disposent en couche de revêtement autour d'une cavité centrale.
Tout à fait en dehors de la paroi fibreuse des conduits biliaires que noue venons de décrire, dans une zone assez étendue occupée par do tissu de cirrhose anciennemeut formé et déjà adulte, on rencontre un réseau de canaHcules biliaires dont quelques tronçons ont subi d'importantes modifications.
Dans certains cas le canalicule biliaire présente sur une partie de son trajet une série de renflements vésicuïeux, donnant Timage d'une
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glande muqueuse an grappe annexée an canalioule. Il parait très évident snr les eonpes que ces annexes se sont formées par un bourgeonnement de Tépithélium du canalicule, car on rencontre quelquesuns de ces bourgeons arrondis, pleins, dont les éléments présentent encore de petites cellules cubiques et n*ont pas subi la modification en épithélium cylindrique.
Sur d'antres portions da réseau, on reneontre des tronçons moniliformes, donnant Tapparence d'une série de renflements alvéolaires disposés latéralement sur le trajet du canalicule. Dans chacun de ces culs-de-sac répilhélium présente la structure propre aux glandes muqueuses.
Ce qui distingue ce cas du précédent, c'est que les culs-de-sac glandulaires ne constituent pas une annexe distincte du canalicule ; ce sont des glandules simples, tandis que dans le premier cas il s'agit d'une glande composée. Il n'est pas rare que ces canalicules moniliformes soient entourés d'une paroi propre embryonnaire ou même fibreuse, de formation certainement nouvelle.
Voici, au point de vue delà configuration du tissu conjonctif, un cas de cirrhose insulaire bien net : un tissu conjonctif très riche en canalicules biUaires occupe sous forme de larges Ilots les espaces interacineux et pénètre par des prolongements multiples dans les acini voisins. Sans aborder ici la pathogénie des cirrhoses , nous ferons remarquer qu'il n'y a dans ce fait ni hypertrophie du foie, ni ictère. La maladie évolue en 7 ou 8 mois : quelques troubles digestifs au début , de l'ascite dans les derniers mois , point d'ictère ; mais d'emblée un dépérissement progressif, un amaigrissement progressif, enfin le marasme , avec une somnolence comateuse qui conduit à la mort.
Nous trouvons dans le foie , outre les lésions de la cirrhose insulaire , une hépatite parenchymateuse très avancée et très générale , aboutissant d'une part à l'induration et d'autre part à la formation de petits abcès. Comme dans le cas précédent, l'évolution nodulaire est faiblement prononcée , mais elle est marquée cependant dans la formation de ces petits abcès sur lesquels nous avons appelé déjà l'attention.
Nous pouvons conclure de ces deux faits que , dans son association avec la cirrhose, l'hépatite parenchymateuse conserve ses caractères essentiels , débutant par l'hyperplasio épithéliale et se terminant soit par induration soit par ramollissement. Mais nous ne retrouvons plus dans ces processus
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mixtes les nodules et Tinduration diffuse nettement séparés ; les deux modes de terminaison de l'hépatite parenchymateuse, en se différenciant , ne se circonscrivent pas dans des territoires absolument différents d'aspect. La répartition des produits morbides est plus confuse parce qu'elle obéit à deux principes de systématisation dont Tun lui est imposé par la cirrhose et l'autre par Thépatite parenchymateuse.
M. MORAT
professeur de physiologie à la Faculté de médecine de Lille.
(Travail du laboratoire de M. le professeur Chauveau.)
Avant-propos.
La science progresse par ce qu'elle prouve et non par ce qu'elle allègue*
Nous exposons dans ce mémoire les recherches que nous avons entreprises sur Tinnervation des vaisseaux. Inspirées par le sentiment des lacunes que présentait Fétude des nerfs vaso-moteurs considérés en eux-mêmes, et par le désir de soumettre à l'épreuve expérimentale les propriétés que Ton conférait hypothétiquement à ces nerfs, elles nous ont conduit à un résultat d'un intérêt physiologique plus élevée relativement à la distribution des nerfs vaso-dilatateurs.
Peu de questions ont été aussi controversées que celle de savoir si la circulation dans les organes est commandée par deux espèces de nerfs antagonistes, vaso-dilatateurs et vasoconstricteurs, ou, si au contraire ces derniers suffisent seuls à régler Tétat des vaisseaux et par suite l'activité nutritive et fonctionnelle des parties. On a choisi comme champ d'expérience le membre inférieur, et l'on a poursuivi la recherche des nerfs dilatateurs dans le sciatique. Le tronc nerveux sciatique peut-il agir comme un nerf dilatateur? Les physiologistes les plus éminents sont partagés sur ce point de fait. Nous avons voulu le fixer. Nous nous sommes convaincus que le désaccord avait sa cause dans l'imper^
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fectîon des moyens d'investigation et il nous a été possible de remonter aux sources de Terreur commise par le plus grand nombre des auteurs, en montrant que la méthode thermométrique qu'ils ont habituellement mise en usage est insuffisante, inexacte, partiale. Par un choix convenable dé l'animal, de la région explorée, du nerf soumis à l'épreuve, de la méthode employée et de l'outillage expérimental, nous avons pu nous assurer que la dilatation vasculaire n'était jamais un effet primitif. Rien en conséquence ne démontre péremptoirement l'existence de nerfs vaso-dilatateurs dans le tronc du sciatique ; et si l'on reste libre de la supposer, ce ne sera plus que sous une condition qui équivaut presque à la nier, à savoir que, dans toutes les circonstances que l'on peut reproduire expérimentalement, l'activité de ces dilatateurs supposés est primée par celle des constricteurs.
Nous nous sommes propQsés, en second lieu, de connaître avec plus de détails et de précision le mécanisme vaso-constricteur. L'influence qu'exerce sur la circulation le constricteur vasculaire type, le cordon cervical du grand sympathique, a été déterminée par nous^ en mesurant les modifications de la vitesse du sang et de la pression artérielle et veineuse. Entre autres résultats, l'expérience nous a montré l'existence et lès conditions du phénomène de sur^dilatation qui succède à l'état d'activité du nerf. Par là se trouve encore resserrée l'étroite analogie que nous avons établie entre le constric* teur sympathique et les nerfs mixtes, tels que le sciatique.
Enfin, nous nous sommes attachés à l'étude particulière des nerfs vaso-moteurs, envisagés en eux-mêmes, dans leur manière d'être et leurs propriétés en cherchant à préciser les circonstances de leur activité, en fixant quelques-unes des conditions qui font varier leur excitabilité, en déterminant le temps perdu de leur excitation et en signalant le remarquable effet de sommation auquel ils donnent lieu à l'exclusion des nerfs moteurs musculaires.
Nous avons adopté une méthode d'exposition un peu différente de celle qui est habituellement en usage. Nous avons cru convenable de ne point séparer l'étude expérimentale de Tétude critique qui l'a inspirée, et nous avons mis nos résultats à leur place naturelle dans le tableau général de nos con-
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naissances sur l'innervation des vaisseaux. En rattachant ainsi ces études particulières à l'ensemble du problème, on en vefra peut-être plus facilement l'opportunité et la signification
l>e l'InnervatloA des Talssemax.
Les premières notions positives sur l'innervation des vaisseaux datent de l'année 1851. C'est à cette époque que la recherche des nerfs vasculaires, préparée par les investigations anatomiques fut abordée avec un succès décisif par Texpérimcntation physiologique. Depuis lors, et surtout dans les dernières années, le nombre des travaux sur ce sujet d'un si haut intérêt n'a pas cessé de s'accroître. Nous voudrions donner ici un résumé critique de ces travaux. Pour en faire comprendre le sens et la portée, il est nécessaire de les rattacher aux travaux antérieurs et de déterminer leur rapport avec Tensemble et le plan général du sujet.
Nous rappellerons donc, aussi brièvement que la question le comporte, ses grands traits et ses divisions principales.
Les nerfs vasculaires sont de deux ordres : on connaît des nerfs constricteurs et des nerfs dilatateurs. Leur histoire respective, bien qu'elle se ressemble sur beaucoup de points et se confonde intimement, peut cependant être étudiée séparément. De là une première division du sujet.
I. L'histoire des nerfs constricteurs était tracée dans ses lignes principales, bien avant qu'on ne connût l'existence des nerfs dilatateurs. Les faits essentiels qui la constituent ont été mis en lumière et irrévocablement acquis à la science, entre les années 1851 et 1872. Il n'y a pas à y revenir. Tous ces faits se rapportent à quatre questions qui forment les divisions naturelles du sujet, à savoir :
l*» Découverte et démonstration de l'existence des nerfs vaso-constricteurs ;
S"" Généralité de leur existence ;
3" Origine de ces nerfs dans le système cérébro-spinal, centres vaso-moteurs ;
4^ Fonctionnement des vaso-constricteurs. Etat tonique, état actif, paralysie .
Toutes ces parties ne sont pas arrivées à une égale perfec-
tion. Si Texistence générale des nerfs vaso-constricteurs ne souffre plus de contestation^ les deux derniers chapitres, relatifs à leur origine et à leur fonctionnement présentent encore quelques obscurités et donnent lieu â des recherches nouvelles.
IL V histoire des nerfs dilatateurs est plus récente : elle est la seconde en date. Elle s'ouvre en 1858 par les recherches de Cl. Bernard sur la corde du tympan. C'est sur ce sujet que se concentrent aujourd'hui les efforts des physiologistes et que subsistent encore des ombres épaisses : assertions contradictoires, expériences sans méthode, hypothèses sans expériences, tout contribue à faire de ce coin delà physiologie le véritable jardin de la controverse. Des différents chapitres que l'on peut établir dans cette étude, à savoir :
l"" découverte et démonstration des nerfs dilatateurs ;
2° de leur généralité ;
3** de leur origine ;
4° de leur fonctionnement ;
le premier seul peut être considéré comme ayant accès définitif dans le corps de la science. Tout le reste est en discussion .
Si l'on réfléchit que la dilatation vasculaire, seule manifestation par laquelle se révèlent les nerfs dilatateurs peut à priori s'expliquer tout aussi bien par la paralysie des nerfs constricteurs que par l'activité des fibres dilatatrices, on comprendra que les physiologistes recourent tantôt à ceux-ci, tantôt à ceuxlà, pour rendre compte du même fait. De sorte qu'en outre du débat sur la réalité des faits, il y a encore controverse sur la convenance des interprétations. On voit en même temps que, dans tous les cas douteux, Thistoire des constricteurs se trouve mêlée à celle des dilatateurs, et qu'aucun autre sujet n'appelle a un égal degré la lumière qui résulte d'une saine discussion critique des expériences et des hypothèses.
NERFS VASO-CONSTRICTEURS
8 1. — Découverte.
Les mémorables expériences de CU Bernard et de Brown- Séquard en 1851 avaient montré dans le cordon cervical du
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sympathique un nerf destiné à régler le calibre des vaisseaux, un nerf vaso-constricteur.
I 2. — Généralités.
Les recherches suscitées par cette importante découverte établirent bientôt qu'elle avait une portée générale et que le cordon cervical du grand sympathique était le type de toute une classe de nerfs répandus universellement dans les organes. Successivement, l'existence des vaso-constricteurs fut démontrée dans tous les départements de l'économie :
— Dans la langue^ les vaso-constricteurs furent démontrés au moyen de la section du nerf lingual et du nerf hypoglosse, par Schiff d'abord, en 1853, puis plus tard et d'une façon plus complète par Vulpian.
— Dans le ' membre postérieur , par Wharton Jones, en 1851, en sectionnant lesciatique et par Brown-Sequard, en 1854, en électrisant les filets qui, des ganglions abdomi-* naux, vont aux vaisseaux du membre.
— Dans le membre antérieur^ par Cl. Bernard en électrisant le plexus brachial.
— Dans les poumons et la plèvre par Cl. Bernard en excitant le cordon thoracique du sympathique.
— Dans le rein^ par le même physiologiste, en sectionnant les nerfs splanchniques, et par Vulpian en électrisant le bout périphérique de ces nerfs coupés.
— Dans le mésentère et l'intestin, par Budge et Cl. Bernard en sectionnant les nerfs du plexus solaire, et plus tard par Vulpian en excitant les nerfs splanchniques au-dessous du diaphragme.
— Dans la ghinde sous-maxillaire par Cl. Bernard, en 1858, en excitant le cordon cervical dans le voisinage du ganglion supérieur.
Nous ne faisons que rappeler ces faits, dont on trouvera les développements à leur place dans l'excellent traité de M. Vulpian sur l'appareil vaso-moteur.
À la suite de ces travaux, le grand sympathique dont la fonction était jusqu'alors restée impénétrable apparut nettement à tous les esprits comme le moteur général des vaisseaux. Il agissait sur les muscles lisses des artérioles comme les nerfs
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moteurs proprement dits sur les muscles striés : comme ceuxci, il était formé de fibres à direction centrifuge ; il entrait en action sous la provocation des mêmes stimulants.
2 3. — Origine des vaso-constricteurs. Centres dans le système cérébro- -spinal et à la périphérie.
Quelle est l'origine de ces fibres vaso-constrictives centrifuges? de quelles parties centrales émanent-elles?
L'anatomie et la physioJogie concourent à montrer que la généralité de ces fibres sort de la moelle épinière. Le résultat ne saurait être sérieusement contesté par aucun physiologiste soucieux de faire preuve d'un jugement droit et véritablement scientifique. Il Test pourtant, de loin en loin, et d'une façon tout à lait vaine d'ailleurs, par des auteurs qui ne sauraient nullement ébranler la doctrine qu'ils contredisent. Dans une note récente, lue devant une société américaine, M. E. Dupuy affirme que « l'appareil vaso-moteur est entièrement indépendant des centres cérébro-spinaux * » .
— La prouve anntomiqne de l'origine médullaire des vasoconstricteurs, a été donnée d une manière encore incomplète, au moyen de la inéthode wallerienne par Schiff, par Courvoisier (1866) et par Gianuzzi (1871); les observations de ces auteurs convenablement interprétées, permettent de conclure qu'une grande partie des fibres sympathiques ont, comme les nerfs moteurs^ leur centre trophique dans la moelle épinière.
— La prouve physiologique que les filets vaso-constricteurs sympathiques sont centrifuges par rapport à la moelle a été fournie par un mode d'expérimentation qui consiste à détruire leurs connexions avec Taxe cérébro-spinal. Cette séparation, ayant pour effet de les paralyser, il est évident qu'ils tirent de la moelle le principe de leur activité : et cette conclusion se trouve corroborée par la contre-épreuve qui consiste à remplacer l'excitation médullaire normale par l'excitation artificielle du bout séparé de la moelle. Telle est la méthode constante qui a été employée ; en voici les résultats :
En coupant les racines rachidiennes et en excitant leur bout périphérique^ Pflûger observa la çonstriction des vaisseaux
« Eugène Dupuy. On tbe seat of vaso-moior centres, American neurolO" gical Association, New- York, 1877.
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dans les régions correspondantes, d'où Ton doit conclure que les filets vaso-constricteurs sortent de la moelle avec les racines rachidiennes. Ils sortent surtout avec les .racines antérieures, ainsi que l'ont montré Cl. Bernard, Brown-Séquard et Schiff. Etant admis que le grand sympathique, nerf moteur vascnlaire, prend naissance dans la moelle, il était logique de supposer que ses branches d'origine se rencontreraient au milieu de celles des nerfs moteurs ordinaires. L'expérience a confirmé cette vue. Pourtant le sympathique n*est pas seulement moteur : certaines de ses branches jouissent d*une sensibilité très marquée. Nul doute que l'élément sensitif sympathique ne soit contenu dans les racines postérieures de la moelle comme l'élément moteur est contenu dans les racines antérieures. Seulement, quand on désigne le grand sympathique, c'est sa partie motrice surtout que l'on a en vue, et c'est celle dont il sera exclusivement question dans ce mémoire. Il était bon de montrer que ce nerf conserve la disposition systématique que la loi de Magendie assigne aux deux grandes catégories de nerfs (moteurs et sensitifs). Encore faut-il faire voir que cette systématisation doit être comprise d'une certaine manière. Si, en effet, Pflùger a observé que Y excitation des racines de In moelle . est suivie d*une constriction vasculaire dans la rér/ion correspondante au nerf excité^ ce résultat est loin d'être général. Stricker^ (1877) n'a pu apercevoir l'influence des racines antérieures sur les vaisseaux du membre inférieur. C'est que, comme Ta montré Cl. Bernard, les vaso-moteurs destinés au membre inférieur naissent plus haut que les nerfs moteurs et sensitifs de la région; au lieu de sortir comme ceux-ci du renflement lombaire, ils naissent en grande partie des paires dorsales depuis la 4'°^ (Stricker) et des paires lombaires supérieures; ils ne rejoignent les vaisseaux d'origine du sciatique et du crural qu'après avoir suivi sur une certaine longueur la chaîne du sympathique.
Par le procédé d'analyse que nous avons indiqué, on a pu déterminer la provenance des filets moteurs vasculaires des
* s. Slrîcker. UntersuebuDgeo ûber die Gorâssnerven Wurzefn des hchl»dicu8, Sctparat Abdruck aus der med. JabrhûcberD, 1877.
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diverses régions. Les vaso-moteurs de la tête viennent, en remontant par le cordon cervioal, des trois premières paires dorsales (Budge^et Waller) surtout de la 3"" paire (CL Bernard). Ceux du membre supérieur viennent des premières paires dorsales jusqu'à la 7"* et surtout de la 3"** et de la 7"* (Gyon). Ils présentent, comme on voit, une disposition analogue et sy* métrique à celle des membres inférieurs ; ils naissent plus bas que les autres nerfs de ces mêmes régions (plexus brachial, cervical, nerfs crâniens). Enfm les Qlets vaso-moteurs des viscères sortent d'une grande étendue de la moelle dorsale et lombaire par les nerfs splanchniques et les branches du cordon fondamental.
Au point de vue anatomique, cette disposition est remarquable. Tandis que les autres nerfs s'échappent à intervalles a peu près réguliers de toute la longueur de la moelle et du bulbe, tandis que les plus gros nerfs et les plus nombreux proviennent des trois renflements bulbaire, cervical et lombaire, le sympathique, lui, affecte de naître principalement d'une seule région, la région thoracique. Ce n'est pas pourtant que les centres d'origine y soient exclusivement confinés comme on a pu le voir par Ténumération succincte que nous avons faite plus haut des branches qui se distribuent dans les principales régions. Mais il n'est pas moins vrai que la moelle dorsale est le foyer d'origine principal (apparent tout au moins) des vaso-moteurs, qu'on la voit fournir ces nerfs à toutes les régions du corps, à la tête, au cou, au membre supérieur, au thorax, à l'abdomen, au membre inférieur. Nous avons dans ce fait la preuve de ce que nous avancions plus haut : a savoir que si la loi de Magendie se vérifie pour le sympathique, son mode d'origine et sa distribution affectent une disposition spéciale. Morphologiquement, il demeure un nerf très distinct des autres nerfs de l'économie : l'étude que nous en avons faite comparativement avec les nerfs rachidiens nous permettra, dans le courant de notre travail, de préciser cette différence du système nerveux de la vie organique et du système nerveux de la vie animale.
Centre suLBAmE. — Les racines des vaso-constricteurs sympathiques plongent donc dans Taxe cérébro-spinal; le fait est indubitable. Mais que deviennent-elles, une fois arri-
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vées dans la moelle ? Où sont placés les centres gris qui en sont les origines ou les foyers ?
Voilà la nouvelle question qui se pose maintenant. Or, elle n'est point entièrement résolue. Le débat subsiste encore ; des recherches supplémentaires semblent nécessaires pour le trancher définitivement^ et pour décider entre les deux opi*nions en présence : Tune qui affirme la réunion de ces centres dans une région limitée de Taxe cérébro-spinal, laquelle prend alors le nom de centre vaso-moteur général; l'autre qui soutient Tindépendance de ces centres multiples et leur diffusion dans toute l'étendue du névraxe.
C'est donc à ce propos de la diffusion ou de la concentration des centres constricteurs que nous rencontrons une première lacune dans l'histoire de ces nerfs. Des travaux récents tendent dès a présent à la combler. De plus, il y a là une ouverture pour les investigations futures ; double raison pour nous d'insister sur l'état actuel des choses.
— C'est Schiff qui, dès 1855, aie premier soutenu l'existence d'un centre vaso-moteur unique, et Ta placé dans le bulbe. Le plus grand nombre des physiologistes a accepté cette manière de voir. On a admis que les filets vaso-constricteurs remontaient (par continuité physiologique) jusqu'à un centre commun situé dans le bulbe, appelé centre vaso^ moteur général ou même centre tonique général^ formé par la juxtaposition ou la réunion de tous les centres individuels correspondant aux innombrables constricteurs de tout l'orga^ nisme. Demandons-nous sur quels arguments de fait est fondée cette opinion?
Pour suivre les voies vaso-motrices dans l'axe cérébrospinal, l'anatomie était désarmée, et les tentatives qu'elle a inspirées a quelques auteurs, telque Jacubowitch, ont été purement illusoires. La physiologie, au contraire, possédait une méthode précieuse applicable à ce problème. La méthode consiste à sectionner la moelle à différents niveaux et à apprécier les effets de la section d'abord, puis les effets de l'excitation du bout périphérique. L'expérience avait été réalisée une première fois, accidentellement, par Nasse, en 1839 : cet auteur vit que la section de la moelle dorsale avait pour conséquence l'élévation de la température des membres pos-
DA8TRB RT M01UT
tériears. L'interprétation du résultat fut donnée plus tard en disant que les vaso-constricteurs descendaient des régions supérieures de la moelle vers les membres. If ne restait plus qu'à pratiquer les mêmes sections à des niveaux de plus en plus élevés^ pour se rapprocher de plus en plus de ce foyer d'émanation physiologique. C'est ce que firent Brown-Se* quard, en 1852, Budge et Waller, en 1853, SchiCf, en 1855, Bezold, en 1858, Ludwig et Thiry, en 1858. Ceux-ci, derniers venus, s'assurèrent que 1 electrisation de la partie supérieure de la moelle cervicale avait pour conséquence une constriction de tous les vaisseaux du corps. De là cette conclusion que les vaso-constricteurs avaient leurs foyers situés plus haut encore, c'est^^à-dire dans le bulbe. L'électrisation directe du bulbe pratiquée par Kessel et Stricker (1871) sur la grenouille, puis par Soboroff (1871) confirme cette conclusion. Pour en préciser plus complètement la situation, Owsjannikov^ et Ditlmar, en 1871, recoururent au même procédé méthodiquement employé : ils assignèrent, en suite de leurs expériences, au centre tonique général, une région du bulbe sous-jacente au plancher du quatrième ventricule comprise entre le bec et la base du calamus, s'étendant de part et d'autre de la ligne moyenne, sans arriver pourtant à son contact.
Mais, bien qu'appuyée sur cet ensemble d'expériences, la doctrine de la coalescence de tous les centres vaso-constricteurs en un centre unique, général, bulbaire, d'où tous les filets constricteurs centrifuges soutireraient l'excitation qui les met en activité, est sujette à de très sérieuses objections. Divers auteurs, et Vulpian surtout, en France, admettent en opposition avec cette doctrine, l'existence de centres vaso-moteurs multiples échelonnés dans la moelle épinière de la même manière que les centres réflexes des nerfs moteurs ordinaires. La raison de cette divergence doit être indiquée. Elle est facile à concevoir, si l'on veut bien se reporter aux faits expérimentaux qui sont la seule base sohde détentes ces conceptions doctrinales. Les partisans du centre vaso-moteur unique interprètent comme une démonstration de leur manière de voir le fait incontestable qu'une section du bulbe rachidien détermine une paralysie plus ou moins complète de
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tous les vaisseaux du corps et Tabolition plus ou moins absolue des constrictions réflexes.
Nous disons : paralysie plus ou moins complète, abolition plus ou moins absolue. G'est^ en effet, dans le degré de Faction produite, exagérée par les uns, atténuée par les autres, que réside le germe du dissentiment. Si la paralysie était complète, si Tabolition des réflexes était absolue, la conclusion serait obligatoire, la divergence impossible.
Il n'en est pas ainsi. Vulpian ^ et Schiff lui-même ont vu que la section du bulbe laisse subsister un certain degré de constriction des vaisseaux ; ils ont vu, et ce fait est plus significatif encore, que la paralysie peut être aggravée par de nouvelles sections de la moelle ou 4es troncs vaso-moteurs à des niveaux inférieurs à la section première. Avant de tirer de ces expériences la conclusion qu'elles comportent, signalons encore celles de Goitz et Stricker.
Goltz, en 1863, opérant sur un chien, sectionne la moelle au niveau de la première vertèbre lombaire, et, plus tard, lorsque la température des quatre membres est redevenue sensiblement égale, il détruit complètement la moelle lombaire. Il y a aussitôt dilatation vasculaire et échauffement dans les membres postérieurs. Le résultat peut s'interpréter en admettant que Ton a détruit un centre constricteur lombaire. Disons immédiatement qu'il y a des réserves à faire sur le fait et que l'interprétation n'a rien d'absolument nécessaire.
Stricker ^ a reproduit récemment une expérience du même genre. Il a vu subsister chez le chien, après la section du bulbe, un degré assez notable de constriction dans les vaisseaux de l'abdomen : la pression sanguine s'y maintient au chiffre relativement élevé de 10 à 14 centimètres de mercure; tout au contraire, la pression baisse et les vaisseaux se dilatent lorsque la section porte à la limite de séparation de la moelle dorsale et de la moelle cervicale.
Centres MÉDULLAmES. — De tels effets s'expliqueraient en
1 Vulpian, Leçons sur l'appareil vaso-moteur ^ 1875, t. 1, p. 270.
* Stricker. Untersucbungen ùber die Ausbreiiung der toaiscben Gefàssnerven centren in Rùckenmarke des IlundeSf Sitzb, d, k. Acad, d. W. in Wiea, LXXV, p. 186, 1877.
admettant dans la moelle, au-dessous du bulbe, des centres constricteurs secondaires, véritables sources de l'activité physiologique des nerfs vasculaires. Stricker, par exemple, interprète l'expérience que nous venons de citer comme une preuve qu'il existe aux limites de la moelle dorsale et cervicale un centre vaso^-moteur spécial pour les nerfs splari' chniqaes. Cette interprétation lui semble confirmée par le fait de l'élévation de pression qu'il observe après avoir injecté à l'animal une solution d'antiarine (l"/"0» ^* accroissement de pression serait Teffet d'une constriction réflexe provoquée par l'excitation de ce centre vaso-constricteur des splanchniques.
Cette supposition de centres médullaires a pour elle d'ailleurs la vraisemblance physiologique, elle est en accord avec ce que nous savons, en général, des fonctions de la moelle. Toutefois nous ne voudrions pas dire que ces expériences dont le déterminisme n'est pas suffisamment fixé, résolvent absolument la question, tranchent le débat et obligent à admettre l'existence d'un centre lombaire^ d'un centre cervicO'dorsal^ et en général de centres médullaires pour les nerfs vaso-constricteurs. 11 est possible qu'elles reçoivent une interprétation qui en atténuerait la portée : mais il est certain qu'aujourd'hui elles sont une forte objection à la doctrine du centre vaso-moteur unique considéré comme régulateur exclusif de la circulation périphérique. L'influence de ce centre bulbaire n'est pas contestable : mais elle ne serait pas exclusive.
Telle est l'opinion de Vulpian. 11 croit à l'existence d'un certain nombre de centres vaso - constricteurs échelonnés dans la moelle à diverses hauteurs : bien qu'autonomes et indépendants, ces centres diffus recevraient du centre bulbaire une action régulatrice. Celui-ci, destitué de son rôle exclusif de domination sur les nerfs constricteurs, partagerait avec la multitude des centres médullaires le gouvernement des vaisseaux de l'économie et exercerait une sorte d'autorité présidentielle sur ces centres de manière à les coordonner pour une action d'ensemble. Cette manière même de s'exprimer montre que Ton ne se fait pas une idée très claire de la nature des relations entre les foyers médullaires subalternes
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et le foyer bulbaire : on entend affirmer simplement que les uns et les autres se partagent dans une mesure qu'on ne saurait absolument fixer Faction sur les nerfs vasculaires.
Voilà le point en controverse, à propos de l'origine des vaso-constricteurs. Le désaccord n'est pas, ainsi qu'on le voit, aussi profond qu'il paraissait d'abord ; personne ne nie l'action du centre bulbaire;. la question est simplement de savoir si son influence s'exerce immédiatement ou par l'intermédiaire de foyers médullaires plus ou moins actifs par euxmêmes. Ce problème non résolu devient un sujet de recherches pour les physiologistes et fournit la matière des travaux récents sur cette partie de la science.
Nous avons signalé les recherches anciennes de Schiff, celles plus récentes de Goltz, de Vulpian et de Stricker sur les centres médullaires, c'est-à-dire sous-jaceuts au centre bulbaire. On a indiqué aussi l'existence de centres vasomoteurs, au-dessus, ou mieux au-delà du bulbe, dans l'encéphale. Déjà, à ce propos, Schiff avait admis des centres vaso-moteurs pour les vaisseaux de l'abdomen dans les pédoncules cérébraux, la protubérance, les couches optiques. Vulpian et Philippeaux, d'autre part, signalèrent une influence des tubercules quadrijumeaux sur la température des membres et par conséquent sur leurs nerfs vasculaires qui les animent. Après Brown-Séquard, A. Ollivier (1874) a vu les lésions de l'isthme de l'encéphale, chez les lapins, déterminer des congestions du poumon et du rein\ Lépine ^ (1875) a vu l'excitation électrique du gyrus post-frontal déterminer des modifications vasculaires dans les membres postérieurs. Eulenburg et Landois^ ont décrit de nouveaux centres vasomoteurs dans la couche corticale des hémisphères, dans les points où l'on place aujourd'hui les centres psycho-moteurs, à la partie postérieure et latérale de la circonvolution postfrontale d'Owen.
L. Couty * a récemment entrepris l'étude des phénomènes
« A. Ollivier. De U congestion et de f apoplexie rénales dans leurs rap" ports avec Vhémorrbagie eérébra/e, Arch, gén, de médecine j 1874.
« Lépine. Comptes rendus de la Société de biologie, 1875.
s Eulenburg et Landois. Note sur faction calorifique de certaines régions da cerveau. Comptes rendus de FAcad. des sciences, 6 mai 1876.
* L. Coaly. Influence de l'encépbale sur les muscles de la vie organique, Arcb, de physiologie, novembre 1876, Paris, p. 731.
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produite par Texcitation de départements plus ou moins bien limités de la masse encéphalique. Comme procédé d'excitation, il recourt à l'obstruction des vaisseaux encéphaliques par rinjection de poudres fines (spores de lycopode) dans les artères qui se rendent au crâne ; le premier résultat de la suppression de l'afflux sanguin, c'est-à-dire de l'anémié de la substance nerveuse, devant être une stimulation ; le résultat consécutif, une paralysie. Parmi les effets produits, il note entre autres les modifications de la circulation, qu'il apprécie en mesurant la tension artérielle générale^ et il essaye de séparer les phénomènes cardiaques des phénomènes vasculaires périphériques.
Or, Couty indique, à la suite de ces embolies expérimentales du mésocéphale (et du mésocéphale seulement) un accroissement de tension, qui d'ailleurs lui a paru varier avec l'étendue de la zone mésocéphalique obstruée. L'auteur conclut que le mésocéphale contient seul, à l'exclusion du cerveau, des éléments vaso-constricteurs et en second lieu que ceux-ci ne sont point locaUsés dans un noyau unique (centre vaso-constricteur bulbaire), mais irrégulièrement répartis dans les différents points du mésocéphale.
Cette double conclusion nous semble sujette à d'expresses réserves commandées par la complexité même de l'expérience; l'auteur reconnaît d'ailleurs lui-même que les épreuves ont besoin d'être répétées.
De quelques autres observations dans lesquelles l'encéphale étant paralysé par obstruction et la moelle plus ou moins intacte, on voyait la tension générale tester très élevée, Couty conclut au rôle de la moelle comme centre vaso-constricteur.
En résumé, ces recherches fourniront d'utiles documents pour la solution de la question : mais elles sont trop peu démonstratives, trop rares et trop mal appréciées dans leur réelle signification pour rien décider à elles seules. Aussi les signalons-nous dans l'unique dessein d'appeler l'attention sur un ordre d'études qui tend à se développer actuellement.
Si, après ce rapide exposé, nous voulons résumer le débat relatif à Torigine des vaso-constricteurs et en tirer la conclusion que comporte l'état actuel de la science, nous dirons que
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ces nerfs puisent le principe de leur activité dans le système cérébro-spinal, d'une source principale qui est le centre vasoconstricteur général bulbaire et de sources accessoires, centres médullaires et encéphaliques qui seraient une manière de relais ou de réservoirs pour Tinflux nerveux excito-moteur. La délimitation précise de ces centres, les relations anatomiques et physiologiques qu'ils affecteraient entre euX; avec le centre bulbaire et avec les nerfs constricteurs des diverses riions du corps, voilà autant de points qui appellent de nouvelles recherches.
Centres périphériques. — L'énumération des sources de Tactivité vaso-constrictive n'est pas encore complète lorsque l'on a parlé du centre bulbaire et des centres médullaires : il y a en outre, et cette fois en dehors du système nerveux cérébro-spinal, un troisième ordre de centres pour les filets vaso-constricteurs; ces centres existent a la péripliérie, dans les parois mêmes des vaisseaux, ce sont les centres toniques périphériques ou centres toniques de Huizinga.
Les recherches anatomiques sur les nerfs vasculaires ont appris qu'il existe sur le trajet de ces nerfs, dans le voisinage de leur terminaison, un véritable appareil de cellules nerveuses. Ces cellules forment des amas ganglionnaires, des renflements nodulaires sur les branches des trois plexus qui entourent ou pénètrent le tissu des artères : ils se rencontrent aux nœuds d'entrecroisement dans le réseau externe ou plexus fondamental (Klebs, Arnold, Beale, Lehmann, Gimberl, Henocque), dans le plexus intermédiaire et dans le plexus intra-musculaire. Les renflements se réduisent quelquefois à des cellules isolées. D'ailleurs, il y a beaucoup d'inégalité dans les divers départements vasculaires et les différents nerfs qui les animent, quant au nombre et au développement de ces masses grises périphériques. Cette inégale distribution contient peut-être Texplication des légères différences qui s'observent dans la manière d'être des différents nerfs vaso-moteurs.
Or, on a attribué à ces masses grises périphériques le rôle de centres nerveux^ c'est-à-dire le pouvoir tonique ou excitomoteur et la faculté réflexe. D'une part, en tant que centres Ioniques, elles seraient des réservoirs pour l'influx excito-
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moteur; elles formeraient un second relais, le premier étant formé par les centres médullaires sur le trajet deTinflux nerveux qm, émané du bulbe, vient solliciter à l'activité la couche musculaire des vaisseaux. D autre part, elles seraient en tant que centres réflexes des foyers de conjonction de filets différents. En un mot, elles se comporteraient donc comme les centres gris qui dans la moelle relient les filets sensitifs aux filets moteurs et forment avec ceux-ci un arc diastaltique^ selon l'expression de Marshall-Hall, c'est-à-dire Tinstrument ordinaire des réflexes. Les filets afférents réuniraient les centres périphériques aux centres supérieurs de la moelle ou du bulbe : ces filets sont précisément les nerfs vaso-constricteurs tels que nous les entendons. Enfin, ces centres recevraient encore, dans certaines régions, une seconde catégorie de filets afférents, les filets vaso-dilatateurs, dont nous aurons à parler plus tard. Quant aux filets • efférents, ils se rendent directement aux fibres lisses qui forment la musculure des vaisseaux. En un mot, les centres périphériques démontrés par l'anatomie recevraient deux ordres de filets afférents : les uns destinés à assurer leur communication avec les foyers vaso-constricteurs de la moelle et du bulbe (ner£s vasoconstricteurs, sympathiques et médullaires), les autres destinés a modifier leur activité directement dans un sens ou dans Fautre (nerfs sensitifs, nerfs dilatateurs), et ils donneraient naissance à un seul ordre de filets efférents ^ moteurs de muscles vasculaires.
Telle est la conception physiologique qui tend nouvellement à s'introduire dans la science. Elle a un fondement anatomique incontestable : il nous faut dire un mot des aliments physiologiques qui ont servi à Tétayer.
Il y a d'abord une expérience de Huizinga * (1875), Cet expérimentateur détruit la portion postérieure de la moelle chez une grenouille curarisée : vingt-quatre heures plus tard, il observe, en pinçant la patte antérieure, une constriction réflexe des vaisseaux dans la palmure des doigts postérieurs. L*effet est supprimé si Ton sectionne le sympathique entre les
* Huizinga. Untersucbungen ùber die Innervation der Gefàsse in der Sckwimmhani des FroscbeSy Pûùger's Arebir,, 1875, p. 207.
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troisième et quatrième ganglions. L'excitation chemine donc par les nerfs brachiaux, la moelle et le cordon sympathique jusqu^aux vaisseaux. Jusque-là, rien de bien nouveau : c'est mie simple épreuve de l'activité des constricteurs et des fibres musculaires déjà faite par Pntnam^ en 1870.
Mais si, après avoir détruit le segment postérieur de la moeUe, on dépose sur la membrane interdigitale quelques gouttes d'une solution de nitrite d'amyle, on voit survenir mie dilatation des vaisseaux qui se soutient pendant un quart d'heure environ. Cette action ne saurait s'expliquer par une intervention des centres médullaires ou bulbaires, puisque les voies centripètes ont été supprimées par la destruction du segment inférieur de la moelle : c'est donc une action locale. D'autre part, elle ne porte ni sur les éléments de la tuniqpie musculaire, ni sur lés fibres constrictives quiehprovoquentla contraction, car il est aisé de démontrer que ces éléments ont conservé leurs propriétés sans altération. Il suffit, pour s'en assurer; de répéter- l'épreuve précédemment indiquée. On voit, en pinçant la patte antérieure, se produire la constriction habituelle. '
En admettant donc la réalité de cette expérience, on se trouve obligé, dé supposer que l'action a porté sur les centres' toniques de la paroi vasculaire pour en diminuer l'activité.
Si ce n'est là une preuve de l'existence des centres périphériques, c'est au moins une forte présomption en leur faveur.' — On pourrait interpréter dans le même sens les observations faites par un grand nombre de physiologistes et reprises avec soin par Masius et Vanlair \ sur Tinégalité de température des régions similaires du corps. En examinant des chiens en assez grand nombre, ces physiologistes n'ont jamais trouvé une température égale pour les quatre pattes : l'écart maximum a été quelquefois de là"", habituellement de 5*" à 6** ; l'écart minimum de i^ on davantage. — De plus, et c'est là le fait qui nous intéresse, on voit se produire d'un moment à l'autre des variations surprenantes dans une seule et môme extréiùité, et ces variations spontanées sont
• Masius et Vanlair. Sur les nerfs vaso-moteurs et leur mode (facifon^ Congrès des Se. médicales, Bruxelles, 1875, p. 438.
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très inégales d'un membre d l'autre. Les inégalités sont très diminuées par la section préalable de la moelle lombaire, mais non supprimées. On ne peut donc les attribuer aux différences dans le mode d'action des centres médullaires, et il est possible de les rapporter, avec vraisemblance, aux centres périphériques.
Donders a rappelé en 1875, au congrès de Bruxelles, uae observation faite par lui, en commun avec Gunning, il y a une vingtaine d'années. Il sectionnait le nerf sciatique d'une grenouille, et malgré cette section, il observait des contractions périodiques dans le train postérieur de l'animal, ce qui constitue, d'après lui, « l'argument le plus solide pour faire c admettre l'existence de centres nerveux à la périphérie. >
L'observation de surdilatation faite par nous-mêmes, au cours de nos recherches sur le grand sympathicpie, observation dont il sera question plus loin, fournit un excellent argument en faveur de l'existence des centres toniques périphériques, car, dans cette redierche, il ne s'agit plus d'.un nerl complexe tel que le sciatique, mais du nerf vaso-constricteur type, à savoir le cordon cervical du grand sympathique; on voit que, séparé de la moelle, il conserve une certaine tonicité qu'on peut faire diminuer par une action périphérique. Disons par anticipation que l'argument tout à fait probant est fourni par l'expérience que l'on peut répéter avec la corde du tympan et en général avec tous les nerfs dilatateurs, lingual, maxillaire supérieur, etc. On sectionne le dilatiiteur de manière qu'il n'ait plus avec l'organe que des connexions périphériques. Le sympathique excité resserre les vaisseaux : si en même temps on excite le dilatateur, ceux-ci se dilatent. L'action du constricteur est empêchée. Et comme les deux nerfs antagonistes n'ont de rapport qu'à la périphérie, il faut bien que ce soit à la périphérie qu'il existe un appareil qui es mette en conjonction, de l'un sur l'autre, c'est-à-dire des centres périphériques.
L*expérience de Cl. Bernard a montré que les amas nerveux périphériques dont Tensemble constitue le ganglion sous-maxillaire sont capables de produire des actions réflexes. En détruisant ses connexions avec l'axe cérébro-spinal, on voit l'excitation des extrémités du lingual, par une substance
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sajâde telle que le vinaigre, provoquer récoulement d'une grande quantité de salive. Voilà donc à la périphérie un gai^lion doué du pouvoir excito*réflexe. Les ganglions des parois vasculaires seraient analogues à celui-^là.
Les arguments de fait, d'analogie, et nous pouvons ajouter de convenance logique, conduisent donc à supposer Texistence de centres vaso-constricteurs situés dans les parois vasculaires ou au voisinage de ces dernières. C'est l'opinion, d'ailleurs, de Goltz, Vulpian, Putzeys et Tarchanoff \ Huizinga, Masius et Vanlair.
Nous devons ^jouter que dans un travail récent, Griinbagea ' a cru pouvoir mettre en doute les notions que nous venons de rappeler. L'anatomie, au dire de cet auteur, ne confirmerait nullement l'existence d'un système ganglionnaire périphérique, occupant les parois des vaisseaux. Les travaux que nous avons précédemment signalés, d'un grand nombre d'histologistes, Klebs, Arnold, Beale, Lehmann, Gimbert, Henocque, acceptés dans leurs résultats par Vulpian, Cl. Bernard et la plupart des physiologistes, nous paraissent répon* dre suffisamment à cette assertion. Partant de cette affirmation très contestable que l'anatomie ne montre point d'appareil terminal ganglionnaire, Grûnbagen se propose d'expliquer le relâchement des muscles lisses vasculaires ou autres, par l'action directe de nerfs spéciaux sur la substance môme du muscle. Il admet donc, cette fois, en contradiction avec les expériences physiologiques que nous avons exécutées, Texistence de nerfs directement et primitivement dilatateurs. Le raccourcissement des muscles vasculaires serait dû à l'excitation des filets vaso-constricteurs : l'allongement actif a l'excitation des filets dilatateurs. — L'un et l'autre effet tiendrait à la constitution particulière des muscles lisses, qui seraient capables aussi bien de contraction et de dilatation également actives. Jusque-là, il n'y a que des hypothèses. Pour leur donner un fondement, Grûnbagen expérimente sur le muscle lisse peut-être le plus mal choisi de tous, sur Viris ; la com-
< Putzeys et TarchanofT. (feber den Einûass des Nervensystems auf dea Znstand der Getàssc, Archiv, von DaboiS'Beymoad und Reichert, 1874.
s Grûnhagen, Ueber einlge EigeDschaften glatter Muakelfasern^ Société de médeciae scient iûque de Kœnigaberg, 22 janvier 1977.
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plication des phénomènes iridiens, où les effets musculaires et vasculaires s'enchevêtrent et peut-ôtre se contre-balancent, aurait dû écarter un pareil choix. — Grûnhàgen, à l'aide d'un appareil particulier, voit, après remploi de l'atropine, l'excitation électrique du sympathique déterminer un relftchôment actif de l'iris. — L*effet observé était-il bien l'effet primitif? En admettant même qu'il en soit ainsi, à quoi est dû cet effet ? Grûnhagen l'interprète en disant que le sympathique est le nerf élongateur de la pupille. Il apprécie de cette manière l'expérience suivante : On arrache le ganglion sympathique supérieur d'un côté. — Cinq jours plus tard, on procède à l'expérience après avoir atropinisé l'animal et excisé les sphincters irions. Le sphincter du côté non opéré s'allonge sous les excitations électriques ; l'autre reste inerte.
Nous ne voyons nul rapport entre les faits et les conclu* siens de l'auteur. Nous croyons bien qu'il y a à étudier avec soin les muscles lisses et leur mode d'action, mais nous sommes loin de croire que des expériences, comme celles de Grûnhagen, démontrent la supposition de nerfs dilatateurs, agissant directement sur la substance musculaire.
' ( 4. — Fonctionnement des ▼s8o*constrioteura. Activité. Paralysie. Etet
tonique.
Il est démontré que les vaso-constricteurs sont des cordons nerveux centrifuges dont Tactivité produit' le resserrement des petits vaisseaux, tandis que leur paralysie en détermine l'élargissement.
Pour leurs propriétés générales, ces filets nerveux sont complètement assimilables aux filets moteurs proprement dits. Les excitants artificiels en provoquent l'activité de la même manière que pour ceux-ci, au degré près. Dans les conditions ordinaires, normales, les excitants mécaniques et chimiques sont moins efficaces que l'excitant électrique. — Les uns et les autres doivent être employés d'ailleurs à un assez haut degré d'intensité, ce qui revient à dire que physîologiquement, les constricteurs sont moins excitables que les nerfs moteurs ordinaires.
L'ensemble des faits observés rapproche les nerfs moteurs des vaisseaux des autres nerfs moteurs. C'est à tort que Ton
DB L*INNIRVATtON 0B8 VAI88BAUX GUTANB8. 429
a voulu voir entre eux une différence essentielle résultant de* ce que les vaso-constricteurs ne seraient jamais dans Tétat d'inactivité ou de repos dans lequel se trouvent les nerfs moteurs en Fabsence de tout stimulant. Les filets constricteurs semblent, ea effet, soumis à une stimulation modérée, renouvelée constamment, qui entretient dans les vaisseaux cette contraction moyenne que Ton nomme le tonus et qui est leur condition normale. On a dit que les nerfs moteurs, au contraire, passaient de l'état de repos complet à Tétat d'activité-, sans se maintenir dans la condition moyenne du tonus. Mais Vulpian a fait justement observer qu'il ne s'agit là que d'une différence de degré : il y a un état tonique des muscles striés, coniihe il y a, à un degré plus marqué, un tonus des muscles lisses viscéraux, et à un degré plus marqué encore un tonus des muscles lisses vasculaires : ces états toniques peuvent ôtre considérés comme le résultat d'une stimîdation nerveuse, soutenue, qui aurait son origine dans le mouvement de la nutrition.
L'exagération de cette stimulation moyenne caractérise l'état d^ activité du nerf constricteur et provoque le resserrement du vaisseau ; sa diminution caractérise Vétat de para^ lysie de ce nerf et entraine la dilatation du vaisseau. Est-il besoin d'ajouter que dans le nerf moteur vasculaire comme dans le nerf moteur ordinaire les alternatives d'activité et de paralysie '90 succèdent dans le môme ordre, et que l'excès de l'une entraîne nécessairement l'autre? Seulement les effets de ^a paralysie seront ici beaucoup plus évidents en raison même de ce que le tonus des muscles lisses est beaucoup plus considérable que celui des muscles striés. L'épuisement du nerf suit nécessairement son fonctionnement énergique et, par suite, la dilatation des vaisseaux est aussi bien que la constriction une conséquence forcée d'une excitation un peu intense.
A côté des analogies essentielles des nerfs vasculaires et des nerfs -moteurs, il faut signaler les différences. Il y a au point de vue anatomique une distinction fort importante à établir entre ces deux catégories de nerfs^ et d'une façon plus générale entre les nerfs de la vie de relation et les nerfs de la vie organique. Ceux-ci, avant de se terminer dans l'organe.
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-présentent un appareil ganglionnaire à son degré plas ou moins marqué des propriétés des centres nerveux. Ceux-là ne présentent pas de cellules ganglionnaires. Toutes les particularités qui appartiennent aux nerfs vasculaires pourront dès lors être attribuées très vraisemblablement à la condition propre créée par cet appareil ganglionnaire. On comprend en particulier que Faction des nerfs vasculaires puisse être suspendue à la périphérie (par les dilatateurs), tandis que celle des nerfs moteurs ne peut être suspendue que par une action sur la moelle qui est pour eux le centre le plus proche.
Expériences nouvelles. — L'expérimentation physiologique n'a guère abordé jusqu'ici, dans le détail, l'étude des propriétés des vaso-constricteurs ; on s'est contenté de l'assimilation générale que nous venons d'indiquer entre ces ner£s et les nerfs moteurs ordinaires. Il importerait pourtant, à plus d'un titre, de connaître les phénomènes de leur activité, les conditions particulières de leur fonctionnement, de l0ur excitation, de leur fatigue, la manière d'être, en un mot, du cordon nerveux lui-môme et des centres gris, situés près de sa terminaison.
C'est à ce point de vue que nous nous sommes placés ^ ; nous avons repris l'étude du cordon sympathique cervical, nerf vaso-moteur, anatomiquement distinct, dans le dessein de fixer d'une manière plus précise les conditions de son influence sur la circulation.
Les modifications apparentes de la circulation consécutives à la section et à l'excitation du sympathique cervical, sont bien connues depuis l'expérience classique de Cl. Bernard. Les modifications parallèles de la pression et de la vitesse du sang dans les vaisseaux correspondants de la tête et du cou le sont beaucoup moins. Elles sont même indiquées de manières différentes par les auteurs. Les uns ont trouvé après la section un abaissement de la pression artérielle ; d'autres indiquent qu'elle est plus élevée. Les variations de la pres-
1 Dastre et Morat, Eeeberches sur Pexcitation da sympathique cervîealy Société de biologie^ % mars 1S78. — Action du aympêtbique cervical sur la pression et ia vitesse du aang^ Comptes rendus de lAcad, des sciences, 18 novembre 1878.
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sion veineuse, pas plus que celles du cours du sang, n'ont été étudiées. Il y avait donc un intérêt direct à entreprendre cette double recherche, à la fois dans le but de combler une lacune et dans le but d*avoir un terme de comparaison pour l'interprétation des résultats obtenus quand on étudie l'influence exercée sur la circulation par d'autres nerfs plus complexes, tels que le sciatique.
Ces nouvelles expériences ont été exécutées sur des animaux de grande taille, sur Tàne, sur le cheval, l'exploration directe des vaisseaux et la mesure de la vitesse du courant sanguin ne pouvant se faire commodément que sur des canaux atteignant un calibre assez considérable. On place sur la carotide^ pour mesurer la vitesse, V hémodromographe de M. Cbauveau. On enregistre la pression artérielle dans la carotide et dans l'artère faciale, la pression veineuse dans la veine faciale.
La pression de la carotide est inscrite sans interrompre le courant sanguin en introduisant dans cette artère une canule en T dont la branche moyenne porte un sphygmoscope relié à un tambour a levier enregistreur; — pour Y artère faciale, on adapte Tappareil manométrique soit au bout central, soit au bout périphérique. Les anastomoses très importantes qui relient entre eux les différents troncs artériels émanant de la carotide, forment un réseau dans lequel la pression tend à s'équihbrer, et où la circulation est toujours assurée lors même que Ton a obstrué un segment vasculaire assez considérable. Le sympathique cervical régit ce réseau tout entier. Les modifications de pression consécutives à sa section et à son excitation seront donc de môme sens dans le bout central et dans le bout périphérique, mais plus accusées dans ce dernier comme traduisant la pression d'un point voisin des capillaires.
Dans la veine faciale^ la pression est mesurée à l'aide d'un sphygmoscope convenablement sensibiUsé dont la canule est dirigée soit du côté du cœur, soit du côté de la périphérie. A cause des larges anastomoses qui r^nent entre les troncs veineux de la face, les résultats sont dans l'un et l'autre cas peu différents ; il importe seulement de choisir un segment de veine le plus possible dépourvu de valvules.
Les pressions 'artériell0 et veineuse, la vitesse Iorsqu*on la mesure, s^ioscrivent s^r le cylindre enfumé» par des lignes superposées. Au-dessous de ces tracés, une ligne horizontale entrecoupée de traits verticaux, est inscrite par le style d*un tambour d levier relié à un métronome cpii bat la seconde, et permet ainsi l'appréciation chronologique des modifications vasculaires dans leur durée et quant au moment de leur apparition. Enfin le tableau graphique de l'expérience est complété par une dernière ligne tracée par le style d*un signal électrique de Marcel Despretz, traversé par le courant excitateur, ligne qui permet de connaître le commencement, la durée et la fin de F excitation dans ses rapports avec les variations correspondantes des vaisseaux. L'expérience est donc tout entière fixée sur le graphique, dans son absolue vérité : il n'y a plus de place pour des erreurs d'appréciation sur les conditions dans lesquelles elle s'est accomplie.
Les expériences ont été faites sur des ânes et des chevaux, tantôt soumis à l'action du chloral (injection de 25 grammes d*hydrate de chloral dans 100 grammes d'eau, poussée lentement par la veine pédieuse), tantôt sur les mêmes animaux, indemnes de tout agent toxique, en état de veille, debout sur leurs pieds, en un mot dans les conditions les plus physiologiques qu'il soit possible, de réaliser. Les résultats ayant été sensiblement les mômes dans l'un et l'autre mode opératoire, il faut conclure que l'injection de chloral offre des bénéfices considérables pour l'expérimentation sans présenter les inconvénients et occasionner les perturbations qu'on serait tenté de craindre à priori.
La méthode étant maintenant connue, voyons les résultats :
Effets de la section du sympathique cervical.
Le cordon sympathique est découvert préalablement au cou et isolé du tronc du vague auquel il est accolé.
On l'étreint vigoureusement dans une anse de fil, et on le sectionne d'un coup de ciseaux.
Par le fait de cette double opération pratiquée coup sur coup, la pression monte simultanément dans l'artère et dans la veine : mais cet effet est passager, il ne se soutient que
pendant (quelques aeoondes seulement (en général 6 ou iP). L'élératioD sùnultanéa des deux pressions doit s'interpréter parla oonstriction brusque des petits vaisseaux produite par l'ezcitstiOD passagère du tronc nerveux au moment de la ligature et de la section, constriction qui retentit à la fois en anHmt et en aval du réseau capillaire, du côté de l'artère et da côté de la veine (Gg. 1) .
. Se. Ligne des secondta.— A. P. Tncé de l'artics fMitle, bout périphérique. — T. P. tnaé de la laine raciale, bout piriphérIquB. — L. Ligalura du ijmptihliiae lèpart da ncne. — Ce tract montre l'afTet Immédial de U Ugalnre, e'eil-i-dire l'augmeotaUeD de la près ai an dans l'arUre et dans la reine et l'eCTnl conitcalir durable, c'est-t-dira la dflataifen doa Tiiueau ptripfaérlquM.
Mats cet effet dissipé, la pression veineuse repart de son niveau primitif et s'élève d'une fagon graduelle pendant que la pression artérielle baisse d'une façon correspondante. Cette double modification en sens inverse de la pression artérielle et de la pression veineuse, telle que les deux pressions tendent à s'égaliser , indique évidemment une dilatation des vaisseaux périphériques. Cet effet est de longue durée : il persiste pendant plusieurs jours.
Effets de PexcitatioD.
L'excitation du bout périphérique du nerf ainsi coupé est abrs pratiquée aveo des courants induits tétanisants. L'effet est l'élévation de la pression artérielle et l'abaissement de la pression veineuse.
U est à remarquer que l'abaissement du côté de la veine ne se produit pas d'emblée comme l'élévation du cété de l'artère : l'abaissement de la pression veineuse est précédé d'une légère surélévation de courte durée {voir ûg. 2).
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Cette manière d'dtre de la pression veineuse qui n'avait pas été prévue, méritait d'attirer notre attention, comme oae de ces particularités d'expérience qui fontpénôtrer plus profondément dans le mécanisme physiologique. Elle s'explique très simplement, et comporte la môme interprétation qui convenait tout à l'heure à l'effet immédiat de laseï}tion. Laconstrictioubrus- V^ ^^ petits vaisseaux I ' I 5 8 en effet pour résultat de »^^| les déchaîner bmaque- -1 .1 1 f la&al dans le système vei- °lil lieux et cette déchai^ ^ ïl.'^- brusque, force qui vient -lois s'ajouterpassagèrementà I .- il 1& yJs à tergo, augmente « I S - la pression dans les vei- 1' S I ° Q^B* ^^i^ <^' ^ff^^ SB f^ÎB' ^1^1 sipe très rapidement en 4 I '^•S ^ ou 5 secondes et la presg I £| siondu sang veineux doit - - ' - diminuer, comme on l'observe en effet, puisque l'impulsion cardiaque, source de cette pression, M S^ se transmet plus difficilement à travers les vaisseaux rétrécis.
Ud hémodromographe, placé dans la carotide, indique qu'au même moment, et pendant la durée de l'excitation, la vitesse du cours du sang est notablement diminuée dans ce vaisseau.
L'élévation de la pression artérielle se fait graduellement, atteint un maximum qui ne se maintient jamais plus de SO à
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30", et souvent beaucoup moins longtemps, quelle que soit l'intensilé, et même la durée du courant excitateur. Bientôt la pression baisse de nouveau graduellement ; et elle revient plus ou moins
exactement à son point de départ après k
un laps de 2 à 3 minutes au plus. |
Jusque-là, ces résultats sont sensi- ^
blement ceux que la théorie faisait S-
prévoir.Lesympathiquecervicalétant ■§
un nerf constricteur, la suppression de "s
son action amène la dilatation des pe- ^
lils vaisseaux, diminue la résistance à ^
l'écoulement du sang, abaisse la près- s
sion en amont dans l'artère, l'accroît **
en aval dans la veine. L'excitation du i-
nerf, en resserrant les vaisseaux, ^.
amène le résultat inverse. |
Mais le résultat imprévu de notre a ~
recherche \ c'est que la constriction -^ .^
initiale due à l'excitation est toujours |
suivie d'une modification inverse , |
d'une dilatation plus grande que celle %
qui est déterminée par la section du ';
sympathique. La pression artérielle ^
retombe un peu au-dessous du niveau s
qu'elle avait avant l'excitation, tandis ^
qae la pression veineuse s'élève elle- Z '
même beaucoup au-dessus de son ni- ?
veau antérieur. L'abaissement dans £
l'arlère ne peut être que faible ; c'est Z
l'élévation dans la veine qui est carac- s.
léristique. La dilatation s'exagère donc ' aa delà de l'état qui correspond à la simple paralysie suite de la section du nerf. Ce phénomène de surdilatation est remarquable par sa longne durée ; le retour au régime normal est assez long à
■ Dutre «I Mont, Action du sympathique cervical l'itCfsr do aaag. Comptes readaa de tAcad. des
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Si
s'établir et U se fut par une série d'oscil latioQS dont le minimum resta tot^ours supérieur à cet état normal (£g. 4).
On voit ici une succession d'effets opposés remarquat)le par sa constance ; ooe réaction succédant à l'action : c'est U un fait qu'il convient de signaler pour l'appréciation des actions quelquefois attribuées aux nerfs dilatateurs.
Comment interpréter cette dilatation?
Rappelons les circonstances de l'expérience et essayons de nous représenter l'action du sympathique sur la pression vasculaire.
Le sympathique est entretenu par la moelle et les centres d'où il provient (centres médullaires, centre bulbaire) daos un état permanent d'excitation tonique ; la preuve en est dans ce fait que sa section est toujours suivie d'une dilatation durable des vaisseaux qu'il innerve.
L'excitation, après section, a pour effet de rétablir dans le sympathique séparé de ses centres, l'état d'activité tonique habituel, ou même de l'exagérer d'une façon notable suivant le plus ou moins d'intensité de l'excitant.
L'excitation du nerf, après avoir exagéré l'activité tonique et amené la constrictioQ, produit une dilatation des vaisseaux plus considérable que celle qui résulte de la simple section. A quoi attribuer cette dilatation accrue ? Il n'y a que deux explications possibles : ou bien elle est le fait du nerf lui-même qui avait conservé jusque-là un reste de pouvoir tonique, ou de l'action directe de fibres spéciales dilatatrices qui seraient excitées.
Cette dernière hypothèse, devant laquelle n'ont pas reculé des auteurs tels
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qne Schiff, n'est pas absolument insoutenable; mais elle est encore loin d'être vérifiée. Rien ne prouve que les deux phénomènes consécutifs de constriction et de dilatation reconnaissent :potir. cause l'activité de deux espèces de fibres différentes excitées au même moment. Dans le cas actuel, en eSst, cette rardiiatation se soutient longtemps, au delà de plusieurs minutt^, ainsi que nous Tavons fait observer. Cette persistance est difficilement compatible avec Tidée d'une stimulation, puisque nèusi voyons en général les phénomènes vasoolaires survivre! peu à l'excitation qui les produit. Cette persistance seraitplutôt en accord avecl'idée d'une paralysie par épuisement, les états de ce genre étant durables de leur nature. ^ Enfin^ il faut .aotoorquO; dans les organes qui reçoivent des nerfs dilat^teujrjs^ authentiques^ Ja glandé sous-maxillaire et la limgu^j ces nerfs sont plus excitables que le sympathique lui-même. De plus, ces dilatateurs sont absolument distincts du, grapd ^sympathique, qui cependant fournit tant d'autres ramçau^ à ces organes, et celui-ci se comporte comme leur antagoniste* plutôt, que comme leur analogue. On serait, donc conduit à cette vue singulière, que le cordon, cervical porterait ces prétendus dilatateurs dans les orgfines où rien* ne les démojitre et ne les porterait pas dans ceuxoù ils existent^ vraiment. En l'absence de preuves expérimentales directes, toutes les considérations se réunissentdonc pour repousser l'hypothèse que la partie périphérique du cordon sympathique cervical, ce type des vaso-constricteurs, renfermerait des fibres dilatatrices. En tout état de cause nous sommes obligés d'admettre . que la surdilatation qui nous occupe en ce moment est le résultat d'un affaiblissement réactionnel. du sympathique, qui avait conservé, après la seclion, un reste de pouvoir tonique.
Mais où réside ' ce pouvoir, tonique ? C'est vraisemblablement dans l'appareil terminal du nerf (masses nerveuses, cellules, centres périphériques), plutôt que dans le cordon luimême. Ue^périence amène donc à l'idée d'un appareil tonique à la périphérie {centres toniques périphériques) qui complète l'appareil tonique central (centre bulbaire, centres médullaires) et qui en diffère en ce qu'il s'épuise très facilement.
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On peut, en somme, établir dans l'action vaso-oonstrictive du grand sympathique quatre degrés qui sont les suivants, par ordre décroissant ;
l** Constriction vasculaire maxima, sous l'influence d'une excitât jpo forte,
2* Etat intermédiaire (toDus) eatte la dilatution et la constriction, résultant de l'activité tonique du sympathiqM relié à ses centres cérébro-spinaux ;
3*" Dilatation vaaculaire succédant à la section du nerf;
4<' Dilatation maxima par épuisement du nerf ou de son appareil terminal constricteur, après une eadtatioii forte et prolongée.
Les recherches précédentes donnent des indications nouvelles sur la manière d'être des nerfs vaso-constricteurSf et fournissent quelques éléments pour leur comparaison avec les nerfs moteurs ordinaires.
On peut mesurer le temps perdu de l'excitation du sympathique, avec beaucoup de facilité, sur les graphiques, où comme nous l'avons dit, le moment de Texcitation se trouve noté en regard des modifications vasculaires. On constate que ce temps perdu est considérable par rapport d celui des nerfs moteurs ordinaires. Dans l'expérience retracée plus haut (%. 4), le temps perdu a été de 1 " 30 ; de même dans Texpé- • rience (%. 2).
On observe aussi un effet très net de sommation des excitations qui, insuffisantes lorsqu'elles sont isolées, deviennent efficaces si on les répète à de courts intervalles. Ce phénomène, qui ne s'observe point lorsqu'on excite les nerfs moteurs, tient probablement moins au nerf lui-môme qu'à l'appareil réactionnel (centres périphériques) auquel il aboutit D'après les résultats nouveaux de nos recherches sur le rhythme cardiaque, on pourrait être amené à penser que les muscles lisses ainsi que le muscle cardiaque permettent la sommation des stimulants, tandis que les muscles striés ne se prêteraient point à cet effet. C'est là un point à approfondir.
Pour ce qui est de l'influence du stimulant, nous nous sommes assurés qu'en dépit des assertions de quelques auteurs,
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les courante interronqpuB, rhythmiques ou tétanisants, et les coorante continus, exercent une action de même nature.
Ooimus et Legros* ont attribué un effet différent aux coorante forts et aux courants faibles : ces derniers provoqueraient une exagération des prétendus mouvements péristaltiques des artérioles, tandis que Texcitant électrique très intense déterminerait une véritable contractioui un spasme tonique des petits vaisseaux. Cette opposition n'a pas de réalité ; dés que la stimulation est suf&sante» Teffet est univoque, c*est une constriction. Nous avons vu que lorsque Texcitation est très intense» a cette constriction primitive peut succéder une dilatetion paralytique par épuisement.
Le sens du courant n*a pas d'influence sur la nature du résultat et le nerf vaso-constricteur se comporte à cet égard comme le nerf moteur ordinaire ; on ne saurait accepter Tassertion de Legros et Onimus qui attribuaient.(pour produire la constriction) une action exclusive au courant ascendant. MM. Vulpian et Carville avaient contesté cette théorie dés son apparition : tous les physiologistes sont maintenant d'accord pour la rejeter.
M. Chauveau' a récemment examiné l'action du courant continu sur le vaso-constricteur sympathique.
M. Chauveau a opéré sur le grand sympathique cervical du cheval, dans les mêmes conditions instrumentales qui ont été signalées plus haut, c'est-à-dire en enregistrant les pressions artérielle et veineuse au moyen d'explorateurs manométriques, et la vitesse dans la carotide au moyen de l'hémodro* mographe.
On commence par prendre un tracé type du cours du sang dans les conditions normales. Ce tracé étalon une fois obtenu, sans arrêter la marche de l'appareil enregistreur, on fait passer par le nerf sympathique un courant de pile, ascendant. ^ vitesse de la circulation se ralentit considérablement dans la carotide ; le courant ascendant a donc excité énergique- ^^ni les nerfs vaso-constricteurs de la tète. On laisse l'ani-
* Legros. Des nerfs vaso-moieurs, Thèse d'agrégation, Paris, 1873. - Chauveau, ia Thèse cTagrégatioa de Teissier, Couranis eoùUaus en the- '«peoliçiie, Paris. 1«78.
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mal se reposer, pnison renversQ alors lesens du coqrant : la vitesse dé là circulation carotidieime diminué encore^ Le courant desùeniant a donc exercé aussi une action manifeste sur les nerfs vaso-moteurs de là tôte« mais moins énergique que celle qui est provoquée par le courant ascendante
n n*y a donc pas dé différence dans la nature de l*efif)9t produit, résultat absolument conforme à celui que nous* avons signalé : il* n'^ q, de difiérence que dans le degré. Or cette différence ;nême déns le degré, M. Chauveau ne rattribue nullement à l'inlluence dé la direction du courant. 0*est un effet polaire. La partie supérieure rapprochée de la terminaison du nerf parait plus excitable que la partie inférieure, ainsi qu'il arrive pour les nerfk ïnoteurs ordinaires; dés lofs la même règle bien cônntie eii électrophysiologie, est applicable, ç^est-à'dire que les effets de l'excitation doivent être plus énergiques lorsque V éleàtrode positive est vers la partie terminale. ' '' •
Pour justifier cette vue, Mi Chauveau a répété TexitéHeAfCè dans des conditions telles que Taction polaire fut autant que possible annihilée. .' .
c On a choisi pour cela le membre postérieur de i*âne. i)es explorateurs manométriques i^urent placés sur les vaisseaux collatéraux jdû doigt (artère et veine), suivant les procédés appliqués dans le travail de MM. Dastre et Morst. Le tracé de la pression intravasculaire fut enregistré, et pendant la marche du cylindre^ on fit passer dans la pairtie terminale du membre un courant de pile (le méwé.que dans la première expérience) tantôt ascendant» [tantôt descendant. L'application des électrodes était faite sur la peau par, Tintermédiaire de deux grandes éponges imbibées d'eau salée, dont l'une reposait sur la face interne dç la jambe, l'autre sur les faces externe et antérieure , du doigt. Dans ces conditions, l'électricité entrant et, sortant par une très large surface, n'était pas propre à produire des effets polaires considérables. »
Or, les tracés ne furent pas sensiblement modifiés par le passage du courant, que celui-ci fût ascendant ou descendant. Le rôle si important que quelques auteurs (Onimus, JLiegros)
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ont fait jouer à la direction du courant ne saurait donc plus être soutenu.
L'excitabilité des vaso-moteurs, peut éprouver des modifications remarquables, qui demanderaient une étude attentive. Il y a des conditions dans lesquelles cette excitabilité semble augmenter considérablement. Le froid est une de ces conditions : bien loin de supprimer l'excitabilité il parait Texalter. Nous avons vu le fait sur les animaux refroidis par immobilisation et section de la moelle ; M. Jolyet Ta constaté sur des chiens refroidis par injection dans les veines d'une solution de chlorure de sodium après hémorrhagie. On voit alors des excitations faibles, des excitations mécaniques du sympathique, provoquer des réactions intenses du côté des vaisseaux ou du côté de la pupille. Au contraire, la chaleur poussée à un certain degré parait épuiser le nerf ou en rendre Tépuisement facile sous la plus faible influence slimulatoire.
Après avoir examiné l'appareil constricteur périphérique, c'est-à-dire le nerf lui môme et les centres terminaux dont l'étude expérimentale est indivise, il resterait A préciser les propriétés de l'appareil constricteur central, c'est-à-dire des centres médullaire et buUaire.
Or, relativement à ce dernier point, la part de notre ignorance est encore assez grande.
On est d'accord que les centres vaso-moteurs sont normalement dans un état d'activité moyenne, source du tonus vasculaire : que le resserrement des vaisseaux résulte de l'exagération de celte activité, c'est-à-dire d'une surexcitation relative ; que c'est par une surexcitation dans le pouvoir excitomoteur des centres que s'exécutent, sous la provocation d'excitations centripètes, les constrictions réflexes des artérioles.
L'examen des actions réflexes vaso-constrictives offre une véritable importance: nous venons d'en indiquer le mécanisme général ; mais il est clair que les physiologistes ont intérêt à en déterminer les mécanismes particuliers, à les connaître une à une dans leurs voies et moyens d'exécution. C'est un chanitre nouveau à développer.
Mais à coté de ces constrictions vasculaires réflexes, sur le mécanisme desquelles on est d*accord, il reste les dilatations réflexes. C'est ici que commence l'inconnu et que les contro-
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verses trouvent place. On ne saurait nier que toute dilatation résulte d'une paralysie de l'appareil constricteur périphérique: l'opinion est unanime à cet égard, bien que trop souvent les formes par lesquelles elle s'exprime soient capables de faire croire à un désaccord. Mais, ceci étant concédé, il reste à savoir quel est le point de départ de cette paralysie de l'appareil périphérique (nerf et centres terminaux).
L'état paralytique, (la suspension d'activité), nait-il de la moelle ou seulement de la périphérie, ou de l'un et l'autre organe? En d'autres termes, deux cas sont possibles à priori; ou bien les centres médullaires constricteurs sont paralysés sous r influence dune excitation centripète et cessent de transmettre à la périphérie leur stimulus tonique; ou bien ce sont les centres périphériques qui sont paralysés directement, les centres médullaires étant excités par la stimulation centripète^ cette excitation réfléchie vers la périphérie par des nerfs dilatateurs venant paralyser l'appareil terminal constricteur. C'est au fond à cela que se réduit le problème des vaso-dilatateurs. La suspension d'action a-t-elle lieu dans la moelle, ou dans un centre plus ou moins éloigné, ou à la périphérie même ? Est-ce un appareil conducteur en activité, est-ce au contraire un appareil conducteur en repos qui amène la dilatation ?
Avant qu'il fût question de nerfs dilatateurs, tous les effets de dilatation étaient attribués à la paralysie des centres vasoconstricteurs. Prenons un exemple : L'excitation dunerf sen<* si tif cardiaque, nerf de Cyon, provoque la dilatation des vaisseaux de l'abdomen ; cette dilatation s'explique par la paralysie réflexe du centre constricteur médullaire ou bulbaire qui commande les vaisseaux viscéraux.
Aujourd'hui, une autre interprétation s'est fait jour. On connaît des nerfs dilatateurs et des centres médullaires qui en sont les foyers d'origines, et l'on est tenté d'en généraliser l'existence. La dilatation peut n'impliquer point de paralysie des centres constricteurs, mais au contraire suractivité d'un centre dilatateur et d'un nerf dilatateur, reliant ce centre médullaire à l'appareil terminal qui règle le calibre du vaisseau.
Le débat roule donc sur l'état des centres médullaires et des nerfs qui de là se rendent au vaisseau dilaté.
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Oa voit que la connaissance de la manière d*ètre du centre constricteur dans cette condition de la dilatation réflexe des vaisseaux, nous amène naturellement au second chapitre de notre élude, ou nous traiterons des vaso-dilatateurs. C'est par la que les deux histoires des vaso-constricteurs et des vaso-dilatateurs se pénètrent, s'entrelacent et sont solidaires Tune de Tautre.
Si nous récapitulons les notions qui ont été développées dans le cours de ce chapitre, nous devons conclure queThistoire des nerfis vaso-constricteurs est bien prés d'être achevée dans ses traits généraux. Un seul desideratum subsiste et celui-ci appartient plutôt à Fhistoire des dilatateurs ; il s'agit de déterminer le mécanisme physiologique de la dilatation vasculaire.
II, — NERFS VASO-DILATATEURS
I 1. — Définition. Découverte.
Qu'appelle-t-on nerf dilatateur ?
Les nerf dilatateurs sont des nerfs centrifuges dont Texcitation amène la dilatation primitive des vaisseaux.
U ne sufQt pas, en conséquence, que Texcitation d'un cordon nerveux entraine Taugmentation de diamètre des vaisseaux correspondants pour que ce cordon soit un nerf dilatateur. Il faut encore que ce nerf soit centrifuge, c* est-à-dire que Teffet se limite à la périphérie, sans Tintervention des parties centrales du système nerveux. Sil s'agissait par exemple d*an filet centripète, comme le nerf de Cyon, en rapport avec l'axe cerebro-spinal, la stimulation de ce cordon aurait beau produire une dilatation vasculaire, on ne serait nullement fondé à en faire une nouvelle variété de nerfs. Son action pourrait s'expliquer par la paralysie des nerfs déjà eonnus comme vaso-constricteurs, paralysie ou suspension d'action qui se produirait dans les centres.
U est donc bien nécessaire, et c'est ce qu'un trop grand nombre de physiologistes oublient, il est nécessaire de distin* guer parmi les dilatations primitives succédant à Texcitation d'un nerf, celles qui sont de cause centrale, et celles qui son
de cause périphérique. Ces dernières seules devront être rapportées à des nerfs dilatateurs.
La conséquence de ce rappel de définition est importante à signaler. Aucune dilatation réflexe, nécessitant Tintervention des parties centrales du système nerveux, ne peut servir à fonder l'existence d'un nerf dilatateur. Il est regrettable que cette vérité si simple soit si souvent méconnue. Cette méprise ou cette méconnaissance de l'élément fondamental du siget a amené les expérimentateurs qui l'ont commise à multiplier, hors de toute mesure, la nomenclature des nerfs vaso-dilatateurs. C'est ainsi, par exemple, que dans des ouvrages très justement estimés d'ailleurs, l'expérience de Cyon est interprétée comme prouvant l'existence de vaso-dilatateurs splanchniques , l'expérience de Loven, comme démontrant les vaso-dilatateurs du membre inférieur.
Il importe donc, dès le début, et avant de pénétrer plus avant, d'écarter cette cause de confusion et de revenir à la véritable notion du nerf dilatateur ; il entre dans cette notion trois éléments ; il faut que l'excitation entraine une dilatation vasculaire : il faut que cette dilatation soit primitive, qu'elle ne soit pas précédée d'un effet d'une autre nature, par exemple d'une constriction préalable, il faut enfin qu'elle soit cantonnée à la périphérie, c'est-à-dire qu'elle soit indépendante des centres nerveux.
De tels nerfs existent-ils ?
L'expérience a répondu affirmativement; et Texpérienoe seule pouvait nous renseigner à cet égard, car l'existence de nerfs dilatateurs n'a rien de logiquement nécessaire. Il semble que les vaso-constricteurs suffiraient parfaitement, sans l'intervention de nouveaux facteurs, à assurer la régulation de la fonction circulatoire.
Reliés a des centres médullaires qui leur dispensent une stimulation moyenne, exagérée ou affaiblie, ces nerfs suffiraient à mettre les vaisseaux dans les états de demi-contrac^ tion, de resserrement ou de dilatation qui feraient varier le débit sanguin de toutes les façons et le proportionneraient à toutes les nécessités.
La réalité n'est pas aussi simple que cette conception. Il y a des nerfs dilatateurs. C'est encore une fois Claude Bernard,
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qni, en 1858, eut Thonneur de cette découverte. Dans le cour de ses recherches sur la glande sous«maxillaire, Cl. Bernard vit que Texcitation du bout périphérique de la corde du tympan avait pour effet d'exalter l'activité circulatoire dans Toi^^e. Les petits vaisseaux périphériques tout à l'heure imperceptibles devenaient visibles ; le tronc veineux principal se gonflait, se dilatait; le sang y devenait rouge comme le sang artériel; on y percevait des battements rhythmiques isochrones aux battements artériels, et si l'on venait à couper le vaisseau, le liquide s'en échappait en jets saccadés. En cessant l'excita tion, on faisait cesser les effets et l'on ramenait l'organe aux conditions normales. Cette expérience, exécutée sur le tronçon de nerf qui va se rendre à la glande, révélait une dilatation de cause périphérique. La corde du tympan était le type d*une nouvelle espèce de nerfs dont l'excitation dilate directement les vaisseaux : c'était un nerf dilatateur.
2 s. — Degré de généralité des vaso- dilata leurs.
Les physiologistes ont dû se demander si les diverses parties de l'organisme étaient pourvues de nerfs .de ce genre, comme elles le sont de vaso-constricteurs. Si Texistence de ceux-ci avait le même degré de généralité que l'existence de ceux-là ; et si, en un mot, ces vaso-dilatateurs étaient un instrument nécessaire du mécanisme qui règle le calibre des vaisseaux.
C'est à cette question que se réfèrent le très grand nombre des travaux récents.
On a trouvé les vaso-dilatateurs d*abord dans la glande sous-maxillaire (Cl. Bernard); puis dans la langue (Vulpian).
Par une analyse très ingénieuse, ce dernier physiologiste a établi que c'était le même cordon nerveux, à savoir, la corde du tympan qui fournissait les fibres dilatatrices aux deux organes. Cl. Bernard a conclu de quelques expériences, que la glande sublinguale recevait également ses filets dilatateurs du même cordon nerveux. La corde du tympan est donc, incontestablement le type des nerfs vaso-dilatateurs: elle nous présente les fibres de cette espèce, isolées, et par conséquent dans les conditions les plus favorables pour l'étude.
On a encore signalé d'autres vaso-dilatateurs dans diverses r^ons du corps. Mais ces exemples n'offrent pas le même
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degré de certitude que le précédent, soit que la dilatation ne soit pas primitive, ou qu'elle ne soit pas centrifuge, ou enRn qu'elle se montre plus difficilement dans des conditions moins nettement définies. Le plus remarquable de ces exemples est fourni parles nerfs érecteurs^ branches des nerfs sacrés (nervi erigentes de G. Eckhard, 1863) qui provoquent par action centrifuge le gonflement érectile des corps caverneux. Vulpian (1874) a signalé des vaso-dilatateurs pour la partie postérieure de la langue dans le glosso-pharyyngien. Cl. Bernard, des vaso-dilatateurs pour Toreille, dans la branche auriculo temporale du trijumeau ; Schiff des vaso-dilatateurs pour la glande parotide dans le petit nerf pétreux superficiel : dans les filets qui forment un plexus extérieur autour de la carotide externe, il y aurait, suivant Cl. Bernard, des filets dilatateurs pour les régions correspondantes de la tête ; il y en aurait également pour le. rein, suivant le même physiologiste, dans les filets terminaux du pneumogastrique.
Dans ces derniers temps MM. Jolyet et Lafont^ ont reconnu que le nerf maxillaire supérieur contient des filets vaso-dilatateurs. Déjà, en 1866, Prévost avait annoncé que ce cordon nerveux se comporte relativement à la muqueuse nasale comme la corde du tympan relativement à la glande sousmaxillaire; mais il n'avait porté son attention que sur la fonction excito-secrétoire de ce nerf. MM. Jolyet et Lafont ont examiné et précisé son action sur l'appareil circulatoire. Si Ton isole ce nerf dans la fosse pterygo-maxillaire et qu'après section Ton excite le bout périphérique, on voit un gonflement de la muqueuse qui les déborde. Ces parties deviennent plus chaudes, et si, comme nous avons conseillé de le faire dans tous les cas de ce genre. Ton enregistre la pression artérielle, on voit qu'elle s'abaisse au moment de l'excitation du nerf. Les filets dilatateurs contenus dans le tronc du nerf le quittent pour se jeter sur les vaisseaux ; avant qu'il n'émerge du trou sous-orbitaire, car^ si l'on coupe le nerf à sa sortie, l'excitation du tronc en amont a les mêmes effets que s'il était intact. Ces filets dilatateurs paraissent
t Jolyet et Lafont, Société de Biologie, 8 novembre 1878 et 28 juin 1879. Gêzette médicale, 22 février 1879.
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venir du nerf vidien^ au-delà du ganglion de Meckel. Il serait possible qu'ils eussent une origine commune avec ceux de la corde du tympan, par exemple dans le glosso-pharyngien ou le trijumeau, auquel cas il n'y aurait seulement qu'un seul nerf dilatateur pour toutes les régions de la tête. Ce nerf, d'ailleurs, se compose comme le lingual et la corde du tympan, c'est-à-dire comme tous les dilatateurs connus : il est, en effet, excitable par des courants faibles^ et lorsqu'on Texcite simultanément avec l'antagoniste vaso-constricteur sympathique, son action l'emporte toujours.
Quoique la démonstration ne soit véritablement donnée que pour un ou deux cas (corde du tympan, glosso-pharyngien, nerf maxillaire supérieur, suivant Jolyet et Lafont), les faits semblent être dans le sens d'une extension générale de ces nerfs pour tout Torganisme. Cl. Bernard n'hésitait pas à croire que l'expérience prouvera c l'existence des nerfs dilatateurs c répartis dans toutes les riions à coté des constricteurs, b {Leçons sur la chaleur animale^ 4876, p. 230.) Vulpian s'exprime dans le même sens : « Il est probable que les vaisseaux • de toutes les parties du corps sont en rapport avec des Gbres ff nerveuses vaso-dilatatrices. Ces fibres, accessibles à Text périmentation sur certains points du corps, inaccessibles c dans d'autres, n'en existent pas moins, très vraisembla* € blement partout. » (Vulpian. Leçons sur Pappareil vasomoteur, 1875, p. 466 et p. 2550
Aucune induction ne parait, à coup sûr, plus légitime que celle-là et plus conforme à l'esprit de généralisation dont Texpérimentateur physiologiste doit être pénétré. On s'est donc mis à l'œuvre, dans le dessein préconçu de trouver partout les vaso-dilatateurs, et généralement, on les a trouvés. Avant de faire l'histoire critique de ces recherches presque toutes renfermées entre les années 4870 et 4878, il nous faut présenter une observation préalable.
Vulpian a fait très ingénieusement observer que les vasodilatateurs ne sauraient être considérés comme les antagonistes des vaso-constricteurs, par la raison fort simple que ces derniers sont dans un état d'activité permanente, tandis que les autres n'agissent qu*à intervalles. L'expérience qui le démontra consiste à les sectionner les uns et les autres :
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cette section n'aurait pas d'effet sensible s'il s'agit d'un dilatateur; elle en aurait, au contraire, s'il s'agit d'un constricteur. Les dilatateurs n'agiraient donc pas hic et dudc pour contrebalancer a tout moment les constricteurs et régler de concert avec eux l'irrigation sanguine des organes. Leur inte^ vention parait plutôt en rapport avec certains phénomènes fonctionnels qu'avec les phénomènes nutritifs normaux.
Les nerfs vaso-dilatateurs pourraient à la rigueur constituer simplement une sorte de rouage surajouté, perfectionnant le mécanisme vaso-constricteur essentiel, en vue de parer à certaines nécessités fonctionnelles telles que la sécrétion ou l'érection. Il n'y aurait pas alors de raison profonde pour que l'existence de tels nerfs fût généralisée à tous les organes pour lesquels n'existe point cette nécessité d'un fonctionnement rapide ou presque instantané. En conséquence, les raisonnements à priori n'ont point de valeur décisive pour ou contre l'extension de ces nerfs; le problème n'est pas susceptible d'une solution générale : ce sera à l'expérience seule à décider si oui ou non les dilatateurs se rencontrent dans tel out tel organe.
C'est pourtant cette solution générale que tous les auteurs ont cru atteindre en étudiant un cas particulier, c'est-à-dire l'appareil vaso-moteur du membre inférieur. On a donc choisi pour champ de recherches le membre inférieur et on a cherché les vaso-dilatateurs dans le nerf sciatique.
Toute une longue série de travaux a été produite sur ce point.
Les premières observations faites sur le nerf sciatique avaient appris que l'excitation électrique du bout périphérique produisait le resserrement des vaisseaux dans le membre correspondant.
En 1871, DogieP, en opérant sur des animaux curarisés, vit une accélération du courant sanguin, à la suite de l'ékctrisation du bout périphérique : effet qui résulterait d'une dilatation vasculaire.
I Dogiel. Ueber den Eiaffuss des Nervus ischiûdicus und des nervas cruralis auf die Circalation des Blutes in den unteren extremitàteo, PÛûger's Arohiv., 1871-1872, p. 130.
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Go7te*(4870 et 4875) observe une dilatation vasculaire à la suite de Texcitation électrique, chimique ou mécanique du bout périphérique du sciatique. Cette dilatation est jugée par releva tion de température du membre. Elle a sa cause, suivant Fauteur, non point dans une paralysie des filets vasoconstricteurs, mais dans une excitation des filets vaso-dilatateurs.
Voici Texpérience capitale de Goltz : chez un chien, la moelle est sectionnée au niveau de la dernière côte. Après plusieurs jours^ il coupe le sciatique d*un côté; puis il attend derechef quelques jours, jusqu'à ce que l'élévation primitive de température se soit dissipée et ait fait place à un refroidissement notable. Si, alors, il excite mécaniquement, physiquement ou chimiquement le bout périphérique du sciatique, on observe une élévation de température qui varie de 5* à 18"*, c'est-à-dire extrêmement considérable.
De plus, et c'est là un des arguments les plus sérieux, des sections successives du bout périphérique du sciatique, faites de dix secondes en dix secondes, par exemple, produisent une élévation de température de plus en plus considérable et rapide.
Patzeys et TarcbanofP traitent le même sujet dans le laboratoire même de Goltz. Us opèrent sur des animaux curarisés afin d'éviter les contractions qui, dans le mode* opératoire de Goltz, viennent compliquer les effets directs de l'excitation des nerfs vasculaires et modifier la température.
Ces observateurs ne retrouvent pas les nerfs dilatateurs : ils observent seulement les constricteurs. L'excitation du sciatique coupé provoque l'abaissement de température, la diminution de volume dans la patte, le ralentissement de l'hémorrhagie qui se fait par les orteils incisés, le resserrement des vaisseaux de la membrane interdigitale. L*efret primitif est donc, suivant eux, une constriction. La dilatation qui s'observe ensuite est un effet de Tépuisement du sciatique excité trop longtemps ou trop fortement : c'est une conséquence de la paralysie des filets vaso-constricteurs.
< Goltz. Uéber GefàsserweiierDde NerveD, PÛùger's Arciiiv., 1874 et 1875. t Putzays et Tarchanoff. Ueber den Einûuas des Nervenaystema auf dan Znatand der Gefàsaa, Dubois-Reymoad Reicberfs Archiv.^ 1874, p. 371.
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Vulpian ^ critique très justement les conclusions de Goitz et il rappelle que Félectrisation du sciatique lui a constamment fourni le même résultat, à savoir le resserrement vasculaire dans les extrémités digitales du membre correspondant.
Masius et Vanlair ^, dans un mémoire lu en 1875, au congrès de Bruxelles, concluent à Texistence à peu près exclusive dans le sciatique de fibres dilatatrices. Suivant ces physiologistes :
1* L'excitation du nerf sciatique détermine, dans la presque totalité des cas et d*une fagon presque toujours immédiate, un effet vaso-dilatateur.
â<» La section du nerf sciatique agit dans le même sens que Télectrisation ou tout autre agent irritant.
3^ La section de la moelle produit essentiellement des effets vaso-dilatateurs, c'est-à-dire qu'elle agit dans le même sens que la faradisation.
4* Les sections successives pratiquées coup sur coup sur le bout périphérique d*un nerf sciatique, exagèrent manifestement l'effet vaso-dilatateur de la première section.
S'' Les sections successives du bout central d*un sciatique divisé produisent, comme Télectrisation, uneélévation de température dans le membre opposé.
G*" La section d'un nerf sciatique amène invariablement, comme effet tardif, un abaissement notable de la température du membre correspondant ; cet abaissement est tel que la température définitive est toujours inférieure à la température initiale.
Le même résultat se produit, mais d'une manière moins marquée sur le membre sain.
Masius et Vanlair font également intervenir la force du courant employé pour expliquer les résultats expérimentaux qu'ils obtiennent. Ils supposent {Joe. cit. ^ p. 442) que le courant fort porterait son action sur les éléments vaso-constricteurs, tandis que les vaso-dilatateurs répondraient à de faibles sollicitations. En rendant compte de l'action produite par
t Vulpian. Leçoûs sur V appareil véSO'moteur, 1875, t. U, p. 480. * Ma8iu8 et Vanlair. Congrès des sciences médicëleSf Bruxelles, 09vembre t875.
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rélectrisation de la moelle, ils observent qu'une électrisation forte de la moelle fraîchement coupée amène une oonstriction des vaisseaux : c Un courant faible venant après le coumnt c fort, produit un effet vaso-dilatateur évident. •
Comment concilier ce fait avec les doctrines des auteurs ? Si les vaso-dilatateurs prédominent réellement dans le membre postérieur et que Tirritation forte de la moelle amène une constriction, il faudrait donc que cette irritation forte capable d'agir sur les vaso-constricteurs, soit incapable d*exciter les vaso-dilatateurs. On peut bien comprendre qu'un nerf excitable par des courants forts, ne le soit pas par un courant faible, insuffisant : mais on ne saurait admettre qu'un irritant faible ayant une action stimulante, un irritant plus fort n'on ait point. Il nous semble que c'est pourtant à cette conclusion inacceptable que conduisent les hypothèses des expérimentateurs dont nous parlons. Tout ce que Ton sait des conditions de l'activité des nerfs proteste contre une pareille vue; et pour faire admettre une propriété si paradoxale, il ne fau< drait rien moins qu'une expérience directe, exécutée sur un nerf vaso-dilatateur clairement distinct, telle que la cordo du tympan. Mais l'expérience directe sur œ nerf donne précisément un résultat opposé ; excitable par les courants faibles, il ne l'est pas moins par les courants forts. Le paradoxe n'est donc pas dans la réalité ; il est purement dans l'esprit des auteurs.
En somme, Masius et Vanlair admettent que dans le sciatique, pris comme type des nerfs rachidiens, ies filets vasodilatateurs dominent par leur nombre et leur activité les iilets vaso-constricteurs.
Ostroumoff ^ voit le nerf sciatique se comporter tantôt comme un dilatateur, tantôt comme un constricteur.
L'excitation du bout périphérique détermine une conslriction si le nerf est fraichenient coupé ; une dilatation avec élévation de température, s'il est coupé depuis trois a quatre jours. Il y a donc dans le cordon sciatique deux espèces de nerfs vasculaires : des nerfs dilatateurs et des nerfs conslric-
* Ostroumorr. Versuebe ùber die Hemmungan^rven dtr Hautgefàsse, P8ùger*8 Archiv, 1876, p. 219.
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leurs. La dégénération est un moyen de les séparer : elle atteint en elTet les constricteurs avant d'atteindre les dilatateurs. Mais, il y a un autre moyen de les séparer et de les manifester isolément dans le sciatique frais, non dégénéré : c*est d*employer des stimulants convenables. Suivant Ostroumof, les courants électriques rbythmiques^ c'est-à-dire les décharges d'induction se succédant à des intervalles réguliers de cinq secondes, seraient propres à manifester les dilatateurs et à produire des élévations thermiques : au contraire, les courants tétanisants, c'est-à-dire les décharges ra« pides exciteraient surtout les constricteurs et produiraient un abaissement de température dans les régions innervées par le sciatique.
Kendall et Luchsinger^ arrivent d'une manière indépendante d'Ostroumoff, à des résultats de même nature. L'excitation du nerf frais donne une constriction, tandis que l'excitation du nerf dégénéré donne une dilatation. Sur le nerf frais, les courants rhythmiques mettraient en jeu les vasoconstricteurs; les courants tétanisants faibles détermineraient au contraire une élévation de température. Sur le nerf coupé depuis quelques jours, ces résultats seraient renversés, le courant tétanisant resserrant les vaisseaux tandis que le courant rhythmique les dilaterait. Les auteurs que nous analysons ici fondent donc le moyen de distinguer les deux espèces de nerfs du sciatique sur leur différence respective d'excitabilité manifestée par la dégénération, par la nature de Texcitant électrique ou par sa force relative.
Lépine a institué des expériences dans lesquelles il fait intervenir un facteur nouveau, négligé jusque-là. Il admet l'existence dans le sciatique de filets constricteurs et de filets dilatateurs : les uns et les autres sont excitables par les mômes agents et en particulier par le stimulant électrique. Mais l'efTet utile sera tout différent suivant la conditon initiale de la patte au point de vue de la température. Si les vaisseaux sont déjà contractés au maximum par l'action du froid, l'excitation des constricteurs ne pourra pas augmenter la tonicité, et ne se manifestera point : les dilatateurs, au
I Kendall et LuchBînger. Pûûger's Arcbiv, 1876, p. 197t
OE l'innbrvation des vaisseaux cutanés. 453
contraire^ auront un effet utile puisqu*ils agiront par interférence dans la condition la plus favorable pour manifester leur action. Si la patte est échauffée au lieu d*ètre refroidie, Teffet sera exactement inverse. De fait, Lépine ^ montre que l'on peut avoir à volonté une élévation ou un abaissement de température a la suite de Texcitation du sciatique ; il suffit dans le premier cas, d'opérer sur une patte préalablement refroidie et dans le second, sur une patte échauffée artificiellement. Nous aurons l'occasion de voir, plus loin, que l'observation de Lépine sur la condition initiale de l'animal au point de vue thermique et son influence sur le résultat, est très exacte. Une seule chose est hypothétique et c'est précisément celle qui est en question, à savoir l'existence des dilatateurs. Lorsque Lépine au lieu de recourir aux mesures thermométriques, a employé la méthode plus parfaite de Mosso, il n'a jamais obtenu la dilatation d'emblée. L'effet de dilatation n'est pas, en effet, ainsi que nous l'avons démontré, un effet primitif : il est toujours précédé d'une constriction que Ton observe toutes les fois que l'on se met dans le cas de l'observer.
S. Stricker* Siàmel également l'existence de filets vasoconstricteurs et de filets vaso-dilatateurs dans le sciatique. Les fibres vaso-dilatatrices viendraient directement de la moelle lombaire pour la plus grande part. Les fibres constriotives viendraient indirectement de la moelle thoracique depuis la quatrième paire et des paires lombaires supérieures : elles arriveraient au membre inférieur et. au sciatique par Tintermédiaire des nerfs sympathiques.
Le mémoire de Stricker est devenu l'origine d'une discussion à laquelle ont pris part Vulpian et un de ses élèves, Cossy. Il y a deux points principaux dans le travail de Strie* ker : d'abord, Taflirmation de l'existence des nerfs dilatateurs dans le sciatique, ces nerfs y étant de beaucoup en quantité supérieure aux éléments vaso-constricteurs;
* Lépine. De rinûuenûe qu'exercent lea excUetiona du bout périphérique du nerf acietique aur la température du membre correapondant. Société de biologie, 4 mars 1876.
* S. Stricker. Untersucbuagen ùber die Gefàaanervea Wûrxein dea lacbiadieua. Sitzb. der à. Acad. der Wisaeaaebf juUUI 1S76, Wien.
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en 6ecM)nd lieu, rafBrmatioa que ces fibres dilatatrices tirent leur origine de la moelle par les racines postérieures des qualrième et cinquième paires lombaires; tandis que Texistence des filets vaso-moteurs dans les racines antérieures ne pourrait pas être démontrée. C'est là une donnée noa^dle en contradiction avec Topinion admise jusqu'ici que les filets vaso-moteurs émergeaient de la moelle par les racines antérieures. (Voir plus haut : Origine des vaso-constricteurs.)
De ces deux résultats» c'est le premier qui nous intéresse davantage; c'est le second qui a cependant provoqué le plus vivement l'attention et la controverse.
Pour rétablir, c'est*à-dire pour démontrer que les racines postérieures de la quatrième et cinquième paire lombaire contiennent presque exclusivement des filets dilatateurs,Stricker pratique l'excitation électrique ou mécanique du bout périphérique de ces racines coupées et il observe une élévation do température de la patte correspondante. La môme ex* périence répétée sur les racines antérieures des mêmes nerfs ne lui a donné que des résultats inconstants et peu marqués.
Voilà le fait annoncé par Stricker et qui sert de base à ses conclusions. Ce fait a été contesté par divers expérimentateurs. A. Cossy ^ sous la direction de Vulpian, a répété l'expérience de Stricker, avec une issue différente. La section ou l'excitation des racines postérieures des nerfs lombaires ne lui a pas montré constamment et sûrement une élévation de température : celle-ci n'a été, lorsqu'elle s'est produite, ni considérable, ni toujours la même : enfin elle ne s'est pas manifestée (remarque essentielle !) dès le début de rélectrisation ni aussitôt après la section. Ce sont autant de particularités ([ui distinguent absolument cette action vaso-dilatatrice de l'action typique exercée par la corde du tympan.
Stricker a répondu en incriminant quelques détails du mode opératoire de ses contradicteurs et en répétant son expérience qui lui a encore donné les mêmes résultats. Sur onze épreuves, il a eu onze fois des faits concordants : le dernier surtout est bien probant. Dans cette dernière recherche Tex^
• A. Cossy. Analyse et réÛexions à propos du travail de Stricker, Arch. de physiologie, novembre 1876, Paris.
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citation mécanique de la racine postérieure du quatrième nerf lombaire a déterminé un échaufîement de 10° dans le membre correspondant : celle du cinquième nerf lombaire un échauffement de lâ^'S, au lieu des échauffements très faibles observés dans les premières expériences. Slricker maintient donc ses conclusions antérieures.
Vulpian^ est alors intervenu personnellementdans le débat. Il a cherché à reproduire Texpérience de Stricker sur quatre chiens. Dans aucun cas, il n'a observé les résultats obtenus par cet expérimentateur.
D*autres expérimentateurs, parmi lesquels Schiff, ont au contraire accepté les conclusions du physiologiste de Vienne.
Rien ne serait plus fâcheux pour la science physiologique que ces contradictions entre les résultats d'observations également bien faites, si l'on ne savait par avance qu'elles ont leur cause dans quelque particularité du mode opératoire^ et qu'elles prouvent seulement que le déterminisme expérimen* tal n'est pas encore fixé. Quelle est cette circonstance opératoire dans le cas actuel ? M. Vulpian avoue ne pas la démêler clairement.
A nos yeux, ces divergences sont la meilleure justification des critiques que nous adresserons plus loin aux méthodes mises en usage, jusqu'ici, dans les recherches sur les vasomoteurs. Nous pourrions accepter comme parfaitement exacts les faits annoncés par Stricker, sans nous croire obligés à accueillir ses conclusions, et nous rallier au contraire à l'opinion de Vulpian, à savoir que « les effets obtenus par Stricker « ne peuvent pas s'expliquer par l'existence des fibres vasoc dilatatrices dans les racines postérieures. »
C'est qu'en effet, Stricker n'a fait autre chose qu'opérer sur la racine postérieure, comme Goltz sur le sciatique ; au point de vue de l'existence des vaso-dilatateurs dans le tronc soumis à l'investigation, son expérience n'a ni un autre sens, ni une autre portée que celle même de Goltz ; la même question se pose, à propos de l'une et de l'autre, à savoir si la dilatation observée est ou non TefTet primitif.
t Vulpian. Analyse des aoavellea expérienoea de Stricker^ Areh* de physiologie, mai 1878, Paris.
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— Un nouveau travail de Stricker * nous parait d'ailleurs contenir une critique indirecte de celui que nous venons de signaler. Il s* explique incidemment sur les nerfs vasculaires du sciatique. Ne pouvant attribuer l'hyperhémie du membre qui suit la section du sciatique, à Texcitation des fibres vasodilatatrices par la raison qu'une excitation ne saurait se soutenir si longtemps, Stricker est amené à donner pour cause â cette hyperhémie la séparation d'un grand nombre de vasoconstricteurs d'avec leurs centres médullaires. Le rétablissement du tonus qui s'observe plus tard serait dû à la restauration de voies suffisantes entre les vaisseaux et certains centres toniques dont l'action se trouve ainsi renforcée et peut compenser l'annulation de ceux que la section a séparés des vaisseaux. Stricker admet enfin, d'accord avec OstroumofT, Bôthling, Putzeys et Tarchanofir, et nous-mêmes, que l'efTet primitif de toute excitation du sciatique frais est une constriction, et que toute dilatation qui s'observerait au cours d'une excitation n'est qu*un effet de fatigue.
Nous avons répété l'expérience de Stricker dans des conditions permettant d'évaluer d'une façon directe, bien- que seulement approximative les modifications de la circulation périphérique.
Sur un chien chloralisé, la moelle lombaire est mise à nu par l'excision des arcs postérieurs des vertèbres correspondant aux origines du sciatique. La plaie est ensuite recousue, l'animal délié et laissé en repos trois ou quatre heures, jusqu'à ce que toute trace de l'anesthésie produite par le chloral ait complètement disparu. La chloralisation n'a ea d'autre but que de faciliter l'opération et d'éviter à l'animal des douleurs qui pourraient troubler profondément la circulation. Alors, la plaie étant décousue, les 4* et 5* racines lombaires, antérieures et postérieures, sont isolées, soulevées sur des anses de fil, liées et coupées de manière à garder en main leur bout périphérique. La pulpe d'un orteil du membre correspondant est excisée, d'un coup de ciseaux : on produit de la sorte un écoulement sanguin, dont l'accroissement ou la diminution serviront de mesure aux phénomènes
' * 9. Stricker. Ueber die Collatérale Innervation, Wiener, Meâ, Jahrbû' cbern, il, p. 415, 1877.
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vascalaires qu*on se propose d'étudier. On pratique pareille opération sur un orteil du membre opposé, pour être en mesure de s'assurer par un examen comparatif des deux écoulements, si Ton a bien affaire à une modification circulatoire de cause périphérique, auquel cas cette modification ne doit exister que dans le membre dont on excite les nerfs ; au contraire, toute modification simultanée et de même sens dans Técoulement des deux plaies devra s'interpréter comme étant d'origine centrale. On électrisô alors tour à tour le bout périphérique de la racine postérieure et de la racine antérieure des 4* et 5* paires lombaires. L'expérience, pratiquée dans ces conditions, nous a donné d'une façon constante les résultats suivants :
!• U électrisation du bout périphérique des racines postérieures du sciatique est sans effet sur V écoulement du sang par les capillaires divisés de la pulpe des orteils. — Ce résultat prouve qu'il n'existe pas dans ces racines d'éléments vaso-moteurs centrifuges réagissant sur la circulation du membre correspondant. C'est là le point important que l'expérience s'était proposé de juger.
2* L'électrisation du bout périphérique dès racines antérieures du sciatique, outre les contractions qu'elle provoque dans les muscles de la jambe et de la cuisse, amène à son début une augmentation de l'écoulement sanguin, bientôt suivie d'une diminution sensible pendant toute la durée de l'excitation: Comment interpréter ces deux faits? L'augmentation de Técoulement par l'électrisation de la racine antérieure prouve-t-il dans celle-ci l'existence de nerfs vaso-dilatateurs ? U n'y aurait alors qu'à transporter purement et simplement aux racines motrices ce que Stricker attribue aux racines sensitives. Mais, il faut songer qu'ici les conditions sont complexes. La contraction des muscles modifie la circulation dans le membre et peut masquer les effets réels de l'activité des vaso-moteurs. Il faut donc chercher à dissocier les deux phénomènes vasculaire et musculaire, soit à Taide d'un poison qui abolirait l'un des deux en permettant l'autre, soit par une dissection attentive, en essayant s'il n'existerait pas ailleurs que dans le tronc et les racines du sciatique des nerfs vaso-dilatateurs vraiment distincts.
Bernstein * a repris récemment les expériences de Goltz. Approfondissant le procédé opératoire de ce physiologiste, Bernstein montre que la section de la moelle» l'attente de plusieurs jours après la section du sciatique, sont des conditions auxquelles équivaut le simple refroidissement de ranimai. L'expérience de Goltz n'est donc pas autre chose que Texpérience de Lépine, sous une autre forme. Bernstein améliore les conditions expérimentales; il opère sur des animaux curarisés, après s'être assuré de Tinfluence de la curarisation : il refroidit le train postérieur par immersion dans des bains à basse température. Dans ces conditions Fauteur observe les énormes élévations de température signalées par Goltz. La nature de l'excitant tétanisant ou rhytmique ou mécanique importe peu : la seule condition pour qu'une excitation du sciatique fraîchement coupé produise une dilatation considérable c'est que la patte soit à une température initiale très basse.
La conclusion est que l'existence des vaso-dilatateurs dans le sciatique est mise en lumière par l'artifice qui consiste à refroidir le membre.
Cependant, Bernstein sent bien que la question n*est pas aussi complètement résolue qu'il le dit, et il n*est pas certain que la dilatation observée soit bien l'effet primaire. En effet, la dilatation est inférée du réchauffement, et l'auteur se demande si Teffet thermique traduit bien fidèlement l'état vasculaire. 11 en est si peu convaincu qu'il entreprend de démontrer la dilatation vasculaire par des moyens hémodynamiques sur un membre détaché du corps, dans lequel on. entretient la circulation artilicielle, ce qui d'ailleurs, au lieu de simplifier la question, ne fait que la compliquer.
Enfin Heidenhain ^ et Grûtzner ont publié récemment un travail sur Tinnervation des vaisseaux musculaires. En étudiant, après Gaskell, les variations de température du muscle gastrocnémien, soit avec le thermomètre, soit avec les appa-
« J. Bernstein, en collaboration avec F. Marchand et K. Schœnlein. Ver suche zur Innervation drr Blutgcfàssc^ PÛùijor's Arcbh., 28 novemUre 1877, XV, p. r)7ô.
* P. Grûl/iicp und R. Heidenhain. Dpitr'age zur Kenntniss dor Getàssinnervation, Pffùgers Archiw, XVI, p. 1.
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reils thermo-électriques, les auteurs établissent que le sciatique renferme des vaso-constricteurs et des vaso-dilatateurs destinés au muscle : ils cherchent Torigine de ces nerfs dans le sympathique et dans la moelle. Nous n*avon$ pas à nous occuper ici des autres questions traitées dans ce mémoire et de toutes les considérations intéressantes qu'il développe, n nous suffit de rappeler c^lui des résultats expérimentaux qui se rapporte à notre sujet, à savoir que les vaisseaux des muscles possèdent le double appareil vaso-dilatateur et vasoconstricteur et que les effets dilatateurs sont moins évidents pour le muscle que pour la peau, précisément parce que le muscle mieux protégé n'est pas placé facilement dans les conditions de refroidissement préalable qui sont favorables à la manifestation des effets de dilatation.
Dans un second mémoire fait en collaboration avec Alexander et Gottstein, Heidenhain s'est proposé de contrôler les résultats de la méthode thermométrique par l'examen direct du cours du sang. Il examine la pression sanguine dans la veine crurale et il inscrit cette pression sur le cylindre noirci au moyen d'un manomètre enregistreur. Pour avoir un terme de comparaison il place de même un manomètre enregistreur dans la veine crurale du côté opposé. Ces procédés se rapprochent étroitement de ceux que nous-mémer employions vers la même époque a la solution de questions analogues. Heidenhain a surtout étudié par ce moyen les dilatations réflexes produites par l'excitation des nerfs scnsitifs, comparativement sur le membre dont le sciatique est coupé et sur le membre dont le sciatique est intact.
Critique. — Il est difficile sur une question de fait, d'arriver à des conclusions plus diverses, plus opposées que celles que nous venons d'analyser. Néanmoins il est possible d'établir des catégories.
I. — Dans un premier groupe nous voyons les partisans de l'existence des vaso-dilatateurs dans le sciatique. Pour Goltz, Masius et Yanlair, le nerf sciatique est, en détinitive un vaso-dilatateur, sans conditions. La dilatation est un effet constant de l'excitation du bout périphérique.
II. — Pour d'autres» il est à la fois constricteur et dilatateur. Certaines conditions déterminées du nerf lui-même ou
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du stimulant qui le sollicitent mettent en action l'un ou Tautre ordre de filets nerveux. Onimus, Lépine, Ostroumoff, Kendall et Luchsinger, Bernstein et Marchand, Grûtzner et Heidenhain partagent cette seconde opinion.
Du côté de F excitant, les circonstances qui mettraient en évidence les vaso-dilatateurs seraient les suivantes :
1"* Les excitations faibles. Led dilatateurs seraient plus excitables que les constricteurs. (Ostroumoff.)
2"" Les courants rhythmiques. (Kendall et Luchsinger, Ostroumoff.)
Au contraire les excitations fortes et les courants tétanisants manifesteraient Texistence des vaso-constricteurs. Selon Kendall et Luchsinger Teffet des deux espèces de courants électriques serait inverse suivant que Ton opérerait sur le nerf frais ou sur le nerf dégénéré.
Du côté de ïanimnl^ les circonstances qui manifesteraient Taction des vaso-dilatateurs seraient les suivantes :
1*" La- dégénération du nerf coupé (Goltz, Ostroumoff, Kendall et Luchsinger), les vaso-dilatateurs dégénérant plus lentement que les vaso-constricteurs.
L'excitation du bout périphérique du sciatique produit des effets dilatateurs évidents déjà 24 heures après la section, d'après Stricker. Mais Ostroumoff et Cossy pensent que ce n'est guère qu'à partir du troisième jour après la section que surviennent ces effets dilatateurs.
S'' Le refroidissement de l'animal ou du moins de la région que l'on étudie. Cette condition serait la plus essentielle à considérer : c'est elle qui aurait le plus d'influence sur les résultats. (Lépine, Bernstein.)
Pour les constricteurs, les conditions inverses, 1"* nerf fraîchement coupé, 2"* échauffement de Tanimal seraient au contraire les plus favorables à leur entrée en jeu. De plus, 3® l'emploi du chloral, qui paralyserait les dilatateurs et laisserait subsister l'activité des contricteurs. (Vulpian.) Enfin, 4" le curare qui porterait d'abord son action sur les dilatateurs, en respectant les vaso-constricteurs.
Ajoutons, comme renseignement complémentaire, que la dilatation survivrait peu à l'excitation, seulement quelques
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minutes (Stricker), et que pour se produire elle exigerait une excitation d*assez longue durée.
L'existence des nerfs dilatateurs dans le sciatique étant encore à l'état d'hypothèse, ces propriétés qu'on leur confère» par provision, ne sont elles-mêmes que des hypothèses imaginées pour rendre compte des particularités de Texpérience. Une étude des propriétés des deux espèces de nerfs ne peut être faite avec quelque certitude que si Ton choisit des types bien isolés de ces deux espèces de nerfs. C*est ce que nous avons fait. Nous avons pris le cordon cervical du sympathique comme type des constricteurs et la corde du tympan comme le dilatateur dont l'existence soit hors de doute. Nous nous sommes assuré que la nature de Texcitant^ continu, rhythmique ou tétanisant n'avait aucune influence notable sur Texcitabilité du nerf constricteur, et que le froid, bien loin de la supprimer, ne faisait queTexalter, si bien qu'une excitation mécanique du sympathique sur les animaux refroidis suffit à provoquer avec intensité les phénomènes oculo-pupillaires.
III. Enfln, dans un troisième groupe, se rangent les physiologistes pour lesquels le sciatique est essentiellement un nerf vaso-constricteur, Putzcys et Tarchanoff, Vulpian.
Le désaccord entre des physiologistes, dont la plupart se sont acquis une juste réputation d'expérimentateurs ne peut être attribué évidemment à des erreurs d'observation. On peut être assuré que les méthodes seules sont en défaut. La nature du problème exige que la méthode remplisse deux conditions : il faut qu'elle permette de connaître exactement l'état des petits vaisseaux, il faut qu'elle permette de constater V effet primitif de l'excitation du nerf, et seulement des filets centrifuges vaso-moteurs de ce nerf.
Ce sont ces deux conditions qui n'ont pas été remplies avec un scrupule suffisant et dont l'omission entache les résultats et explique leur contradiction.
L'état des petits vaisseaux n'a pas été observé directement. On a recouru à trois procédés.
Le premier, le plus habituellement employé, consiste à apprécier les variations du calibre des vaisseaux par les variations de la température du membre. Or, ce procédé est sujet à deux objections qui habituellement négligeables pren-
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nent ici une importance exceptionnelle. On admet, en effet, que les modifications de la température d*une partie donnent la mesure exacte des variations de la circulation périphérique dans cette partie ; que la constriction des vaisseaux entraîne le refroidissement et se mesure par le degré même de ce refroidissement, que la dilatation entraine r.échauiïement et se mesure par lui. C'est là une hypothèse nullement démontrée et quelquefois contredite; nous ne parlerons pas de l'existence possible des nerfs thermiques, dont Texcitation serait capable d'élever la température sans que la circulation fût modifiée, car ce serait combattre une hypothèse par une autre. Mais il n'est pas certain que réchauffement et le refroidissement se produisent instantanément, et qu'ils n^exigent pas au contraire une constriction ou une dilatation d'une certaine durée. 11 est vraisemblable à priori^ et véritablement établi en fait, que les modifications vasculaires de courte durée ne s'accompagnent point d'effets thermiques appréciables. En un mot, et c'est là notre première objection, les modifications thermiques traduisent les changements durables de la circulation périphérique et non les changements rapides. Et si, comme c est en effet le cas pour certaines excitations du sciatique une dilatation durable des vaisseaux succède à une constriction très passagère, on observera seulement l'effet secondaire, réchauffement et non l'effet primitif: celui-ci échappera nécessairement et pourtant, c'est lui seul qui importe pour la solution du problème.
En second lieu, la nature de l'instrument que l'on emploie pour la mesure des températures vient aggraver encore ce vice fondamental de la méthode. H. Heidenhain et Grûtzner ont eu recours aux appareils thermo-électriques, dans quelques circonstances; mais le plus souvent Tusage de ces instruments est interdit par les conditions mêmes de l'expérience, à cause de la difficulté d'un contact identique et constant, à cause des oscillations thermiques normales, et des changements considérables qu'il importe de mesurer. On a donc recours aux thermomètres ordinaires, au thermomètre à mercure, instrument paresseux qui traduit seulement les effets durables et dont la lecture est discontinue. La plupart des expérimentateurs observent l'instrument deux minutes,
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et quelquefois cinq minutes .après l'excitation, c'est-à-dire qu'ils se mettent hors d'état de constater Yeffet primitif alors même que l'instrument en permettrait la constatation.
Enfin, il n'est pas vrai que l'effet thermique soit la mesure exacte de l'effet vasculaire. Deux accroissements égaux du calibre vasculaire peuvent, selon les circonstances; donner lieu à deux échauffements très différents : car réchauffement dépend delà température initiale du membre, et celle-ci, sou* mise à Tintluence du milieu ambiant, peut varier euire des limites considérables. Un faible accroissement thermique. peut correspondre à une dilatation notable, un échauffement notable à une dilatation insignifiante.
Rien de plus instructif, à cet égard, que l'étude parallèle des modifications de la pression vasculaire et de la température faite expérimentalement. Nous avons fait cette comparaison, ainsi qu'il sera exposé plus loin, et le résultat a entièrement Justifié les déductions de la théorie telle que nous venons de les exposer.
Enfin, une autre difficulté et qui n'est pas la moindre réside dans la manière de prendre la température. II est difficile de maintenir le thermomètre dans une situation invariable en contact toujours identique avec la même région de l'animaL Stricker, Bernstein et d^autres expérimentateurs fixent le thermomètre entre les orteils à l'aide d'un bandage plus ou moins serré : l'identité de l'application n'est pas assurée et les déplacements soni encore possibles lorsque l'animal exécute des mouvements. Dans le laboratoire de M. Vulpian, M. Cossy préfère maintenir le thermomètre en place, avec la main, en interposant un chiffon, une compresse entre la patte de l'animal et la main de l'opérateur pour éviter toute communication de chaleur. Le même expérimentateur trouve un inconvénient à laisser le thermomètre en place pendant un temps considérable, à cause de 1 irritation que peut produire ce contact prolongé et des réflexes qui en peuvent résulter. Il croit préférable de prendre la température immédiatement avant et immédiatement après l'élecirisation, en introduisant le thermomètre au moment où la mesure doit être faite.
Pour toutes ces raisons» on doit considérer la méthode thermique comme impuissante dans le cas actuel et comme inca-
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pable de trancher le débat. Ses indications ne devront être tenues pour exactes qu'autant qu'elles concorderont avec celles que fournissent les méthodes directes.
La seconde méthode à laquelle les expérimentateurs ont eu recours dans les recherches dont il s* agit, est une méthode seulement approximative bien que directe. Elle consiste à apprécier le degré de constriction ou de dilatation vasculaire dans une région, par la quantité de sang qui s'écoule d'une incision faite à la peau. Le débil hémorrhagique est d'ailleurs évalué à l'œil nu : Bernstein, dans ses expériences de circulation artiHcielle Ta évalué pourtant en recueillant le liquide, dans un vase gradué, pendant un temps assez court. Le procédé est loin d'être rigoureux : la coagulation du sang dans la plupart des cas, les troubles locaux apportés par l'incision, la difficulté d'apprécier les faibles variations de quantité du sang qui s'écoule et de poursuivre l'observation au delà d'un temps très court, assignent à cette méthode grossière un emploi restreint.
D'ailleurs, l'écoulement hémorrhagique est en rapport non seulement avec l'état du vaisseau plus ou moins dilaté, mais aussi avec la tension plus ou moins grande du sang dans le système général des vaisseaux. Ce n'est pas là un inconvénient particulier à cette méthode : mais il y acquiert une plus grande importance. Le seul moyen de se mettre à l'abri de toute cause d'erreur de ce chef, consiste, ainsi que nous le verrons, à apprécier simultanément 1 état de la circulation générale et de la circulation locale afin de n'être pas exposé à attribuer à l'action du nerf vaso-moteur que l'on étudie un effet qui appartiendrait à l'action du cœur.
La troisième méthode est passible, à un plus haut degré encore, des mêmes reproches. Elle consiste à apprécier les variations de volume du membre, la tuméfaction ou la diminution de volume, le plus souvent à l'œil nu. Le procédé deviendrait au contraire tout à fait exact et acquerrait une grande valeur si cette appréciation du volume se faisait par les méthodes perfectionnées que la physiologie possède aujourd'hui, par exemple au moyen du Plelysmomètre de Mosso. Lépine, sur le conseil de Ludwig, a essayé ce moyen; s'il eût poursuivi ses expériences il aurait été certainement amené à mo-
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difier ses conolusions, comme quelques épreuves préliminaires semblaient le lui indiquer, et il eût conclu contre Texistence des nerfs dilatateurs.
On peut rapporter à cette méthode le procédé approximatif, employé par quelques auteurs et qui consiste à apprécier la coloration de la peau des tubérosités digitales et de la membrane palmaire. Mais, comme le font observer, Masius et Vanlair, la teinte de la peau ne peut être bien observée que chez des chiens à pelage blanc et d'ailleurs la mesure de Teffet produit n*est pas possible.
Si, en regard de chacune des opinions émises sur les dilatateurs, on place la méthode employée, on verra que sans exception les auteurs de la première et de la seconde catégorie ont eu recours au procédé thermométrique. En un mot, tous ceux qui font du nerf sciatique un nerf dilatateur ou qui y signalent tout au moins des filets de cet ordre, ont pris les variations de température pour mesure des effets vasculaires. Les rares partisans de l'action constrictivQ du nerf sciatique sont au contraire ceux qui ont eu recours à des méthodes directes, soit à Tinspeclion des vaisseaux, soit à Tapprédation de visu de Tabondance de Técoulement. (Putzeys et Tarchanoff, Vulpian.)
Cette remarque fait déjà soupçonner que la nature de la méthode n'est paô sans influence sur la nature du résultat. La méthode thermométrique, est en effet, surtout convenable à déceler les dilatations vasculaires : elle est beaucoup moins propre à signaler les constrictions : c'est donc une méthode partiale. Dans les conditions ordinaires de Texpérience, c'està-dire lorsque le milieu ambiant est à une température moyenne de 15^ à %% rinconvénient n'est pas très marqué ; mais la partialité s'exagère singulièrement lorsque l'on opère à une température basse, sur un membre refroidi. Or, c'est précisément dans ces conditions que Goltz, Lépine et Bernstein se sont placés pour démontrer l'existence des vaso-dilatateurs.
En un mot, on exagère l'effet de dilatation, on masque dans une certaine mesure, le resserrement, lorsqu'on opère avec la méthode thermométrique sur des animaux refroidis.
Il y a à cela une première raison physique, que nous si-
gnalerons sans insister sur Targument. La principale source de chaleur dans le membre au repos est l'apport du sang chaud des parties centrales, et la température s'y élôve ou s*y abaisse avec le débit sanguin. Il est clair que tel accroissement de débita capable de provoquer une élévation de température de un à plusieurs degrés dans le membre, ne donnera plus qu'une élévation de quelques dixièmes si déjà ce membre est à une température voisine de sa valeur maxima. Ceci admis, il en résulte que dans la gamme des hautes températures, les effets thermiques de constriction prédominent sur les effets de dilatation vasculaire, une certaine diminution de calibre et de débit abaissera la température plus qu'une égale augmentation ne rélèverait. L'inverse aura lieu aux températures basses. Une diminution de débit lorsque le membre est déjà froid et se rapproche de la température minima^ aura moins d'action pour abaisser le degré thermique que si ce membre était loin de ce minimum. Des variations égales de calibre en plus ou en moins donneront alors des effets très inégaux : la constriction sera faible, la dilatation forte. Le froid initial est donc une condition qui exagère les dilatations, lorsqu'on les mesure par les températures ; et de même l'eiat initial de chaleur du membre y favorise la constatation des effets de constriction.
Mais, à la prédominance des effets de dilatation lorsque le membre sur lequel on opère est soumis aur froid, il y a une raison physiologique plus importante encore. La chaleur et le froid ont une action directe sur la tonicité des vaisseaux qui s'exerce indépendamment des filets dilatateurs ou constricteurs du sciatique. Si les vaisseaux sont contractés énergiquement par l'action du froid, une constriction nouvelle sera difficile à obtenir ; l'excitation très forte des vaso-constricteurs n'accroîtra que très peu l'état dé contraction du muscle vasculaire. Dans cette condition les effets de dilatation pourront se manifester de la manière la plus favorable, mais l'activité des nerfs constricteurs ne saurait avoir d'effet utile. De ce chef, le froid initial du membre, masque les elfets de constriction, et rend prédominants les effets de dilatation.
Enfin, Bernstein insiste avec beaucoup de raison sur une considération essentielle, relative à ce que l'on pourrait appeler
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Veffet d'avalanche. Que le vaisseau se dilate, l'afflux sanguin augmente et la chaleur s'accroît ; mais Taccroissement de chaleur devient alors, par lui même, une nouvelle raison de dilatation du vaisseau, et le même enchaînement de phénomènes pourra se produire jusqu'à ce que Ton atteigne un certain état d'équilibre. L'effet primitif de dilatation sera donc, on le voit, singulièrement exagéré en grandeur et en durée.
Après cela, il ne faut donc pas s'étonner de la conclusion à laquelle sont arrivés les auteurs et que Bernstein a traduite dans les termes suivants :
c Une seule condition, à savoir le refroidissement préalable de la peau, suffit pour que toute excitation efficace du nerf fraîchement coupé, provoque dans l'extrémité correspondante, une remarquable élévation de température. »
En résumé, que font les expérimentateurs? Ils s'arrangent pour ne voir que leffet de dilatation, ils se mettent dans l'impossibilité physique et physiologique d'observer autre chose, d'apercevoir la constriction primitive ; en prenant le thermomètre pour instrument de mesure, ils exagèrent encore ce vice de méthode. Sans développements plus amples donnés a notre critique, nous voyons que la pri3lendue démonstration de l'existence des vaso-dilatateurs dans le sciatique, doit nous être suspecte et qu'il y a lieu de reprendre la question en essayant de mieux réaUser les trois conditions fondamentales de l'expérience à savoir :
l"" Une manière directe de constater 1 état de dilatation ou de resserrement des vaisseaux ;
^ Une manière de constater l'effet primilif de l'excitation du nerf sur l'état de ces vaisseaux ;
9^ Un moyen de sassurer que Ton n'agit que sur des libres centrifuges destinées aux vaisseaux ;
Expériences nouvelles. — ^^ous nous sommes mis à l'abri des causes d erreur signalées plus haut et nous avons essayé de réaliser les trois conditions essentielles d'une expérience irréprochable.
Et d'abord, il faut assurer la constatation directe et rigoureuse de l'état de dilatation ou de resserrement vasculaire, au lieu de se borner à des mesures indirectes ou approximatives. On réalise cette condition en évaluant à la fois la près-
sion artérielle et la pression veineuse dans le département circulatoire correspondant au nerf excité. Cette double mesure est prise à Taide de sphygmoscopes convenablement sensibilisés, reliés chacun à un tambour à levier qui inscrit SOS oscillations sur un cylindre enregistreur. Outre que ces deux renseignements se complètent et se contrôlent l'un par Tautre, leur comparaison permet de distinguer d'une façon certaine dans les modifications circulatoires, celles qui sont d'origine centrale de celles qui sont d'origine périphérique. Toute modification do cause centrale ou cardiaque se traduit en effety par des changements de même sens dans les deux vaissoi'iux ; toute modification périphérique du réseau capillaire interposé entre eux se traduit, au contraire^ par des changements en sens inverse.
Dans quelques expériences, pour apprécier l'état de la circulation générale on enregistrait la pression dans une artère éloignée de la région sur laquelle porte plus particulièrement l'examen, par exemple dans l'artère digitale du membre an« térieur. L'observation que nous faisons ici montre que cette précaution n'est pas indispensable et qu'il suffit de l'examen comparatif de l'artère et de la veine au même moment pour être renseigné sur la part qui revient au cœur, dans les modiflcations observées. Les difficultés expérimentales pour maintenir en état les deux sphygmoscopes artériels et veineux et pour inscrire simultanément les quatre tracés, du temps, du courant excitateur, de la pression artérielle, de la pression veineuse, ces difficultés sont assez considérables pour que Ton s'épargne une complication nouvelle lorsqu'elle n'est pas de nécessité absolue.
En second lieu l'expérience type doit permettre de constater Veffet primitif de l'excitation du nerf : il ne faut pas que cet effet, si passager soit-il, puisse échapper au regard et disparaître. Le moyen d'éviter cet inconvénient, sera de rendre l'observation continue, deTinscrire parla méthode graphique.
Les pressions artérielle et veineuse s'inscrivent l'une audessus de Tautre sur le cylindre enfumé. Au-dessous des tambours à levier qui enregistrent les pressions, un autre destiné à marquer le temps est actionné par un métronome qui bat la seconde. Enfin, le style d'un signal électrique^ de Marcel Des-
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pre2, traversé par le courant qui sert à produire les excitations^ trace au-dessous de la ligne des secondes une ligne qui permet de connaître le commencement, la durée et la fin de l'excitation en regard des variations correspondantes des vaisseaux. Tant que le courant excitateur reste ouvert ou fermé, la ligne tracée par le style du signal reste horizontale; à chaque ouverture ou fermeture le style s'élève ou s'abaisse, et inscrit une ligne verticale qui vient entrecouper la première. Lorsque le nombre des interruptions devient très considérable en un court espace de temps (50 à la seconde), les lignes verticales très rapprochées, fusionnées ensemble, forment sur le papier noirci un trait en apparence continu, élargi, qui indique que l'excitation a été pratiquée à Taide de courants d'une grande fréquence c'est-à-dire de ce que l'on nomme les courants tétanisants. C'est en raison de l'exacte superposition des leviers inscripteurs et du style du signal électrique que ce trait peut indiquer le commencement, la durée et la fin de Texcitation. Quand les déplacements du style sont moins fréquents, ils ne se fusionnent plus et ils servent à indiquer le moment précis de chaque décharge et par conséquent le rhythme des courants excitateurs, aussi bien que la durée totale de Texcitation.
S'' Enfm, la bonne conduite de l'expérience exige que Ton n'agisse que sur des fibres centrifuges destinées aux vaisseaux. Voici comment nous avons satisfait à cette condition.
Dans les recherches des précédents auteurs cette condition était mal remplie. Le choix du nerf (sciatique) et de la région (extrémité postérieure), chez le chien, était défectueux, en ce sens que le phénomène vasculaire que Ton veut observer s'accompagne d'autres phénomènes qui viennent le compliquer et le masquer. Sous l'influence de l'excitation, les muscles se contractent et leur contraction modifie, d'une part, la circulation du membre et, d'autre part, sa température. Et, si Ton veut se mettre à l'abri de ces complications, en paralysant l'animal par le curare, on introduit ainsi une nouvelle cause d'erreur puisque cet agent modifie la circulation.
Le curare produit assez rapidement un abaissement de la température. Slricker prétend même que ce refroidissement serait capable, dans certains cas, de masquer l'élévation de
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température produite par la section du sciatique. Mais la modification thermique déterminée dans le membre postérieur est, comme on sait, purement relative : elle dépend en grandeur, du contraste entre la température centrale de Tanimal et la température ambiante. Il faudrait que celle-ci fût très élevée pour que l'inconvénient signalé par Stricker eût le degré d'intluence qu*il lui attribue. C'est plutôt Taction réelle et directe du curare sur les nerfs vaso-moteurs eux-mêmes qui nous parait nécessiter l'exclusion de cet agent. Pour éviter d'encourir un des reproches que nous adressons aux expériences de nos devanciers, nous avons exécuté une partie de nos recherches sur des animaux complètement indemnes de tout agent toxique (chloroforme, curare, chloral): Nous avons, enfin, évité d'agir sur le nerf sciatique, nerf complexe, dont Texcitation retentit non seulement sur les vaisseaux mais aussi sur les muscles et par là peut modifier indirectement la circulation.
Une exploration directe des vaisseaux ne peut être faite commodément que sur les grands mammifères, âne, mulet, cheval. L'extrémité du membre postérieur, doigt dos solipèdes^ offre des conditions exceptionnellement favorables. C'est une région très vasculaire qui offre l'avantage essentiel de ne renfermer aucun muscle. Elle est innervée par les nerfs plan^ tfiires (dont le tronc commun représente la plus grande portion de ce qui constitue chez l'homme le sciatique poplité interne ou le tibial postérieur, qui en est la continuation). Les terminaisons de ce nerf s'épuisent exclusivement dans la peau et dans les vaisseaux : les seuls filets centrifuges sur lesquels porte, dans ce cas, l'excitation du cordon nerveux, sont des filets vaso-moteurs.
Ce tronc commun des nerfs plantaires était découvert à la partie inférieure de la jambe, en avant du tendon d'Achille.
Les sphygmoscopes étaient introduits dans ïartère digitale et dans la veine digitale. Ces vaisseaux étaient dénudés au niveau des os grands sésamoïdes; le sphygmoscope était introduit soit dans le bout central, soit dans le bout périphérique. L'expérience a prouvé que le résultat était le même, à l'intensité près, que l'on explorât l'un ou l'autre bout. L'examen anatomique de la région rend compte de ce résultat, car
DB l'innervation DES VAISSEAUX CUTANÉS.
les anastomoses sont si nombreuses dans le réseau sanguin que la circulation en retour est toujours assurée, lors même
FiG. S.
Schéma de la circulation dans le membre postérieur des solipède<<.
A. Sf/M^me artériel. — i. Cercle coronaire. — 2. Digitale externe. — 3. Digitaïale interne. — 4. Artère satellite du nerf plantaire. — 5. radieuse mêtatarsienno. — g. Pédieuse perforante. ^ 7. Tihiale antérieure. — 8. Tibiale postérieure. ~ 9 et lo. Artères plantaires.
û. ;- Position du sphygmoscope.
B. Siftiime peineux. — \. Veine digitale externe. — 2. Veine digitale Interne. — Cercles
anastomotiques multiples.
b. — Position du sphygmoscope.
quel'on a obstrué un segment vasculaire assez considérable. Des expériences comparatives ont montré que, sauf des difTérences d'intensité, les résultats essentiels de Texcitation des nerfs plantaires, branches du sciatique, sont les mêmes; c'est-à-dire qu'elles se produisent dans le même sens chez l'animal en état de veille et chez Tanimal soumis à Faction du chloral. Le bénéQce de l'immobilité est trop précieux chez des animaux de cette force et de cette taille pour qu'on se prive sans nécessité des moyens de contention. Une injection de 25 à 30 grammes d'hydrate de chloraî, poussée lentement dans la veine faciale d'un âne de grande taille, amène bientôt
un sommeil complet. C'est dans ces conditions qu'un grand nombre d'expériences ont été faites.
C'est par ces moyens, et avec cette méthode, que nous nous sommes proposés de reprendre la question de détermination des nerfs vaso-dilatateurs dans le nerf sciatique : c est là un procédé vaso-myograpbique^ comparable pour sa rigueur a ceux que MM. Marey et Chauveau ont employés dansTétude des mouvements du cœur.
Il fallait étudier :
V Les effets de la ligature et de la section des nerfs;
2' Les effets de l'excitation du bout périphérique du nerf coupé, dans des conditions variées de nature, d'intensité, de fréquence et de direction du stimulant électrique, en opérant sur le nerf frais ou dégénéré, sur le membre réchauffé ou refroidi.
Voici les résultats des expériences :
Effets de la ligature et de la section. — Les effets de cette double opération n'ont jamais été constatés que sur l'animal chloralisé. Lorsque Tanimal n'a pas été préalablement soumis à l'action de cette substance, la ligature ou la section des nerfs provoquent des réactions tellement vives que les indications des instruments très délicats dont on fait usage sont faussées ou tout au moins très difficiles à apprécier.
Voici comment se fait l'expérience :
L'animal est étendu sur la table à opération, couché sur le flanc ; tout est disposé, comme il a été indiqué plus haut, et le nerf a été découvert au niveau du jarret, puis très légèrement soulevé sur une anse de fil ; après quelque temps de repos, on recueille pendant une ou deux minutes le tracé normal de la circulation périphérique.
Le tracé de Tartère ne montre rien de particulier à noter; en outre des pulsations cardiaques, l'ensemble du tracé pré* sente des oscillations qui correspondent aux mouvements respiratoires. {Voir fig. 6.)
Le tracé de la veine présente les mêmes inflexions gênéraies, plus accusées, à cause de la plus grande sensibilité donnée à l'instrument. — Un fait à noter : c'est que les pulsa^ tiens du cœur s'y montrent bien distinctes, il y a un véritable
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poolsveineux. SurlaQgureqne nous donnons ici ces pulsations sont difficilement aperçues, parce que le dessin est tme réduction photographique au Vb du graphique réel. Tous les dessins reproduits dans ce , mémoire ont dû subir la même ; réduction pour s'adapteraufor- ' mat de l'impression. Les pul- i sations veineuses sont surtout :
remarquables surl'animalchlo- j ralîsé, lorsque le nerf a été sec- ' tioané depuis un certain temps, .
mais elles s'observent aussi i chez l'animal indemne de chlo- :
rai, dans les conditions nor- ' maies. L'examen de la région i ne permet pas de supposer que :
ces pulsations proviennent de la transmission par contact ', d'one artère, avec quelque gros ; tronc veineux qui reproduirait ' simplement les changementsde <i lapressionartérieile.G'estbien I réellement un pools veineux ; les impulsions cardiaques ne ', s'éteignent pas en traversant le 1 système capillaire et elles se I manifestent, affaibUes sans doute , mais encore très net- i tement appréciables, dans la \ veine. C'est un phénomène ' analogue à celui que Cl. Bernard a constaté dans les veines de la glande sous-maxillaire, lorsque le réseau capillaire de cette glande a été dilaté par l'excitation de la corde du tym-
AXCH. Dt FHTI., <• tétat, VI.
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I pan. Le fait remarquable est qa'id
I lé phénomène existe normalemeot
1 et non pas seulement à la suite
° d'une excitation qui exagérerait le
a calibre des capillaires.
g Le tracé normal ayant été re-
^ cueilli, ainsi qu'il vient d'être dit,
I le nerf est étreint vigoureusemeot
I dans la ligature d'attente préparée
3 à cet effet ; on le serre dans un
^ double nœud, et on le sectionne à
g un demi-centimètre au-dessus delà
I ligature , de manière à pouvoir, à
§ l'aide du fil, soulever commodé-
e ment le bout périphérique quand
g on voudra l'exciter.
h L'examen du tracé montre que
I l'effet immédiat de l'opération con-
s ^. sîstedaiis une élévation simultanée
I ^ et passagère de la pression arté-
"! 1 rielle et veineuse. Il y a donc eu
I -° une augmentation delà tension gé
a nérale, qui s'explique par l'excita-
s tien des éléments sensitifs dit scia-
^ tique, excitalioa réfléchie parles
S centres sur le cœur et faisant mon-
I ter la pression dans tout le système
S vaaculaire. Cet effet est de très
I courte durée, de 15" (âg. 6); de
f 29" (Ûg. 1).
I Après cette modification prùni*
< tive, la pression revientà son point
^ de départ, puis elle continue de
I baisser dans l'artère tandis qu'elle
i s'élève progressivement dans U
I veine. L'équilibre se rétablit lente-
■ ment (fig. 6 et ûg. 7).
f h'effel defi/ij'iiTprocfuit par cette
I section des nerfs vasomoteurs, cod-
i siste dans um abaissement de la
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pression artérielle et une élévation simultanée de la pression veineuse. Après plusieurs jours, on trouve très active la circulation du membre correspondant à la section. Les vaisseaux sont gorgés de sang et la température est, à la main, sensiblement plus élevée que celle des autres membres. On a observé pourtant que cette hyperhémie finit par disparaître* partiellement au bout de plusieurs semaines : le tonus se rétablit en partie tout au moins. Elle dure, toutefois, assez longtemps pour que Ton doive conclure qu^elle est im effet de la paralysie des vaso-constricteurs contenus dans le sciatique . L'efTet durable de la section du nerf sciatique consiste donc dans une dilatation paralytique des vaisseaux du membre postérieur.
Le tracé de la figure 6 montre un fait intéressant à noter. Il y a eu en efTet une modification générale de la circulation qui laisse apercevoir Teffet local. A partir du milieu du gra*phique on voit la ligne de l'artère et celle de la veine s'élever simultanément, c'est la preuve qu'il y a eu une élévation générale de la pression dans le système sanguin ; mais, en même temps, on voit l'écart des deux lignes augmenter, la pression baisser relativement dans Tartère et s'élever relativement dans la veine, ce qui est la preuve d'une dilatation du réseau interposé.
Une fois la figature faite, la section pratiquée au-dessus de la ligature est naturellement sans effet sur la circulation du doigt ; mais elle agit comme excitant des nerfs sensitifs du bout central du nerf et, par action réflexe, fait monter momentanément la pression dans le système artériel général. On s'en assure en enregistrant la pression dans l'artère pédieuse du membre antérieur. La figure 8, où la section a été pratiquée une minute 1/2 après la ligature est un bon exemple de cet effet. On voit au moment de la section, la pression s'élever dans l'artère digitale du membre antérieur. Il y a en même temps une très légère élévation dans l'artère digitale postérieure; mais cet effet, sensible sur le graphique original, est impossible à apercevoir sur la réduction photographique au Vs^6 ^^^^ donnons ici.
Effets de f excitation. — Les efTets de l'excitation ont été étudiés sur l'animal chloralisé et sur Tanimal à l'état de
■u«Tin rt HOUT.
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veille, dans un état absdommt physiologique : ils sont de mdme ordre dans ces deux conditions.
U faut encore distinguer soigneusement ici YeKei immédiat et l'effet consécutif.
L'effet immédiat de l'excitation est constamment Félévalion de la pression artérielle et rabaissement simultané de la pression veineuse, ce qui indique une constriction des vaisseaux. Cette constriction est souvent de très courte durée ; Texamen des graphiques montre qu'elle ne s'est maintenue, dans quelques cas, que pendant une dizaine de secondes, (45*' dans la graphique, Sg. 9), rarement au delà d'une minute. Le peu de durée du phénomène, en même temps qu'il porte avec lui la condamnation des méthodes que nous avons critiquées, parce qu'elles ne permettent pas l'examen de l'action primitive, explique les divergences d'opinions qui se sont produites relativement aux conséquences de l'excitation du sciatique, quelques observateurs ayant saisi cette constriction initiale, d'autres l'ayant laissé échapper. L'expérience tranche donc le débat en faveur des physiologistes qui, malgré l'imperfection des méthodes, avaient soutenu qne l'excitation du nerf sciatique intact ou du bout périphérique du nerf coupé ne provoque jamais, au début, une élévation de température; elle donne ainsi, vu les conditions dans lesquelles elle est réalisée, la consécration d'une démonstration expérimentale à l'opinion de Putzeys et Tarchanoff, Vulpian, Bôthling, Ostroumoff, Stricker.
L'effet immédiat est donc une constriction : il n'y a pas d'erreur possible, c'est bien im effet local. Dans nos expériences nous nous sommes assurés, en effet, que la pression générale ne subit pendant ce temps aucune modification. La figure 10 ne peut laisser subsister aucun doute à cet égard; on voit exactement l'inverse de ce qui se passait tout à l'heure quand nous excitions le bout central par la section du nerf. La pression artérielle s'élève dans l'artère digitale du membre postérieur, au moment de l'excitation : elle ne varie pas dans Tartère pédieuse du membre antérieur. Les modifications de pression correspondant à l'excitation des nerfs du doigt, dans les conditions où nous nous sommes placés, sont donc bien purement locales, et ce fait était im-
M*nt rr moût.
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portant a établir pour nous permettre d'interpréter les résultats qui suivait.
Il y a plus, Texpérience réforme en la complétant Topinion de quelques-uns des physiologistes cités plus haut, lorsqu'on opère dans les divers conditions qu'ils ont cru capables de faire varier la nature du résultat. Remarquons d'abord que la constriction plus ou moins passagère . que révèlent les tracés est habituellement suivie d'un autre effet exactement inverse, c'est-à-dire d'un abaissement de la pression artérielle au-dessous de son niveau primitif et d'une élévation correspondante de la pression veineuse; et cet effet consécutif^ traduit par la descente de la ligne artérielle et l'ascension du tracé veineux (voir %. 11), est d'autant plus prononcé que l'excitation a été plua intense, plus prolongée, plus fréquemment répétée ; il est durable et la pression vasculaire est longtemps avant de retrouver son régime normal.
Or, on n'observe jamais d'inversion entre ces deux effets : sauf des différences dans l'intensité ou la durée, ils sont toujours les mêmes. Ils se présentent toujours dans le même ordre quelle que soit la nature des courants employés, courants induits ou courants continus ; quelle que soit leur intensité (courants forts, moyens, faibles) ; quelle que soit leur fréquence, leur rhythme, (courants tétanisants, courants rhythmiques); quelle que soit enfin leur direction (courants ascendants, courants descendants). Lorsque l'on pratique l'excition sur un nerf déjà envahi par un commencement de dégénération, par exemple, un, deux et jusqu'à sept jours après la section, l'opposition de l'effet immédiat et de l'efTet consécutif est moins marquée, leur succession plus lente, mais le résultat est exactement de même sens que lorsque Ton agit sur le nerf fraîchement sectionné.
Pour résoudre le problème si débattu, relatif à l'influence * prétendue différente des courants forts et faibles, nous avons fait croître successivement l'intensité du courant depuis le moment où il est tellement faible qu'il est sans action jusqu'au moment où cette action commence, afin de saisir l'effet du courant le plus faible parmi ceux qui sont capables d'agir. En procédant avec une grande lenteur, on est sûr de no pas laisser échapper cet effet primitif, le temps perdu
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étant toi^onra moindre que 3 Becondes.
La figure IS présente une de ces expériences. On a "lia près d'une minute et demie a rapprocher I la bobine courante ^ de la bobine fixe de ë l'appareil à chariot.
^ ? L'examen des gras I phiquM montre ici Ë S. encore la constric- ■5 . ^ tioninitiale : avecles § s I courants forts (ûg.
%■-- 12)lasuccessionde3 tZg 3^^^ immédiat et 1 1 1 consécutifestseule- I > s ment plus marquée.
: ' 1 1 De môme, la fi- : I * ^ gure 14, montre que
I ^ I le courant continu ^g^ agitdelamômema- Igl nièrequelecourant ^ s I interrompu ; que la s^" contriction initiale S I \ subsiste enooredans
I I g ce cas, et cela quel I ië i. (ItiB soit le sens du <il courant. Cette expé-
1 1 rience esta rappro- I i cher de celle que ^°- nous avons indiquée en parlant de l'excitation du grand sympathique.
Enfia.J'unedenos figures reproduitles expériences que nous avons faites
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dans le but de comparer les effets des courants induits de même intensité, mais de rhythmes très différents. Nous avons lancé dans le nerf des décharges d'induction de 60 par seconde, de 1 par seconde, de 1 toutes les trois secondes, d'une manière régulière. Le premier cas est celui des courants fréquents, que les auteurs allemands désignent sous le nom de courants tétanisants ; les autres d'une périodicité lente, que les mêmes auteurs désignent du nom de courants rbythmiques produiraient d'après eux un effet inverse de celui des premiers. Mais il résulte de nos expériences et de l'inspection des graphiques, où elles sont consignées, que l'effet des courants ne présente que des différences de degré : ou Faction est à peu près nulle, ou elle est la môme que nous avons précédemment signalée, abaissement de la pression veineuse, constriction capillaire.
La figure 1 5 montre l'effet de l'excitation par les courants induits tétanisants de 60 par seconde.
La figure 16 montre en A l'effet de l'excitation par des courants induits du rhythme : 1 pour 3 secondes; on prati^e alternativement une ouverture et une fermeture du courant de 3 secondes en 3 secondes.
En B on a les effets des courants induits de 1 par seconde. La figure 17 montre les mêmes résultats.
On voit de plus que, lorsque le rhythme tombe au-dessous de 1 à la seconde, il est difficile de manifester les propidétés des nerfs vaso-moteurs. Dans la figure 16 A (rhythme — 1 excitation par 3 secondes) on remarque un léger abaissement de la pression veineuse, tout à fait à la fin de l'excitation. Cet abaissement devient plus marqué une minute après. Dans la lecture du graphique, il faut tenir compte de cet arrêt d'une minute avant la chute de la veine. Est-il l'effet de l'excitation qui^ dans ce rhythme lent, ne se ferait sentir qu'au bout d'un temps très long ? ou est-il simplement l'effet d'une de. ces oscillations lentes que Ton remarque dans la pression générale ou locale ? Il est impossible de le dire. Quoi qu'il en soit, il est certain que les courants d'un rhythme lent n'agissent point d'une façon essentiellement différente, à plus forte raison d'une façon opposée à celle des courants tétanisants.
Conclusion expérimentale, — Il faut donc conclure que :
KRVATion nm taisisaux anxnia.
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toujonrB Vettêt immédiat de T excitation du sciatique est une constriction des vaisseaux périphériques ; F effet consécutif est une dilatation de ces mêmes vaisseau:^.
En somme, Texcitation n*a qu'une manière d'agir : ou son effet est nul, dans le cas où les courants sont trop faibles ou trop espacés, ou il débute par une constriction. Le tronc des nerfs plantaires est donc, avant tout, quant à son action sur les vaisseaux, uq nerf vaso-constricteur.
Rien ne démontre expérimentalement une difiérence entre le sciatique et le cordon cervical du grand sympathique, et Ton doit dire, dans le même sens, de l'un et de l'autre, qu'ils sont des nerfs vaso-constricteurs. La question de savoir si le nerf plantaire ou même le sciatique où il s'alimente, est un nerf vaso-dilatateur nous paraît résolue dans le sens de la négative.
Cest précisément pour juger la question de savoir jusqu'à quel point on doit rapprocher ou éloigner le sciatique du cordon sympathique» seul nerf vaso-moteur anatomiquement distinct, type des vaso-constricteurs, que nous avons exécuté sur ce nerf les expériences dont il a été parlé dans la première partie de ce travail. Nous avons étudié les modifications de la pression et de la vitesse du sang à la suite de la section et de l'excitation du sympathique, pensant établir par là un fondement expérimaital solide pour l'interprétation des résultats obtenus par la section et l'excitation des nerfs supposés plus complexes (nerf sciatique, nerfs plantaires).
Or, si Ton compare les résultats de la section et de l'excitation du sympatiqne avec ceux qui suivent la section et Texcitation du tronc commun des nerfs plantaires, on voit qu'ils présentent avec ces derniers la plus grande analogie, et un parallélisme presque parfait. La section de l'un comme de l'autre de ces nerfs a pour effet durable la dilatation des vaisseaux de la périphérie.
L'excitation de l'un comme de l'autre a pour effet immédiat et constant la constriction des vaisseaux ; pour effet secon-daire^ une dilatation plus ou moins persistante.
Il n'y a donc pas à traiter ces deux nerfs d'une manière différente et à accorder à l'un, pour expliquer le phénomène de dilatation, un mécanisme vaso-dilatateur que l'on refuse-
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rait à Tautre. En d'autres termes, et sous une forme plus saisissante, la conclusion de nos expériences est que : il n'y a ni plus ni moins de raisons d admettre V existence de nerfs vaso^ilatateurs dans le sciatique qu'il n' y en a pour le sympathique cervical.
La conclusion expérimentale ne va pas plus loin ; mais on voit qu^elle plaide avec une singulière force contre l'existence de fibres dilatatrices dans le sciatique. L'expérience ne les démontre pas plus dans ce nerf que dans le sympathique cer> vical. Si vraiment il en existe dans l'un et dans l'autre, c'est à des recherches nouvelles qu'il appartient de le décider : mais toutes celles qui ont été exécutées jusqu'ici n*ont pas le sens qu'on leur a arbitrairement attribué; elles n'aboutissent qu'à un résultat négatif; elles n'établissent qu'une seule chose, l'assimilation complète du nerf sciatique et du cordon sympathique, c'est-à-dire le rôle constricteui' du sciatique.
Il nous paraît légitime, jusqu'à ce que Texpérience ait prononcé sur ce point, d'étendre les résultats précédents et de les généraliser à tous les tissus dont la structure est analogue à celui dont nous avons étudié la circulation. Or* le doigt des solipédes, avec son appareil kératogène, n'est autre chose qu'une portion de la peau, dont le corps papillaire, le derme, l'épiderme et le réseau vasculaire sont, en raison d'usages spéciaux extraordinairement développés. Il faudrait donc admettre que les troncs nerveux qui se rendent à la peau de régions analogues, abondamment pourvus d'éléments vaso-constricteurs, ne contiennent point d'éléments vaso* dilatateurs, ou n'en contiennent qu'une proportion insignifiante, si sous ce nom Ton entend des nerfs à action centrifuge terminés aux vaisseaux et dont l'activité entraîne la dilatation primitive de ces vaisseaux dans la région où ils se distribuent. C'est seulement sur ce point de savoir jusqu'à quel degré il convient d'étendre le résultat de nos expériences, qu'il peut y avoir doute. Dans un travail qui s'est surtout proposé d'être critique, nous ne voulons point nous exposer nous-mêmes à la prise de la critique, par une extension prématurée des résultats auxquels nous sommes parvenus.
Comparaison expérimentale des méthodes thermomé-
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triques et maaométriques. -^ Les critiques développées préoédemment expliquent d'une façon suffisante les résultats obtenus par différents physiologistes en désaccord avec ceux qui viennent d'être exposés. Les résultats divergents sont dus en général à des vices de méthode, et en particulier au choix de la méthode thermique.
Nous avons déjà montré que l'effet thermique n'était pas la mesure exacte de l'effet vasculaire, et qu'il fallait, de toute nécessité, recourir aux mesures manométriques pour appré-. cier d'une façon exacte les modifications de calibre consécutives à la section et à l'excitation des nerfs vaso-moteurs. Cette conclusion est surabondamment justifiée par l'étude expérimentale comparative des uns et des autres effets.
Nous avons opéré pour faire cette comparaison avec le mâme dispositif expérimental qui a été décrit plus haut. Nous substituons dans la veine digitale de l'animal une sonde thermo-électrique au sphygmoscope qui mesure la pression ; Tautre soifde qui doit servir de repère est introduite dans la veine digitale du membre opposé. L'aiguille d'un galvanomètre très sensible indique, par sa déviation, que la température s'est élevée d'une façon notable du côté où le . aerf a été sectionné. Yient«on alors, à exciter le bout périphérique de ce nerf coupé avec des courants intenses et d'une façon prolongée, l'aiguille du galvanomètre se déplace faiblement pendant quelques instants du côté du zéro de l'échelle ; ' puis, dans le cours môme de l'excitation, elle s*en éloigne de Bouveau, dépasse de beaucoup, dans l'autre sens, la position d'équilibre qu'elle avait avant l'excitation, pour n'y revenir qu'après un temps très long (10, 20, 30 minutes).
L'^bt thermique peut donc se résumer ainsi :
1* Refroidissement de courte durée et à peine marqué ;
2» Ëlchauffement considérable et prolongé.
Dans l'expérience, la température initiale du membre était habituellement de 15* à 20^ ; nul doute que la phase de refroidissement ne fut devenue bien moins marquée, au point de passer inaperçue si la température initiale eut été de 5 seulement. Les résultats obtenus dans ce sens par M. Lépiçe sont assez nets pour qu*on puisse se dispenser de répéter l'expérience.
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Bien différentes sont, dans les mômes conditions, les mo* difications de la pression vasculaire. L'examen des graphiques montre que la première phase, phase de constriotion, traduite par Télévation de la pression artérielle et rabaissement de la pression veineuse, est toujours nettement accusée. La seconde phase de dilatation, traduite par les changements inverses de la pression, ne devient au contraire bien appréciable que dans les fortes excitations : elle est remarquable par sa durée plus encore que par son intensité.
En présence des indications discordantes jusqu'à un certain point fournies par Tune et l'autre méthode, il n'y a donc point à hésiter. Les variations de la pression dans Tartôreet dans la veine sont certainement parallélles aux variations du débit du sang à travers les capÛlaires (toutes choses égales d'ailleurs du côté du cœur). C'est à la méthode manométrique qu'il faut donner raison.
Lors donc que des auteurs tels que Goltz voient la temperalure du membre postérieur s'élever sous l^nfluence d'excitations répétées, de S"" à 30^, il n'y a pas lieu de s'étonner d'un pareil résultat. Il indique bien qu'il y a eu dilatation des vais-
. seaux de la périphérie, mais il n'indique pas que cette considérable dilatation se soit produite d'emblée : il ne saurait indiquer surtout que cette dilatation résulte de l'intervention de nerfs spéciaux, actifs au moment de l'excitation. Que si,
* avant cet èchauffement, on ne constate point un refroidissement préalable, il faut encore se garder de conclure que le phénomène initial de constriotion a fait défaut : le refroidissement dû à cette constriotion peut être sans rapport avec celle-ci; il peut être très passager et pour ces deux raisons il. n'aura pas actionné l'appareil thermométrique. D'ailleurs, cette constriction elle-même peut être faible, à peine apparente, si le membre a été préalablement refroidi, comme l'ont vu Goltz, Lépine, Bemstein, les capillaires déjà contractés par le froid ne pouvant guère se resserrer davantage. Dans ce cas, l'excitation peut aller jusqu'à la fatigue, l'épuisement, sans amener d'effet utile appréciable, comme l'effort d'un cheval de trait attelé à une charge trop lourde : alors reflet consécutif, réchauffement est le seul phénomène que l'on puisse voir et qu'aient vu les auteurs qui ont indûment
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conclu à l'existence de vaso-dilatateurs dans le sciatique.
Conclusion générale. — Demandons-nous maintenant où en est la question qui a inspiré tant de recherches et les nôtres elles-mêmes, à savoir la question de l'existence générale des nerfs vaso-dilatateurs.
Nous avons démontré que le nerf sciatique où l'on croyait pouvoir manifester les dilatateurs du membre inférieur^ se comporte toujours comme un vaso-constricteur.
Nous avons vu qu'aucune condition du cordon nerveux ou de Texcitant ne manifestait le rôle dilatateur de ce nerf, et nous savons tout ou moins que, s'il y a des dilatateurs dans le tronc du sciatique, ils sont en si minime proportion relativement a leurs antagonistes constricteurs qu'ils seraient masqués par ceux-ci en toute occasion ; la condition du sciatique et du cordon cervical sympathique serait la même à cet égard. Peut-on aller plus loin dans l'état actuel de la science ?
La physiologie ne fournit que deux moyens de connaître la fonction d'un nerf : l'excitation qui manifeste son activité, la section qui la supprime. L'une et l'autre méthodes appliquées au sciatique mettent en lumière son action constrictive.
On devrait donc conclure que le sciatique est un nerf constricteur.
Pour échapper à la nécessité de cette conclusion, il n'y a qu'une ressource, c'est de supposer que Teffet observé est complexe, et que, dans le tronc nerveux, les dilatateurs subsistent à côté des constricteurs, mais toujours subordonnés à ceux-ci. Cette hypothèse sera considérée comme purement gratuite jusqu'au moment où Ton aura montré en fait cette complexité, c'est-à-dire dissocié les deux espèces de filets. .
Stricker parait être le seul physiologiste qui ait compris cette nécessité de dissocier dans le tronc nerveux sciatique les deux éléments vaso-moteurs. C'est pour cela, sans doute, qu'il s'est adressé aux racines médullaires de ce nerf, espérant y trouver isolément les nerfs dilatateurs et les nerfs constricteurs. Tout en rendant justice à la sagacité de son inspiration, nous avons fait toutes réserves sur son expérience et sur ses conclusions : nous avons vu, en effet, que ses recherches n'avaient pas de caractère démonstratif, que les tësultats en étaient contestables à cause de la méthode mise
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en usage, et contestés, en fait, par des physiologistes du premier mérite.
C'est pourquoi nous avons nous-mêmes repris la question, et cherché si, en dehors du tronc du sciatique. Ton ne pourrait pas trouver des dilatateurs non périphériques pour le membre inférieur. De nouvelles recherches exécutées sur le sympathique abdominal nous permettent d'espérer un résultat concluant. Ce sera Tobjet d'un nouveau mémoire.
Il reste pour terminer celte étude, a faire connaître brièvement le mécanisme intime de la dilatation vasculaire. Ce mécanisme a été compris de bien des manières différentes : mais de toutes les théories mises en avant l'épreuve expérimentale n'en laisse plus debout qu'une seule. Aujourd'hui, en dissipant quelques malentendus, nous osons dire que nous trouvons tous les physiologistes d'accord entre eux, à leur insu et pour ainsi dire inconsciemment.
Avant de mettre en lumière cet accord implicite, disons deux mots des théories dont l'expérience a fait justice.
On a d'abord distingué deux espèces de dilatation : l'une la dilatation passive^ par suppression d'action des centres toniques, telle que la section sympathique la manifeste. Pour celle-là, pas de difficultés. L'autre, la dilatation qui résulte de la mise en jeu des nerfs dilatateurs : c'est à cette dernière que se réfèrent les interprétations les plus diverses.
1® Un certain nombre de physiologistes parmi lesquels Schiff, ont admis une action directe des nerfs dilatateurs sur les vaisseaux^ sur leur tunique contractile. La théorie de la dilatation active ne résiste pas à l'examen : il n'y a pas d'instruments qui puissent activement dilater les vaisseaux. La disposition annulaire des éléments musculaires de la paroi ne permet de comprendre qu'une seule modification active du calibre : la constriction . Duchenne (de Boulogne) admettait Texistence de fibres longitudinales dont la contraction amènerait l'élargissement du vaisseau ; aux fibres annulaires se distribueraient les nerfs vaso-constricteurs; aux fibres longitudinales, les vaso-dilatateurs. Mais cette seconde explication est inexacte, puisque l'investigation anatomique ne révèle dans les petits vaisseaux qu'un nombre
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très restreint de fibres longitudinales : quant à la première, elle est incompréhensible.
2<^ On a imaginé que la dilatation des artérioles aurait pour cause une constriction des veinules, c'est-à-dire un obstacle en aval du courant sanguin créé par le resserrement actif des voies de retour. Mais les expériences de Cl. Bernard sur la glande sous-maxillaire, celles mêmes dont il a été rendu compte plus haut dans notre travail, enlèvent tout fondement sérieux à cette théorie de la constriction des veinules,
3* Enfin, Onimus a expliqué l'accélération circulatoire qui suit l'excitation des nerfs dilatateurs par l'exagération du prétendu mouvement péristaltique des tuniques artérielles. Cette interprétation est toute théorique : Onimus ^ convientlui-même qu'il n'a pas observé de mouvements péristaltiques dans le sens habituel du mot. Vanlair, Franck, ont contesté que les contractions rhythmiques quelquefois observées puissent équivaloir à une dilatation des vaisseaux.
Les théories qui font intervenir une action directe sur les vaisseaux^ doivent donc être écartées : celles qui font intervenir une action directe sur les tissus ambiants, ne sont pas mieux justifiées. Prochaska, H. Weber et plus tard Brown- Sequard, avaient admis que l'action primitive pourrait porter sur les éléments anatomiques circum-vasculaires, et que l'accroissement nutritif ainsi provoqué déterminerait un afflux, un appel du sang, une succion de ce liquide par une sorte de vis à fronte qui l'entraînerait hors du vaisseau après avoir dilaté celui-ci. Les expériences de CL Bernard, de Wittich et de Heidenhain, en montrant que la dilatation vasculaire précédait le phénomène nutritif et fonctionnel du tissu circumvoisin 6u en était indépendante, ont ruiné cette théorie.
Par exclusion, il ne reste donc plus pour expliquer la dilatation vasculaire qu'une action directe sur l'appareil nerveux qui commande les muscles des vaisseaux. Cet appareil névromusculaire ne peut être que constricteur. Il est formé par les terminaisons des filets nerveux vaso-constricteurs^ et sur leur trajet par les amas cellulaires, ganglions, centres
i Onimus. Discussion sur les nerfs vaso-moteurs ei leur mode (Tactivilé Congrès de Bruxelles, 21 septembre 1875, p. 461.
périphériques de la paroi, par les centres médullaires et Je centre bulbaire. La dilatation du vaisseau ne peut résulter que de la suppression d'activité de l'une des parties de cet appareil ; en un mot, la dilatation est névro-paralytique.
Comment comprendre que l'excitation portée à l'une des parties de cet appareil constricteur, par exemple à l'appareil terminal, le paralyse. Quelques physiologistes peuvent croire que celte paralysie est un épuisement, une fatigue. Alors elle devrait être précédée d'une période d'excitation, aussi fugace, aussi peu efficace qu'on voudra l'imaginer. Mais rien ne démontre encore qu'il en soit vraiment ainsi, et il faut admettre que la paralysie survient d'emblée.
La paralysie des centres médullaires ne serait ni plus diffi* cile à concevoir ni d'une autre nature que la paralysie des cen* très périphériques. Ce qui se passe dans l'appareil gris central pourrait se passer aussi dans l'appareil gris terminal. C. Be^ nard a désigné cette action sous le nom à! interférence ner^ veuse^ pour exprimer simplement le fait qu'un appareil terminal déjà actif par la sollicitation tonique, recevant une nouvelle sollicitation, tombe au repos. Ce n'est pas une hypo* thèse, car on ne suppose rien autre chose que ce que montre l'expérience actuelle, à savoir que la dilatation paralytique parait survenir d'emblée : c'est simplement une désignation empruntée à la physique, qui nomme interférence le phénomène de repos provoqué par deux sollicitations actives. Nous ne voyons donc pas par quels arguments certains auteurs pourraient combattre cette prétendue hypothèse , puisqu'elle n'est qu'une définition, l'imposition d'un nom particulier â un phénomène accepté de tous, définition dont on peut seulement apprécier la convenance ou la disconvenance.
En résumé, dans Tétat actuel delà science, on reconnaît la possibilité de deux espèces de dilatation vasculaire, par paralysie des centres médullaires et par paralysie des centres périphériques.
Tout le problème qui s'impose aujourd'hui aux physiologistes est de faire la part de ces deux mécanismes. C'est à quoi nous avons tendu en exécutant ce travail. Quelques physiologistes n'admettent qu'un seul de ces mécanismes. Les uns attribuent la dilatation à la suppression (par section
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OU par action réflexe) de l'action tonique des centres constricteurs médullaires ; d'autres, non moins exclusifs, n'admettent comme seule dilatation possible que celle qui résulte delà suppression interférentielle (par excitation des filets dilatateurs) de l'action tonique des centres périphériques. On peut être assuré que l'une et l'autre opinions sont trop exclusives.
Pour ce qui concerne la dernière, nos expériences la réfutent. Si Ton considère le département de l'organisme que nous avons choisi (extrémité du membre des solipédes), la dilatation n'y est pas produite par des nerfs centrifuges venant apporter à l'appareil des centres périphériques une excitation qui suspend leur activité. Elle ne peut être produite, (si on la démontre) que par la suspension d'activité de centres situés plus haut. Donc, pour cette région, la dilatation ne se fait pas par la suppression interférentielle de l'activité des centres périphériques : et cet exemple négatif suffit à réfuter l'opinion de ceux qui croient que ce genre de mécanisme est général.
Dans l'état actuel de la science, il n'est point permis de ne pas tenir compte de la possibilité de ces deux mécanismes dilatateurs à savoir : la suppression de l'activité des centres médullaires et la suppression de l'activité des centres périphériques ; et dans chaque cas particulier, dans chaque organe il reste à décider lequel des deux existe réellement.
FAITS NOUVEAUX RELATIFS A LA MISE EN JEU OU A L'ARRÊT (INHIBITION) DES PROPRIÉTÉS MOTRICES OU SENSITIVES DE DIVERSES PARTIES DU CENTRE CE RÉBRO-R ACRIDIEN;
Par H. BROWrV-SÉQUARD.
Les faits que je résume ici succinctement ont un double intérêt : d'une part en ce qu'ils sont presque tous absolument contraires aux doctrines généralement admises à l'égard des principales actions des centres nerveux: d*autre part, en ce qu'ils sont tous favortbles aux doctrines que j'ai récemment essayé de substituer à celles qui ont cours. Dans une série de mémoires, je donnerai les détails des faits que je vais maintenant mentionner brièvement.
L — Faits montrant que l'excitabilité (Tune grande partie dune moitié latérale de Fencéphale et de la moelle épinière cervicale^ peut disparaître tsons Finfluence d'ane irritation causée par la section transversale de la moitié latérale du renflement dorso-lombaire de la moelle épinière ou du nerf sciatique, du côté opposé- — J'ai trouvé, par hasard, le premier fait de cet ordre. Après avoir coupé transversalement la moitié latérale droite de la moello épinière, chez un lapin vigoureux, au niveau de la dixième vertèbre dorsale, j'ai mis à nu le bulbe rachidien. Cherchant alors si, comme je l'avais déjà vu, la section de la moitié latérale gauche de ce dernier centre nerveux, ferait disparaître l'anesthésie produite à la patte postérieure gauche par la première lésion, j'ai trouvé, à ma grande surprise, que cette section du bulbe a à peine produit soit les signes ordinaires de sensibilité soit même de mouvements locaux. L'excitabilité de cette partie semblait donc diminuée à un très notable degré. Je me suis, en conséquence, demandé si la lésion de la moelle épinière à droite avait causé la diminution d'excitabilité de la moitié gauche du bulbe. L'expérience suivante et bien d'autres ont donné une réponse affirmative à la question que je m'étais faite.
Expérience. — Je coupe transversalement la moitié latérale droite du renflement dorso-lombaire de la moelle épinière, sur un lapin adulte, vigoureux. Je mets à nu ensuite les prétendus centres moteurs des deux côtés.
Je constate, en galvanisant ces centres, que ceux de droite agissent plus énergiquement que ceux de gauche. De môme, la galvanisation des corps striés et de la capsule interne, montre une excitabilité plus grande de ces parties à droite qu'à gauche. J'enlève alors tout le cerveau et ne laisse qu'une portion de l'expansion pédonculaire et des couches optiques avec l'isthme de l'encéphale. On pratique l'insuffla.
tion palmonaire. La galvanisation de la surface de section produit des mouvements très énergiques quand elle est faite à droite, très faibles quand elle est faite à gauche. Nouvelle section sur les tubercules nates et les pédoncules : mouvements très forts quand je galvanise à droite; pas de mouvements quand j*irrite à gauche. Je faiâ des coupes successives d'avant en arrière sur les pédoncules, le pont de Varole, le bulbe rachidien, suivies après chacune d'essais comparatifs de l'excitabilitô des deux moitiés de la surface de section. La galvanisation à droite produit toujours soit des mouvements généraux, soit des mouvements énergiques d*une paire de membres. A gauche, au contraire, à peine y a-t-il eu, et quelquefois seulement, de légers mouvements d'une des pattes antérieures. Même les contractions des muscles animés par les nerfs moteurs encéphaliques ont été moins fortes ft gauche qu'à droite. La galvanisation comparative des moitiés droite et gauche de surfaces de section du bulbe et de la moelle épinière j usqu'uu près de l'origine de la quatrième paire cervicale, a donné un résultat analogue : excitabilité normale sinon augmentée à droite, diminuée et même perdue dans nombre de points à gauche.
Il resâort clairement de cette expérience, de môme que d'un grand nombre d'autres du môme genre, faites sur des lapins, des cobayes et sur deux chats, que toutes les parties normalement excitables (sensibles ou motrices), à la partie supérieure de la moelle cervicale, au bulbe rachidien et dans le reste de la base de l'encéphale, perdent d'une manière très notable leur excitabilité du côté opposé à celui de la section d'une moitié latérale du renflement dorso- lombaire de la moelle épinière. Il y a lieu de croire aussi que l'excitabilité augmente au con* traire dans l'encéphale, du côté de cette section. Ainsi donc, ces résultats, à regard de la sensibilité, au moins, seraient semblables pour les deux moitiés de l'encéphale à ceux qu'on obtient aux deux membres postérieurs après la môme lésion de la moelle dorso-lombaire: hypéresthésie du côté correspondant, anesthésie du oôté opposé. Il est remarquable cependant que (bien que Texcitabilité motrice et sensitive de l'encéphale soit notablement diminuée d'un côté, dans ces expériences), ni la sensibilité ni les mouvements volontaires ne paraissent altérés à la face, aux yeux, au cou, ni d'un côté ni de l'autre.
J'ai été conduit par les ressemblances si nombreuses que j'ai trouvées entre les effets de la section du nerf sciatique et ceux d'une hémisection latérale de la moelle épinière, à rechercher si l'excitabilité de l'encéphale était modifiée par la section du nerf sciatique. Le résultat général est que ces deux sections produisent, à cet égard, des effets semblables. Dans un cas, en particulier, après la section du nerf sciatique droit, il n'y avait plus trace de sensibilité, ni d'excitabilité motrice, (sous l'influence de la galvanisation), dans les diverses parties de la base de Tencéphale et dans nombre de points de la moelle épinière, du côté gauche.
Après la section du nerf sciatique comme après l'hémisection laté-
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raie de la moelle dorso-lombaire» il y a» à des degrés très variables, mais très rarement insuffisants, une différence d'excitabilité des prétendus centres moteurs. Le côté correspondant à Tune ou à l'autre de ces sections est plus excitable que l'autre. Quelquefois l'excitabilité de ces parties est presque complètement perdue du côté opposé à Tune de ces sections.
En présence de ces faits, il y avait lieu do se demander ce qm arri« verait dans les cas de section des deux moitiés latérales de la moelle épinière ou des deux nerfs sciatiques. Je n*ai encore fait que trois expériences à ce sujet. Sur deux lapins j'ai [coupé d'abord le nerf sciatique droit, puis le gauche. Sur un autre lapin, j'ai coupé transversalement la moelle dorso-lombaire, commençant la section par le côté droit. Chez ces trois animaux, il y a eu diminution ou perte de l'excitabilité de l'encéphale et de quelques points de la moelle cervicale du côté gauche,, les mômes parties à droite restant aussi excitables qu'à l'état normal. Je ne vois pas d'autre explication de cette différence entre les deux moitiés du centre cérébro-rachidien, que celle-ci : — L'influence inhibitoire première, celle qui part du côté le premier lésé (sciatique ou moelle à. droite), produit immédiatement la perte d'excitabilité de la moitié gauche d'une grande partie du centre cérébro-rachidien, et conséquemment avant que la lésion ne soit faite au sciatique ou à la moelle à gauche. Si Tirintation partant de ce dernier côté au moment de la section, doit, pour arriver au côté droit et y exercer son influence inhibitoire, passer par les parties gauches déjà inexcitabies, il est tout simple qu'à cause de cette inexcitabilité, le passage ne puisse avoir lieu, et que conséquemment l'inhibition ne soit pas produite. Quoiqu'il en soit de cette explication, les résultats de cette expérience ont été très nets chez les trois animaux qui y ont été soumis.
II. — Influence inhibitoire de lésions du cerreau et d'autres parties de r encéphale sur la moelle épinière. — Nombre de faits m'ont montré que cette . influence est quelquefois extrêmement puissante. Voici quelques-uns des principaux de ces faits :
Sur quatre petits chats (âgés de 5 à 6 jours), je coupe transversalement la moitié latérale droite du pont de Varole, près du bulbe. Je constate de la paralysie des membres'droits (côté lésé), et persistance à gauche de mouvements volontaires très énergiques, et d'une agitation presque incessante, agitation, du reste, existant très souvent chez les chats de cet âge, à l'état normal. Je coupe alors, par un seul coup de ciseau, le rachis et la moelle épinière, à la région cervicale (9^ vertèbre). La section ne produit aucun mouvement dans les membres droits, tandis qu'au contraire les membres gauches Sont mis en mouvement d'une manière violente. De plus, les mômes mouvements pseudo-volontaires d'agitation qu'avant cette section de la moelle, reparaissent et durent presque sans interruption pendant 25. ou dO minutes dans ces membres (les gauches). Pendant toute cette période de sur-activité de la moelle épinière à gauche, les membres droita sont
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restés absolument inertes. Il y a donc ea ches ces quatre animaux une inflaence inhibitoire extrômement énergique exercée par l'irritatioa du pont de Varole sur la moitié latérale de la moelle épiniére du même eôté, dans toute sa longueur.
En répétant l'expérience sur nombre d'autres petits chats, j*ai obtenu» mais à un moindre degré, des résultats analogues aux précédents. Dans d'autres expériences, j'ai constaté qu'il n*est pas rare que Texci-* tabilité (au galvanisme, à la piqûre, à Técrasement ou à la chaleur) diminue d'une manière notable et môme quelquefois se perde presque complètement, dans une grande partie de la moelle épiniére, tantôt du côté correspondant» tantôt du côté opposé à celui d'une section d'une moitié latérale de Tencéphale. J*ai obtenu ces résultats chez des chiens, des chats, des cobayes et des lapins.
Enfin, sur 19 pigeons, ayant eu une lésion considérable de l'encéphale, il y en n eu 4 chez lesquels l'activité motrice de la moelle épi** nière a été tellement diminuée du côté opposé à la lésion du centre nerveux intra-crftnien, que Taile de ce côté est restée sans mouvement lorsque fai coupé le cou de l'animal. On sait que j'ai trouvé depuis longtemps que des mouvements rhythmiques très énergiques ont lieu pendant 20, 80, 40 secondes ou plus, dans les deux ailes, chez un oiseau à l'état normal, auquel on a coupé le cou. Chez ces 4 pigeons ees mouvements n'ont eu lieu que d'un côté.
La moelle épiniére peut donc perdre son excitabilité motrice par une influence d'arrêt (influence inhibitoire) , provenant d'une irritation encéphalique, de même que l'encéphale, comme le montrent les expériences que j'ai rapportées ci-dessus, peut perdre son excitabilité motrice par une influence d'arrôt provenant de la moelle épiniére. Cet arrêt d'excitabilité peut durer longtemps : je l'ai constaté du côté de la lésion cérébrale, chez un chien, 8 mois après la lésion.
III. — Arrêt de F activité réflexe de la moelle épwière par une lésion da bulbe rachidien. — Dans quelques cas j'ai observé ce fait d'une manière extrêmement nette. Sur des lapins ayant eu une héinisection transversale de la moelle épiniére à droite, à la hauteur de la dixième vertèbre dorsale, j'ai d'abord constaté rexistence de mouvements réflexes intenses dans la patte postérieure gauche, qui était anesthétiqqe. J'ai alors coupé transversalement la moitié latérale gauche du bulbe rachidien, et j'ai trouvé que cette patte pouvait être irritée sans qu'il y eût trace d'action réflexe. Une influence inhibitoire s^exerçant sur la moelle épiniére du côté même de la lésion du bulbe a donc été produite par cette lésion, et a fait disparaître l'activité réflexe d'une partie de la moelle dorso-lombaire.
IV. — Paralysie temporaire d'un membre thoraciquet causée par f irritation de la moelle dorso-lombaire, — A des degrés variables et pour une période variant beaucoup aussi (de 6 heures à 2 jours ou même plus), j'ai trouvé presque constamment chez les lapins une paralysie du membre antérieur, du côté correspondant à l'hémisectibn tninsveisale.dll renflement dorso-lombaire de la moelle épiniére.
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Cette paralysie est quelquefois très considérable. Elle coexiste avec la perte d'excitabilité d'une moitié de TeDcéphale, dont j*ai parlé plus haut.
V. -^ Faits relatifs an côté où se perd le moavement volontaire dans les cas de lésion d'une moitié latérale de Fisthme de Fencéphale. — Malgré les difficultés qui proviennent des contractures, des mou^e ments rotatoires ou de plusieurs autres causes, survenant après la se^v tion d'une moitié latérale du pont de Varole, j'ai pu constater que la paralysie due à cette lésion se montre presque toujours non dans les membres du côté opposé, mais dans ceux du cété correspondant. Si ceci n'avait lieu que lorsque le pont est coupé à sa partie inférieure, ce serait le même fait ou à peu près que Ton connaît déjà pour le bulbe racbidien. Mais il n'en est pas ainsi : les sections transversales du pont, à toutes les hauteurs, donnent, en général, le môme résultat, surtout chez les lapins et les jeunes chats.
Les sections transversales d'une moitié latérale entière de l'encéphale, dans différents points, depuis son extrémité antérieure jusqu'au pédoncule cérébral, si elles produisent une paralysie, la font paraître dans les membres du côté opposé à la lésion, tandis que, comme je l'ai dit, on voit l'inverse après les lésions du pont ou du bulbe. Quant au pédoncule cérébral, il cause le plus souvent une paralysie croisée. La zone mitoyenne, celle en avant de laquelle la paralysie est le plus souvent croisée, et en arrière de laquelle la perte de mouvement est le plus souvent directe, varie un peu suivant l'espèce et l'âge de l'anima] opéré. Cette zone descend souvent plus ou moins dans le pont chez le chien adulte; au contraire, elle s'élève chez le chat très jeune et atteint même assez souvent l'origine de la capsule interne.
J'ai constaté un autre fait tout aussi contraire aux idées reçues à regard des entre-croisements des conducteurs pour le mouvement volontaire. Si les entre-croisements se faisaient, comme le croient la plupart des physiologistes, surtout dans le pont de Varole, une section transverslile de la moitié latérale de ce centre, à peu près à son milieu, ne devrait pas produire une hémiplégie, .mais une paralysie incomplète des quatre membres, à cause de la section des conducteurs ayant fiait leur entre-croisement et de ceux qui ne l'ont pas encore fait. Or, je n*ai vu qu'une fois cette paralysie des deux côtés (c'était sur un cobaye), après la section transversale d'une moitié du pont.
VI. ^ Similarité entre la moelle épinière et Fisthme de F encéphale a Fégard de quelques-uns des effets des sections transversales de ces parties, — Non seulement la section transversale d'une moitié du bulbe ou du pont, cause le plus souvent la paralysie directe qui est toujours produite par une lésion semblable de la moelle épinière, mais encore j'ai constaté assez souvent, après une hémisection transversale du pont ou du bulbe, plusieurs des autres effets de rhémiseotion spinale. 11 en est ainsi surtout pour l'apparition de Thypéresthésie du côté de la lésion et de l'anesthésie du côté opposé. Ces deux manifestations morbides sont presque toujours à un moindre degré après une léaio
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ûè l'isthme qu'après une lésion de la moelle spinale. Un fait encore plas digne d'intérêt est que les membres atteints de paralysie directe ont quelquefois aussi une paralysie vaso-motrice, avec toutes ses conséquences, dans les cas de lésion du bulbe ou du pont, comme cela a liea constamment après une lésion de la moelle épinière. C'est la une paralysie directe vaso-motrice, en contradiction avec les idées de Schiff et d*aatre8 physiologistes sur- les centres vaso-moteurs.
VII. — Côté où 80 produisent des mouvements des membres quand on irrite une des moitiés latérales de la. base de r encéphale, — J'ai cour slaté, nombre de fois, chez des chiens, des chats, des cobayes, des lapina que les excitations mécaniques et la galvanisation des parties considérées comme motrices aux pédoncules cérébraux, au pont de Varole et au bulbe rachidien, ne donnent guère lieu qu'à des mouvements des membres du côté correspondant. En multipliant les expé* hences, j'ai trouvé que, chez un même individu, il y a le plus souvent des mouvements exciusivement localisés dans les membres du côté irrité, et très rarement rien que des mouvements croisés (c'est-à-dire dans les membres du côté opposé). Il est rare que, chez le môme animal, les mouvements soient toujours directs (c'est-à-dire du côté correspondant), mais il est bien plus rare encore qu'ils soient toujours croisés^ C'est surtout quand on fait rexpérience en enlevant successivement les diverses parties de l'encéphale, et en irritant Tune aprè^ Vautre les surfaces de section^ que l'on obtient ces résultats.
J'ai employé deux autres procédés pour irriter galvaniquement ou mécaniquement la base de Tencéphale : dans l'un, après avoir lié les carotides, j'ai extirpé la mâchoire inférieure, puis mis directement à nu le bulbe, le pont et les pédoncules cérébraux; dans Tautre, j'ai mis à nu la surface supérieure du cerveau et du cervelet, et j'ai galvanisé les divers points de la base de l'encéphale à l'aide d'aiguilles, passées i travers le cerveau ou le cervelet. J'avais eu soin d'isoler ces aiguilles, en les recouvrant d'une couche de cire à cacheter, dans toute leur longueur, excepté à leur pointe. Par ces deux procédés, surtout par le premier, j'ai obtenu moins rarement que par le procédé précédent des mouvements croisés.
La galvanisation des parties qu^on considère comme sensibles à la base de l'encéphale^ a donné lieu quelquefois à des mouvements géné<« raax,mais le plus souvent, quand le courant n'était pas très fort, il n'y a eu que des mouvements d'un côté, et presque toujours alors du eôté correspondant. La galvanisation de la capsule interne et des masses grises avoisinantes donne lieu surtout à des mouvements croisés. A la face de section qu'on obtient quand on a coupé le cerveau longitudinalement sur la ligne médiane, et enlevé un hémisphère cérébral, il y a des points sur les parties sectionnées dont la galvanisation ne piV)duit que des mouvements des membres du côté correspondant à l'héaiisphère irrité.
ÉTUDE CLINIQUE ET EXPÉRIMENTALE SUR LA PÉRIGARDITE
URÉMIQUE,
Par M. le D' Kéraval. (Thèse inaugurale^ Paris, 1879.)
Ce travail a été fait en collaboration» pour la partie expérimentale, arec M. Bochefontaine, directeur-adjoint du laboratoire de M. Vulpian.
Les cliniciens ont observé et décrit un certain nombre d'affections inflammatoires, qui se montrent chez les malades dont les reins ne fonctionnent plus, altérés qu'ils sont par divers processus morbides, notamment par l'inflammation interstitielle arrivée à sa dernière période. Ils ont appelé urémie l'état général engendré cliniquement parles lésions rénales/ aussi M. Kéraval croit pouvoir, à leur exemple, qualifler provisoirement d'urémiques des inflammations viseérales diverses qui se montrent en même temps que l'urémie.
Ce n'est pas le lieu de passer en revue toutes les altérations des reins susceptibles de conduire à l'urémie, ni de décrire la pleurésie, la pneunomie, l'encéphalite, la péricardite du mal de Bright ; l'auteur se propose seulement de revenir, en quelques mots, sur la théorie de l'urémie, et de résumer brièvement comment, en reprenant certaines doctrines, par lesquelles les auteurs ont tenté d'expliquer l'urémie, il a été amené, en les appliquant à la péricardite, qui se montre dans l'urémie, à faire une série d'expériences basées sur des hypothèses de même nature, pour élucider la pathogénie de la péricardite brightîque.
Dans l'état actuel de la science, la théorie de l'urémie se présente sous des aspects variés.
Nysten entendait par ce mot la rétention de l'urine en nature dans le sang. Hammond et Gallois pensaient que l'urée seule produit les symptômes généraux de l'urémie. Pour Péris, c'est à Texcès d'arée contenu dans le sang que l'on doit imputer les accidents en question.
Henle, Lehmann, Frerichs, Vogel, pensent que, dans le sang, Turine se décompose en carbonate d'ammoniaque à l'aide d'un ferment» et que c'est cet agent qui détermine les phénomènes urémiques. Enfin, pour d'autres auteurs, l'excès d'eau retenu dans le liquide sanguin engendra l'œdème cérébral par l'intermédiaire duquel les accidents nerveux consécutifs, amènent l'état général dans lequel se trouvent les patients.
Ainsi, toutes ces opinions se basent sur le fait clinique, que les malades dont les reins sont détruits en tant que glandes d'excrétion n^éliminent plus l'urine ou les matières solides que contient cette humeur et que ces malades alors sont empoisonnés par les substances que
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les organes rénaux avaient pour miaaion de rejeter comme impropres i l'accompliBsement des phénomènes physiologiques de l'organisme. Elles semblent, au premier abord, d'autant plus admissibles que* lorsque des animaux sont brusquement placés dans les conditions des malades de cette catégorie, ils sont rapidement en proie à des phénomènes semblables aux symptômes cliniques. On se rappelle, en effet, que les différentes néphrotomies ou ligatures d'uretères exécutées par Prévost et Dumas, Gmelin et Tiedeman, Bareswil et Bernard, permirent de constater l'urémie expérimentale en tous pointe semblables à l'urémie clinique, notamment les vomissements et les phénomènes diarrhéiques continus, du coma et à Tautopsie des lésions gastro-intestinales analogues à celles que Ton trouve chez les urémiques. Une différence capitale entre l'urémique brightique et l'urémique néphrothomisé, est que le premier a presque constamment des inflammations viscérales, soit dès le début, soit seulement à la fin, tandis que l'animal en expérience n'en présente pas en dehors des lésions gastro-intestinales de nature manifestement urémique. Ce premier point autorise au premier abord à penser que les phlegmasies de la plèvre, du poumon, du péricarde, que la clinique nous permet d'observer, ne tiennent pas du fait de l'urémie. Cependant, en raison d'allégations contenues dans les auteurs, en raison aussi de la différence qui éloigne le brightique de l'animal néphrothomisé, M. Kéraval a cru devoir examiner l'action des substances contenues dans l'urine sur le séreuse du cœur, pensant s'éclairer ainsi sur la genèse de la péricardite brigthique. D'où l'intention première d'observer l'action de l'urée sur la carité péricardique des animaux.
En premier lieu se posait la question de savoir si la séreuse du cœur contiendrait une certaine quantité de liquide, et ce que deviendrait ce liqpiide. L'urée étant soluble dans l'eau en toutes proportions, il était facile d'injecter dans le péricarde une forte proportion d'urée : mais la solution reste-t- elle dans la cavité péricardique? Ne refluera-t* elle pas dans la plèvre? Pour élucider ce point, M. Kéraval a fait différentes expériences. Sur un animal qui vient de mourir, du poids dç 8 kilogrammes, il a injecté 40 centimètre^ cubes d'une solution aqueuse d'urée. Le liquide pénétra entre les deux feuillets du péricarde, et distendit sa cavité sans refluer entre la canule et le tissu de la séreuse, ni par l'orifice externe de la canule, ni môme par le trou fait au péricarde. On peut ainsi injecter S6 centimètres cubes. A 40 centimètres cubes, le liquide injecté, reflue par l'orifice externe de la canule, et par le trou fait au péricarde aussitôt après l'ablation de la canule, mais pas entre la canule et te feuillet pariétal péricardiaque.
Une expérience analogue faite sur un animal du même poids curarisé, dont on ouvrit la poitrine, après l'avoir soumis à la respiration artificielle, permit de constater une tolérance identique de la cavité péricardique. Le cœur battait normalement ; il continua à battre régulièrement pendant le temps de l'injection du liquide dans le péricarde. Cette cavité se laissa distendre par 35 centimètres cubes de liquide,
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sans qu'il en sorfft rien. Mais à 40 centimètres cubes, le liquide revint par Torifice externe de la canule : celle-ci retirée , quelques gobttes seulement sortirent du péricarde. Par conséquent, le péricarde supporte bien 85 à 86 centimètres cubes de liquide, mais pas davantage.
Le reste du procédé opératoire devait s'effectuer comme dans les expériences de M. Bourcret (Péricardite faydrophobique. Thèse d9 Paria, 1817) et de M. Dbw^^xïx, {Thèse de Paris, iJ375), à savoir: perforer l'un des espaces intercostaux précordiaux particulièrement le 4*. enfoncer le trocart capillaire dans une épaisseur du myocarde suffisante pour qu'on fût certain d^èire dans la cavité pérîcardiaque après avoir effectué un léger reirait de Tinstrument, insuffisante pour qu'on pût perforer les ventricules et porter la substance dans le sang du cœur. L'opération fut répétée avec succès sur différents sujets.
Ceci établi, l'auteur a étudié Taction de l'urée sur le péricarde de Fanimal sain, dans des proportions trente et quarante fois plus considérables que celle que Ton trouve sur l'animal néphrotomisé ou l'homme urémique. En effet, si M. Gréhant a trouvé qu'en 24 heures {Archives de physiologie, 1870), la quantité d'urée qui s'est aceamolée dans le sang d'un animal dont on lie les deux uretères, est égale à eelle qu*il aurait éliminée normalement, jamais l'économie bumskie n'est exactement réduite à cet état d'arrôt fondioniiel pendant longtemps. De sorte qu'il est permis de penser qu'au maximum, cette situation ne peut se prolonger pendant plus d'un jour entier. En supposant cette condition réalisée, les 24 grammes d'urée sont répartis dans les 6,642 grammes de sang de la masse totale qui la distribue à toute l'économie proportionnellement à la masse particulière de chaque organe. Le cœur constituant la deux cent quarantième partie du poids du corps recevra une faible proportion de tout ce sang pour sa nourriture, et par suite' une faible proportion de l'urée, retenue dans le sang.
Les calculs de l'auteur fondés sur ces données lui avaient fait trouver, en supposant que les intestins et l'estomac n'éliminent pas une partie de cet excès d'uréCi comme le pensent Barreswil et Cl. Bernard, que le tissu cardio-péricardiaque irrigué par le sang, finit par être imbibé de 9 centigrammes et quelques milligrammes d'urée pendant une première journée d'urémie complète. Supposant que cet état se prolonge comme chez les animaux dont on a lié les uretères 8 ou 4 jours, l'urée portée au cœur et au péricarde, serait égale à 86 ou 87 centigrammes. Pour éviter toute erreur l'auteur a donc injecté 10 à 20 grammes de cette substance.
Sur des animaux sains, 10 grammes d'urée en solution dans l'eau distillée n'ont produit sur le péricarde aucune lésion autre que celle déterminée par un léger traumatisme expérimental. L'urée a été absorbée et éliminée : on ne la retrouvait ni dans le péricarde, ni dans le reste de l'économie (analyse du sang avec l'appareil de Regnard). Dans un cas même, la quantité d'urée contenue dans l'urine correspondait à un degré un peu au-dessous de la moyenne rendue ordinairement par l'animal. L'injection de 20 grammes d'urée faite dans les mômes conditions
n« produit pas davantage de pôrieardite. Mais iei, la quantité de la solution, dépassant les 35 centimètres cubes de capacité moyenne du péricarde du chien ^ c'est peut-être au reflux de quelques portions du liquide, que Ton doit attribuer la pleurésie double que l'on a constamment observée*
Mais ces faits ne suffisaient pas. Il fallait esssayer de montrer les coups de massue de l'urée sur la séreuse péricardique d*animaux non plus bien portants, mais rendus urémiques 84 heures auparavant, afin de se rapprocher autant que possible des conditions cliniques. La ligature d'un ou de deux uretères fut donc pratiquée sur d'autres chiens : on fit 24 heures après Tin jection inlra*périoardique de la solution d*urée à 20 grammes. Les animaux moururent urémiques, mais leur séreuse péricardique fut trouvée intacte. I/urémie artificielle jointe à l'addition de cette dose d'urée dans le péricarde, avait été insuffisante pour la production de la périeardite malgré la brutalité des expériences. Un autre procédé se présentait à l'esprit en raison de l'absorbtion rapide de l'urée, quant elle est introduite dans le péricarde à travers le thorax. Si en effet l'homme urémique produit de la périeardite, par l'urée contenue en excès dans le sang irrigateur des tissus, notamment du péricarde, l'expérience qui se rapprocherait davantage de ces conditions produirait-elle la périeardite ?
Afin de le rechercher sur un animal auquel on a lié les uretères un jour auparavant et qui, par suite, n'élimine plus d'urine, Fauteur intro« duit la solution d'urée (à 20 grammes), par la carotide primitive, jusque dans les valvulves sygmoîdes de l'aorte. L'orîflce des artères coronaires se trouve, comme on sait, à ce niveau, l'un en avant, l'autre en arrière, et le sang parvenu au moment de la systole, au-dessus des valvules sygmoîdes, passe en partie dans les coronaires, tandis qu'une autre portion remonte la crosse de l'aorte. Si., en ce point, on mélange au sang une assez forte proportion d'urée, il est très probable pour nous que le sang chargé d'urée en portera une partie directement dans les capillaires cardio-péricardiaques; comme déjà la ligature des uretères a eu pour but de condenser l'urée, il se pourrait que cette substance transsudât, en raison de cette nouvelle addition brusque, dans la cavité de la séreuse, pour y produire de Tinfiammation par un mécanisme interne (en opposition avec la genèse tentée expérimentalement par rextérieur). Les précautions ayant été prises pour que ces conditions opératoires fussent réalisées sur l'animal vivant et l'injection d'urée ayant été poussée sans encombre dans sa totalité, la périeardite n'a pu être obtenue malgré l'état urémique antérieur de l'animal.
Donc, la théorie de l'urémie par la présence d'un excès d*urée dans le sang ne peut, d*après ces expériences, donner la clef de la pathogénie de la périeardite des urémiques, pas plus qu'elle ne semble avoir donné l'explication des troubles urémiques. Ainsi que Bosensteini Boberts, Courten, Frerichs,Ségalas,Vauquelin, Stannius, Scheven, Hoppe, Oppler, Peroff, Voit et Zaleski, Cuffer (Dyspnée urémique, 1818), Fets et Rit ter (Académie des sciences), l'ont établi dans leurs expériences.
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la théorie de l'ammoniémie n'a cliniquemeni aujourd'hui, comme on sait, pas plus de créance. Outre que la présence du carbonate d'ammoniaque dans le sang des urémiques, n'est pas démontrée (Rosenstein, Todd), MM. Barreswil et Cl. Bernard ont prouvé que l'urée ne se décompose dans l'économie en carbonate d'ammoniaque qu'au contact des* ferments digestifs. Par suite, l'ammonio-urémie n'aurait pas son foyer pathogénique dans le sang. Mais comme MM. Feltx et Ritter (loco citato) avaient, dans la conclusion de leur travail, indiqué a nouveau la possibilité d*un intoxication par des sels ammoniacaux, soit d'une façon qu'il nUmporte pas d'examiner ici, soit par résorption de l'urée décomposée à la surface de l'intestin, et en raison des études récentes de M. Guffer {loco ciMo), l'auteur a cru devoir étudier chez le chien l'action de ce sel sur le sang, en recherchant l'action du carbonate d'ammoniaque sur la cavité du péricarde.
De nouvelles conditions opératoires sont ici nécessaires.
En effet, d'une part, la solubilité du carbonate d'ammoniaque difTére de celle de l'urée. Il faut huit parties d'eau pour dissoudre une partie de ce sel; la capacité du péricarde ne changeant pas, force sera de n'injecter qu'une quantité de solution égale à celle que l'on a injectée pour introduire l'urée. Mais alors la quantité de carbonate d'ammoniaque contenue dans un égal volume de solution est beaucoup moindre que la quantité d'urée. De plus, les sels ammoniacaux sont toxiques, il faut donc en limiter la quantité et laisser à l'animal le moyen de les éliminer par les reins. Néanmoins, faisant le raisonnement qui a présidé à Sélection de la dose d'urée a introduire dans un péricarde, oa voit aisément que l'économie, si elle contient de ces sels dans Turémie, n'en contient que peu dans les tissus cardio-péricardiques : comme de fait, c'est la pathogénie de la péricardite urémique qui est à l'étude, cette question de dose n'a pas une importance capitale.
Dans une première expérience, l'auteur a injecté dans le péricarde 60 centigrammes de carbonate d'ammoniaque en dissolution dans 5 grammes d'eau distillée. L'agitation de l'animal ayant à un certain moment de l'expérience entraîné la déchirure de la veine coronaire antérieure, l'absorption brusque du sel ammoniacal produisit subitement des convulsions intenses : l'animal revint à lui en moins d'une heure. Dans une seconde opération, on put injecter dans le péricarde 1 gr. 20 de carbonate d'ammoniaque : les convulsions se montrèrent à ce moment. Les convulsions furent moins fortes, mais aussi persistantes; le rétablissement eut lieu à peu près dans les mômes conditions que précédemment : le carbonate d'ammoniaque ne produisit pas de péricardite.
La théorie de l'ammonio-urémie, pas plus que celle de l'urémie, ne peut donc expliquer la genèse de la péricardite qui survient dans l'urémie. Il reste à examiner à ce point de vue la théorie de la créatinémie, c'est ce que l'auteur se propose de faire dans un autre travail.
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DE
NORMALE ET PATHOLOGIQUE
MEMOIRES ORIGINAUX
SDR LE DÉVELOPPEMENT DU CERVEAU CHEZ LES ENFANTS DU PREMIER ÂGE
par M. J. PARROT.
(Planches XXVII, XXVIII.)
Chez Tenfant qui vient de naître, Tencéphale est de tous les viscères, le plus imparfait ; et il n'acquiert qu'avec lenteur, la structure nécessaire à Taccomplissenient de ses hautes fonctions. — Combien dure cette période de per* fectionnement ; se prolonge-t-elle jusqu'à Fépoque de la vie où Torgane cesse d'augmenter de poids, et qui, d'après MM. Sims, Wagner et Broca, coïnciderait à peu près avec la quarantième année ? Cela est possible ; mais nos documents là-dessus, sont encore trop peu nombreux, pour que l'on puisse tenter de résoudre ce difficile et capital problème.
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Actuellement, contentons-nous de rassembler les éléments de la solution, sans regarder la distance où nous en sommes. — A cette œuvre préparatoire, pourront contribuer un certain nombre d'observations que j'ai recueillies, sur quelques changements subis par l'encéphale de l'enfant, dans la première année de la vie.
Négliii:eant, dans cette étude, ce qui a trait à la forme, à l'histologie et à la constitution chimique du viscère, je me suis attaché d'une manière à peu prés exclusive, à déterminer les modifications de couleur que produit le développement de la substance médullaire. — C'est là, dira-t-on, bien peu de chose; j'en conviens ; mais réduit à ces proportions, le sujet présente encore un certain intérêt, comme on va le voir, par l'exposé que je vais en présenter.
Après avoir examiné 96 encéphales, j'ai groupé ces différentes observations, suivant l'âge réel des enfants. — Tenir un compte rigoureux de l'âge, m'a paru indispensable; et je n'ai jamais manqué de le déterminer, en mesurant, du moins chez les sujets les plus jeunes^ le diamètre du point osseux de Tépiphysc inférieure du fémur. — Lorsqu'on se contente de l'âge légal, c'est-à-dire de celui donné par l'acte de naissance^ on s'expose à de graves erreurs. Il y a, en effet, des enfants nés depuis plus d'un mois, qui pourtant^ ne présentent encore aucun indice du point osseux de Tépiphyse fémorale, et que, par suite, l'on ne peut mettre avec ceux, nés à la même époque, chez lesquels ce point a le diamètre physiologique. J'ai réuni tous ces avortons dans un groupe. Dans un autre, j*ai fait entrer ceux dont le point osseux avait, au moment de Tautopsie, des dimensions inférieures à celles de leur âge légal, et (jui, par conséquent, étaient nés avant terme.
Quant aux sujets nés dans des conditions normales, je les ai réunis en séries , correspondant chacune à l'un des mois qui suivent la naissance ; toutefois, j'ai admis, dans le premier, deux périodes de quinze jours chacune.
Pour déterminer l'état de l'encéphale à ces différentes époques, j'ai dû y pratiquer des coupes méthodiques. La plus importante, car elle suffit à révéler presque toutes les parti-
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cularités essentielles, doit être faite de la manière suivante. Les hémisphères cérébraux ayant été séparés Tun de l'autre, au niveau du sillon du corps calleux, on les applique, par leur face interne, sur un plan horizontal, et on les divise à un centimètre de ce plan et parallèlement à lui, en deux parties, qui se trouvent ainsi fort inégales. D'autres coupes, tantôt parallèles à celle-là, tantôt perpendiculaires à Taxe de l'hémisphère, permettent de compléter les renseignements dontiés par la première.
La couleur de la substance encéphalique joue un rôle capital dans cette étude. Comme on va le voir, elle varie très notablement avec Tàge ; mais le rapport topographique des teintes de chaque région, reste invariable aux différents âges; c'est-à-dire que, si dans les quinze premiers jours, par exemple, une région est plus foncée ou plus blanche qu'une autre, elle reste plus foncée ou plus blanche qu'elle, dans toutes les périodes qui précédent le développement complet.
Le violet, avec ses diverses nuances, depuis la plus foncée jusqu'à la plus claire, et le blanc de lait, plus ou moins mélangé de tons violacés, sont les deux couleurs qui se présentent le plus habituellement ; et leur étude constitue ce que Ton pourrait appeler le côté chromologique de la question. — Voici maintenant quelques remarques préliminaires, au sujet de la topographie. Dans l'hémisphère cérébral, il y a deux parties principales : l'une, au centre, en constitue le corps ou le noyau, et comprend la couche optique, le corps strié et le centre ovale ; l'autre périphérique , enveloppe à peu près complètement la première : c'est le manteau, pour me servir de l'expression proposée par Burdach et adoptée par M. Broca. Elle est formée par l'ensemble des circonvolutions. Deux de ces plis présentent une disposition anatbmique, qui, très apparente dans les premiers temps de la vie extra-utérine, s'efface peu à peu et cesse d'être appréciable après le huitième mois. C'est ce que j'appelle Y Anse de Rolando; et je qualifie, de la sorte, une forme particulière et constante, que présente, sur la coupe fondamentale, précédemment indiquée, la substance médullaire des circonvolutions frontale et pariétale ascendantes. Ce sont deux tractus
mmces et allongés, dont la couleur d'ailleurs variable, diffère toujours sensiblement, de celle de la couche corticale, à peu prés parallèles, reliés en bas par une sorte de croissant à concavité supérieure, constituant la substance médullaire du pli renversé, si Ton peut ainsi dire, qui se trouve au fond de la scissure de Rolande. — Cette anse, les circonvolutions dont elle fait partie et le lobe paracentral, constituent le système ou Y organe de Rolando. — L'étude actuelle a pour but principal de mettre en relief son importance et son particularisme.
Voici maintenant l'analyse détaillée des observations :
1" groupe. — L'épiphyse de l'extrémité inférieure du fémur, ne présente aucune trace d'ossification.
Dix sujets se trouvent dans ces conditions, leur âge moyen est de deux semaines ; le plus jeune ayant 4 jours et le plus âgé 39.
Le cerveau très aqueux, semi-transparent, a la consistance d'une crème prise. L'on n'y voit qu'une très petite quantité de substance blanche, sous la forme de tractus déliés et séparés les uns des autres ; dans le pédoncule, la couche optique et la région postérieure de la capsule interne. — L'anse de Rolando ne s'accuse que dans la moitié des cas environ, par une légère teinte violacée. — Dans les circonvolutions de la région pré-rolandique, on ne voit qu'une seule substance, tandis qu'en arrière de la scissure, sur un certain nombre de pièces, la partie centrale des plis, sans être très nette, se dessine en violet.
•La comparaison des deux hémisphères, faite deux fois, a permis de constater que la substance blanche et la teinte violacée, étaient plus accentuées â droite qu'à gauche. Une fois même, l'anse de Rolando, très apparente dans l'hémiftphère droit, manquait absolument à gauche.
Chez trois sujets seulement, le cervelet a été examiné. Deux fois le centre médullaire était blanc, une fois il était violacé.
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Ces fails, je le répète, nous renseignent seulement sur l'état de l'encéphale, tel qu'il est dans les derniers temps de la vie intra-utérine ; et leur manque d'uniformité, ne peut surprendre, puisqu'il s'agit d'avortons n'ayant pas le môme âge.
2"** groupe, — Il est constitué, par 11 enfants, nés avant terme, mais dont Tépiphyse inférieure du fémur avait, au moment de l'autopsie^ un point osseux. Ici d'ailleurs^ comme dans le groupe précédent, Tàge réel des sujets est tout à fait inconnu, et présente de grandes inégalités. ICn effet, le plus jeune avait 15 jours et le point fémoral était de 3 millimétrés ; le plus âgé avait 36 jours, avec un point de 1 millimètre. Chez un enfant dont rossification n'était pas plus avancée, bien qu'il eût vécu 2 semaines, le cerveau avait une consistance et une coloration à peu près uniformes, dans ses régions périphériques, et rappelait ceux de la série précédente. Dans six cas, la capsule interne était blanche en arrière. Une seule fois, il y avait des tractus blancs dans le centre hémisphérique. — L'anse de Rolande apparente 8 fois ne présentait des fibres blanches, que sur deux sujets étant violacée sur les autres. Dans un cas, elle était blanche sur l'hémisphère droit et violette sur le gauche.
Dans la région pré-rolandique du manteau, presque toujours, les substances corticale et médullaire des circonvolutions, étaient confondues ; tandis qu'en arrière, à part deux cas, où celte confusion existait, la substance médullaire s'accusait par une teinte grenat d'intensité variable. Chez deux sujets, autour de la corne occipitale du ventricule latéral, à 3 millimètres environ de sa surface, il y avait un faisceau blanc. — Dans tous les cas où le centre médullaire du cervelet a été examiné, il était blanc. — Six fois l'on constatait une netteté beaucoup plus grande de la substance blanche ou de la teinte violacée, sur l'hémisphère droit que sur le gauche.
Dans les séries suivantes, Tàge indiqué est bieo l'âge réel, c'est-à-dire l'âge anatomique.
l»* série. — Elle comprend les sujets de 1 à 15 jours, qui sont au nombre de 17. — La capsule interne, violette en avant, est blanche ou très légèrement teintée de violet en arrière. L anse de Fiolando ne manque de netteté que dans un cas ; dans tous les autres, elle est bien dessinée, mais non toujours avec la même coloration. Blanche une seule fois, elle est habituellement teintée de violet ou même tout a fait violette. Chez plusieurs sujets, la branche pariétale eçt plus blanche que la frontale. — Dans la région pré-rolandique, cinq fois les plis ont, dans toute leur épaisseur, une coloration uniforme ; dans tous les autres cas, la substance médullaire, bien que très peu nette, s'accuse cependant, par une teinte violacée. En arrière de la scissure, à une seule exception près, la partie centrale des circonvolutions se distingue de la périphérique, par une teinte grenat assez nette. — Le pourtour de la corne occipitale du ventricule latéral et le centre cérébelleux sont blancs. — Cinq fois la substance médullaire est plus nette à droite qu'a gauche ; deux fois le contraire a lieu.
2* série. — Sujets de 15 jours à un mois :
Les particularités qui viennent d'être signalées se retrouvent ici, mais plus accentuées. — A deux exceptions près, la capsule interne est blanche dans toute son étendue, ainsi que la région correspondante du centre hémisphérique. — Dans neuf cas, l'anse de Rolande est complètement blanche; dans les autres, sa teinte est violacée.
Chez tous les enfants, à l'exception de deux, l'un de 18, l'autre de 23 jours, on distingue nettement deux couches dans les plis pré-rolandiques. En arrière de la scissure, les deux substances du manteau se voient chez tous les sujets et très nettement.
Dans le cervelet, le centre médullaire est blanc, mais les rameaux de l'arbre de vie ont souvent une teinte violacée. — Cinq fois, la substance médullaire se dessine plus nettement à droite qu'à gauche, el deux fois seulement, on noie la disposition contraire.
Dans les séries suivantes, les cas sont beaucoup moins
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nombreux et les résultats plus uniformes ; aussi insisterai-je moins sur certains détails qui, jusqu'ici, m'avaient paru mériter une mention toute spéciale.
3* srrio. — Sur les 8 enfants de 1 à 2 mois que l'on y trouve, le prolongement pédonculaire de la couche optique, la capsule interne et la région correspondante du centre hémisphérique sont blancs. L'anse de Rolande Test également, non toutefois sans présenter, dans quelques cas, une teinte violacée au niveau de la frontale ascendante. — Dans le lobe paracentral, la substance médullaire ne diffère pas notablement de celle de l'anse. — En avant de la scissure, elle est violette et non toujours très nettement limitée ; en arrière, au contraire, elle est déjà blanche dans les circonvolutions de la pointe occipitale et dans la paroi ventriculaire.
4* série. — Chez les sujets âgés de 2 à 3 mois, la capsule interne et l'anse de Rolande sont blanches. En avant de la scissure, la substance médullaire n'est pas encore très nettement limitée. En arrière, elle est déjà partout d'un blanc violacé.
5* scrie. — De 3 à 4 mois.
Les choses restent à peu près dans Tétat qui vient d'être indiqué. Dans le lol>e paracentrol, la substance médullaire est beaucoup plus nette que dans le lobe carré.
6* série. — De 4 à 5 mois.
Désormais, je m'occuperai seulement des deux régions du manteau, séparées l'une de l'autre, par la scissure de Rolando parce que seules, parmi celles précédemment étudiées, elles n'ont pas encore leur aspect définitif. — En avant, la substance médullaire n'est pas toujours d'une netteté parfaite, notamment au niveau du lobe sus-orbitaire; et sa coloration varie du violet clair à l'hortensia. En arrière, elle est constamment blanche, surtout à la pointe de l'hémisphère ; toutefois, l'on constate encore, çà et là, une légère teinte violacée.
1" et 8* séries. — De 5 à 6 mois et de 6 à 7 mois.
L'examen de ces sujets, d'ailleurs peu nombreux, ne m'a fourni aucun renseignement nouveau. La substance médullaire en avant et en arrière du système de Rolando, tend à devenir de plus en plus blanche. — A 8, à 9, et même à 10
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mois, la différence que je n*ai cessé de signaler entre ces deux régions, bien que de moins en moins prononcée, est encore incontestable. Je ne saurais dire a quel moment elle disparaît ; car, plus d'une fois, sur des enfants de 2 ans et au-dessus, j'ai constaté, en avant de la scissure, dans le centre ovale et le manteau, que la substance médullaire était marbrée de taches violettes, non appréciables en arriére.
Ainsi : dès la naissance et dans les 15 jours qui la suivent, on trouve des faisceaux de substance médullaire, qui s'étendent du pédoncule, au lobe paracentral. Très blancs à la région pédonculaire, ils ont une teinte violacée vers la périphérie ; et tandis que la capsule interne est souvent blanche dans sa région postérieure, l'anse de Rolando est toujours violacée.
A la fin du premier mois, la capsule interne tout entière est blanche ; mais ce n*est qu'à partir du troisième, que Tanse de Rolando a la même couleur ; non toutefois sans conserver une légère teinte violacée, laquelle ne disparait définitivement que beaucoup plus tard. — Avant le troisième mois, la substance médullaire des circonvolutions, post*rolan* diques, ne se distingue que par une couleur violette; mais après, des tractus blancs apparaissent dans la corne occipitale; et à partir du cinquième mois, dans toute son étendue. A six mois l'élément, médullaire des plis de cette région, est définitivement constitué. — Tout se passe beaucoup plus lentement dans la moitié pré-rolandique de l'hémisphère. A trois mois, elle est encore d'un violet clair ; à cinq, la tendance à blanchir ne se manifeste pas encore ; elle n'est blanche qu'à 7 ou 8 mois ; et dans les périodes subséquentes, elle conserve une teinte violacée, qui permet de la distinguer sans hésitation, de la moitié du manteau, située en arrière de la scissure.
Le cerveau commence donc par être mou, semi-transparent, friable, très aqueux, de teinte à peu près uniforme et d'apparence homogène ; puis il se condense, prend une solidité plus
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grande ; et deux colorations principales y apparaissent. La couche corticale du manteau tend à devenir grise, et la substance médullaire s'accuse par une teinte grenat ou violacée, qui de jour en jour, se fonce et prend des contours plus nets. Plus tard s'y montrent des stries blanches, formées par des tubes à myéline, dont 1^ nombre et l'état de perfection s* accroissent progressivement ; en sorte que la couleur blanche finit par y exister d'une manière exclusive ; non toutefois, sans coaserver,durant un temps assez long, une légère teinte violacée, qui disparait peu à peu; mais je ne saurais préciser l'époque où elle est remplacée par la couleur laiteuse définitive.
Chez les jeunes enfants, comme on le voit, le cerveau subit des changements chromologiques d'une grande importance ; et c*est dans le manteau qu'ils s'accomplissent le plus tardivement. Il semble donc que le travail dont les circonvolutions sont le siège, soit l'aboutissant et la fin, de celui qui se fait dans les parties centrales; et ce dernier nous intéresse surtout, parce qu'il est le prélude du premier et qu'il nous y conduit.
Ainsi que je l'ai dit en commençant, il y a dans l'hémisphère, un point particulier, très nettement circonscrit, le système de Rolande, qui est au bout d'un axe d'évolution partant du pédoncule, et traversant la couche optique, le corps strié et le centre ovale. Il appartient exclusivement au manteau, en occupe presque le centre, et établit une division large et profonde, entre sa partie antérieure ou frontale, et la postérieure ou occipitale. — Cette division des plis hémisphériques en trois circonscriptions principales, l'évolution nous la montre et nous l'impose.
En effet : quel que soit le moment où apparaissent les premiers tractus de la substance blanche du manteau, c'est dans l'anse de Rolande qu'on les aperçoit. Sa figure se dessine déjà d'une manière nette, alors que partout ailleurs les deux substances sont indistinctes. C'est elle qui devient blanche la première; et cela, plusieurs semaines avant que les autres
plis présentent cette coloration. — Le lobe paracentral suit dans ses changements de couleur, les circonvolutions ascendantes, dont il peut être considéré comme la terminaison,
La frontale est toujours moins avancée dans' son développement, que l'autre ; car la blancheur de sa substance médullaire est beaucoup moins précoce. Il en est de même des deux moitiés du manteau qui leur correspondent ; Toccipito-pariétale est plus avancée que la frontale ; et lorsqu'on vient à comparer la distance qui sépare un point quelconque de l'antérieure, d un point pris au hasard sur la postérieure, cette distance représente exactement la différence chromologique de ces deux points. Plus deux régions sont éloignées Tune de Tautre, plus est différente leur couleur; ainsi la pointe occipitale est, à cet égard, beaucoup plus distincte de l'extrémité frontale, que ne le sont Tun de l'autre, les plis situés immédiatement en avant et en arriére du système de Rolande.
De ce qui précède, il résulte que si Ton considère le développement de la substance blanche de l'hémisphère tout entier, on la voit s'élever successivement des pédoncules à la couche oi)tique, puis à'ia capsule interne, au centre hémisphérique ; et finalement atteindre le manteau.
Dans l'encéphale, le manteau est donc la partie, dont l'évolution s'accomplit le plus tardivement; et des trois régions que j'y ai distinguées, la plus précoce est le système de Rolando; puis vient celle qui est en arrière de lui ; et enfin, celle qui est en avant.
Jusqu'ici, je n'ai rien dit de la couche corticale du manteau, malgré finlérét qu'elle présente, puisqu'elle constitue la partie la plus active de l'hémisphère. C'est que dans l'étude des changements dont elle est le siège, la méthode chromologique ne fournit que des renseignements sans valeur. — Certes, au moment de la naissance, elle ressemble bien peu à ce qu'elle sera plus tard, lorsqu'elle aura atteint sa perfection; couleur, consistance, densité, structure, tout y est très différent; mais les modifications s'opèrent d'une manière si continue, si insensible : que l'on ne peut, comme il a été fait pour la substance médullaire, j marquer des étapes. — Toutefois, il est
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bien probable que les deux couches du manteau, évoluent suivant un mode simultané et corrélatif.
Supposons, en effet, que les choses ne se passent pas de la sorte, et que l'aptitude à fonctionner, de Fécorce soit plus hâtive que celle de la substance médullaire ; ou bien au contraire, que celle-ci, devance en cela la première. — Dans le premier cas, l'activité de la couche corticale serait purement virtuelle, puisque, faute de conducteurs, rien n'y arriverait, rien n*en partirait; dans le second, les tubesà myéhne, bien que capables de mettre en communication le pédoncule avec Técorce, ne fonctionneraient pas, celle dernière étant encore dans l'impossibilité de recevoir et de donner. Je dis que cela n'est pas admissible, car en physiologie il n'y a pas de non-valeurs. — Il est donc permis de conclure de révolution de la substance médullaire qui peut être suivie, à celle de la corticale beaucoup moins apparente ; et de dire : qu'ici encore, c'est dans la région de Rolande que le développement est le plus précoce; et qu'il s'accomplit plus vite dans le lobe occipital que dans la région pré-rolandique.
Celte évolution de l'encéphale est dans un accord parfait, avec Tétat du crâne au début de la vie, et rend compte de la la loi qui préside â la soudure de ses différentes pièces. — Le crâne du nouveau-né et du jeune enfant, est disposé pour un développement considérable et prolonicé des parties antérieures du cerveau. Les sutures qui correspondent à ces régions, sont lâches; surtout, la fontanelle y constitue une large ouverture, en quelque sorte libre, tant que dure la grande crue cérébrale. En arrière, le jeu des pièces osseuses est beaucoup plus restreint et il n'y a pas de fontanelle. Or, comme ici, le contenant est complètement subordonné au contenu; les dispositions précédentes, prouvent manifestement, que c'est en avant et en haut, que l'expansion encéphalique a le plus d'activité et de durée.
Plus tard le développement n'exige plus autant de jeu dans l'enveloppe osseuse, car il se fait lentement et ses modifications sont beaucoup moins appréciables. Le volume et la forme ont prédominé dans les deux années qui suivent la
naissance; désormais, le perfectionnement s'accomplira d^une manière beaucoup moins sensible, mais toujours prédominante, dans les régions où se localisent les organes de Tactivite morale et intellectuelle, comme le prouve l'ordre de soudure des différentes pièces crâniennes. Gratiolet a établi en effet, que les sutures fronto-pariétales ou antéro-supérieures, sont plus longtemps et plus largement ouvertes, que les lambdoides situées en bas et en arrière. C*est une conséquence forcée, de la loi qui préside à l'évolution de l'encéphale. En effet: la moitié antérieure de Thémisphère cérébral, croissant d'une manière plus lente que la postérieure, doit maintenir écartées les unes des autres, les parties de la boite crânienne qui lui correspondent, c'est-à-dire le frontal et les pariétaux, plus longtemps que ne le fait la postérieure, qui est en relation avec les pariétaux et Toccipital.
Mais Gratiolet a observé cela, uniquement dans les races élevées; dans les groupes qui occupent les derniers degrés de l'échelle humaine, il a vu que les choses se passent inversement. L'étude de l'encéphale chez les nouveau-nés des races nègres, serait donc pleine d'intérêt ; et je ne saurais trop la recommander, à ceux de mes confrères qui pratiquent dans les centres où les sujets de ces races sont très nombreux.
L'imperfection relative où reste Tencéphale, dans les années qui suivent la naissance; le temps si long qu'exige son perfectionnement, placent ses fonctions bien au-dessus de toutes les autres, et sont des marques incontestables de sa supériorité.— Cette distance, que la durée de l'évolution, met entre le cerveau et les autres viscères , elle la met aussi entre les différentes parties qui le constituent. Celles dont le développement est le plus lent, ont aussi la destination fonctionnelle la plus haute.
Ainsi le manteau est la partie maîtresse de l'hémisphère cérébral ; et dans les groupes de plis qui le constituent, le premier rang appartient au lobe frontal et le dernier au système de Rolande, que sa précocité sépare si nettement des deux grandes régions placées immédiatement en avant et en arriére de lui. — Au lobe frontal, en effet, semblent dévolues les fonc-
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lions les plus intellectuelles; tandis que le système de Rolande préside surtout à Taction des membres; et Tinégale précocité que Ton observe entre les deux branches de Tanse, et partant, entre les deux circonvolutions ascendantes, est en rapport avec l'inégale importance des mouvements qu'elles commandent. Si la frontale vient plus lentement à maturité que Tautre, c'est qu'elle préside aux mouvements du membre thoracique et de la main; tandisque la pariétale, agit sur le membre pelvien et le pied ; et nul ne met en doute la supériorité de la main sur le pied.
Les choses se passent ainsi dans les deux hémisphères ; mais non simultanément; car leur évolution ne s'accomplit pas avec un synchronisme parfait. — Les différences qu'ils présentent à ce point de vue, sont d'autant plus marquées, que les enfants sont plus jeunes. J'ai pu constater que dans les quatre cinquièmes des cas, le développement est plus précoce à droite qu'à gauche ; le contraire ayant lieu dans un cinquième des cas seulement.
D'après cela, et pour appliquer ici, les remarques précédentes, les fonctions de l'hémisphère gauche seraient plus élevées que celle du droit. Je ne voudrais pas trop insister làdessus; toutefois je rappellerai, que généralement la main droite qui est mise en mouvement par l'hémisphère gauche, est de beaucoup la plus active; et que c'est dans l'hémisphère gauche, que siège l'organe du langage articulé, précisément au niveau de la région pré-rolandique, qui, nous le savons, se développe plus lentement que les autres. — D'ailleurs, il faut bien remarquer, que la prédominance de la main droite de même que la parole, ne se manifestent que longtemps après la naissance, c'est à dire après une longue période de perfectionnement. — Enfin,' revenant à l'examen des sutures, dont j'ai déjà parlé, je rappellerai que d'après MM. Hamy et Sauvage, la partie latérale droite de la coronale s'oblitère avant la gauche et plus tôt que celle-ci, dans le rapport de 14 à 9; que de même, la lambdoïde se soude tout d'abord du côté droit.
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Dans une importante publication \ où il s'est occupé du développement des centres cérébro-spinaux, M. Fleichsig consacre à rencépKale un chapitre spécial, où avant d'exposer ses propres observations, il donne des renseignements historiques pleins d'intérêt. Il y fait une mention toute particulière, des travaux de J.-F. Meckel, qui le premier a constaté le développement ascendant de la substance blanche. De la moelle^ cet auteur Ta vue s'élever successivement : à la moelle allongée, à la protubérance, au cervelet et finalement au cerveau. Mais M. Fleichsig lui reproche justement, d'avoir, attribué la différence qui existe entre les deux substances, à un fait de vascularisation et non à la structure.'
Il cite encore Besser, Arndl, Parrot, Jastrowitz, Meynert, et donne le résultat de ses recherches personnelles qui, sur beaucoup dépeints, confirment celles de ses devanciers. Voici, sous forme de propositions indépendantes, ce que je crois devoir y relever tout à la fois de plus essentiel et de plus original.
L'état de l'axe cérébro-spinal, au moment de la naissance, n'est qu'un des chaînons d'une série, qui commence au miUeu de la vie fœtale, pour se poursuivre jusqu'au cinquième mois de la vie extra-utérine, époque à laquelle la distinction qui doit exister entre la substance blanche et la substance grise, est établie.
La nuance d'une partie quelconque de l'encéphale, dépend de deux facteurs : l'un qui varie suivant certaines lois au cours du développement, cest la structure; l'autre, complètement atypique, c'est le degré de vascularisation.
Chez les fœtus de 25 centimètres, la substance blanche est transparente comme du verre et gélatiniforme.
Chez les avortons de 35 centimètres de long, elle est trouble, a l'aspect d'un verre dépoli ; et une grande partie des hémi-
* Les voies do, communication dans fenccphahi et h moelle de fhomme, éiudiCes par le développement, — Leipzig, 1876.
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sphères, présente cet aspect à la naissance, même quand elle a lieu normalement.
Chez les fœtus de 44 centimètres il y a déjà une communication établie entre le cervelet et le cerveau, et l'on trouve de la substance blanche dans certains points de la capsule interne.
Chez les fœtus de 46 centimètres quelques faisceaux longitudinaux deviennent visibles dans la protubérance et dans la région postérieure des noyaux lenticulaires. Dans les hémisphères, apparaîi des deux côtcs^ un étroit tractus blanc, qui réunit la partie supérieure de la circonvolution cen-^ traie postérieure, avec Tantérieure; et les capsules internes ensemble.
Chez les individus longs de 49 à 50 centimètres, vient s'adjoindre un tractus blanc-clair, qui de la partie externe postérieure, s'étend vers la pointe du lobe occipital. D'autres semblables, réunissent les portions les plus supérieures des deux circonvolutions centrales, avec la capsule interne et en particulier avec le noyau lenticulaire. De la substance blanche se montre au niveau des fibres commissurales, concurremment avec celles de la couronne rayonnante. Un peu plus tard, les segments correspondants du corps calleux, commencent à se développer.
Ainsi : certaines portions des lobes pariétaux et occipitaux ont une coloration blanche pendant la vie intra-utérine.
Peu de jours après la naissance, il n'y a plus de partie ayant l'aspect fœtal dans le cervelet et la protubérance ; bientôt se développent des tractus blancs appartenant à la couronne et qui pénétrent dans les lobes occipital et pariétal. — Ce n'est que plusieurs mois après la naissance, que la substance blanche se montre dans le lobe frontal, mais ce lobe n'acquiert sa coloration définitive qu après le quatrième mois.
Comme on le voit par ce rapide exposé, les observations de M. Fleichsig sont confirmées, sur un grand nombre de points, par celles que j'ai faites, notamment au sujet del'appa^ rition rapide de l'anse de Rolande et de la précocité relative de la région de l'hémisphère située en arrière de la scissure. Sur un point capital, pourtant, je suis dans un désaccord complet avec l'observateur allemand, comme l'ajustement
fait remarquer M. le professeur Charcot, dans les leçons qu'il a faites cette année à la Faculté de médecine (Du faisceau pyramidal dans les pédoncules cérébraux, la capsule interne et le centre ovale. — Progrès médical^ p. 559. 1879). En effet, tandis que pour M. Fleichsig les fibres pyramidales prendraient naissance dans la substance corticale de la zone motrice ; et de là descendraient dans la capsule interne, puis dans le pédoncule et la protubérance ; pour moi, au contraire, c'est du pédoncule et du noyau opto-slrié, que Ton voit ce faisceau de fibres blanches, s'élever peu à peu jusqu'aux circonvolutions ascendantes et au lobe paracentral; c'est-àdire jusqu'au système de Rolande.
EXPLICATION DES FIGURES
Planche XXVII.
KiG. 1.— Coupe de l'hémisphère cérébral gauche d'un nouveau-né de 20 jours dont l'épiphyse inférieure du fémur, ne présentait aucune trace du point d'ossification.
Elle est faite comme toutes les suivantes, parallèlement à un plan horizontal sur lequel repose l'hémisphère, et à 1 centimètre environ de ce plan.
F. Lobe frontal, oîi les substances corticale et médullaire
sont absolument confondues.
V. Corne occipitale du ventricule
V". Portion réfléchie du ventricule. P. Plis du lobe occipital où l'on commence à distinguer la
substance médullaire de la corticale.
H. Scissure de Bolândo,
Dans les figures suivantes, les mêmes lettres sont employées à la désignation des mêmes parties, sur des coupes faites suivant le même mode.
Fio. â. — Coupe de l'hémisphère gauche d'un enfant de 17 jours à terme.
A. Anse de Rolande.
B. Branche antérieure de cette anse.
B'. Branche postérieure, plus blanche que la précédente.
C. Région poslérieuro, moins avancée dans son développement
T, T. Traclus de substance médullaire d'un blanc violacé qui entourent les portions occipitale et ephénoïdale du ventricule latéral.
Planche XXVIII.
FiG. 1 . — Coupe de l'hémisphère gauche d'un enfant d'un mois à terme.
La substance médullaire déjà très nette, mais encore violette dans les plis du lobe occipital, commence à peine à se dessiner, dans ceux du lobe frontal.
FiG. 2. — Coupe de l'hémisphère gauche d'un enfant de 8 mois.
C. Circonvolution de l'hippocampe
Le développement de la substance médullaire est beaucoup plus avancé en arrière de l'anse de Rolande, qu'en avant de cette anse.
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CONTRIBUTION A LA PHYSIOLOGIE DES CENTRES NERVEUX ET DES MUSCLES DE L'ÉCREVISSE,
par Charles RIGHBT.
(Travail du laboratoire de pathologie expérimentale.)
Suite t.
Htt teaips perdtt eu muselé et ées gABc^oas Berveux.
Il importe de revenir sur quelques-uns des points traités précédemment, et relatifs au temps perdu du muscle. En effet, depuis le moment où a paru la première partie de ce travail, quelques mémoires nouveaux ont été publiés sur la question, et j'ai fait moi-même des expériences qui modifient ou plutôt qui complètent les conclusions que j'avais données plus haut.
Dans un travail qui a paru dans les Arcbiv far Anatomie und Physiologie {i819^ p. 250), M. Gad a fait remarquer avec raison que les différents physiologistes admettent pour le temps perdu du muscle des chiffres très différents, depuis M. Place qui a trouvé pour la durée de l'irritation latente 0,004 de seconde, jusqu'à M. Bernstein qui a trouvé 0,02. Sans entrer dans la discussion des résultats obtenus par M. Gad, je donnerai seulement ses conclusions au point de vue qui nous intéresse. D'après lui, dans le temps perdu du muscle qui se contracte, les physiologistes comprennent généralement, à tort, la perte de temps due à la tension des tendons et tissus similaires. Aussi le temps perdu du tissu musculaire même est-il le temps perdu le plus petit qu'on puisse observer, c'est-à-dire environ 0,004 de seconde.
« Voyez plus haut, p. 262-294.
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M. Mendelssohn {Comptes^rendus de V Académie des scisDceSy 11 août 1879, p. 367) a conclu, de recherches entreprises chez l'homme et chez la grenouille, que la durée de Texcitation latente est variable selon Tanimal observé et aussi selon la taille de Tanimal, la saison, la fatigue, le poids, etc., en somme qu'elle oscille entre ces deux chiffres très éloignés : 0,004 et 0,012.
J'arrive maintenant aux recherches que j'ai faîtes sur ce même point. On a vu dans un chapitre précédent que j'avais trouvé pour la durée moyenne de l'excitation latente du muscle 0,01 de seconde : toutefois sur des muscles très frais j'avais constaté que cette durée est un peu moins grande, soit de 0,008 a 0,009 de seconde.
Or, les expériences qui m'avaient permis de donner cette détermination avaient été entreprises en hiver et par des temps froids assez rigoureux. Ce fait n'est pas indifférent, car récrevisse, comme chacun sait, est un animal à température variable de même que la grenouille. Il est donc tout simple que les résultats obtenus à des températures différentes ne soient pas tout à fait comparables. Et en effet, si on expé-* rimente sur des écrevisses d'été, non-seulement la forme de la contraction est modifiée, ainsi que je le dirai tout à rheure, mais encore la durée de l'excitation latente est aussi différente.
Comme il est très important pour bien apprécier ces légères différences d'être exactement fixé sur la valeur des procédés expérimentaux qu'on met en usage, je dirai d'abord comment j'ai mesuré la période d'excitation latente.
Afin de supprimer le retard (si léger qu'il soit) dû aux appareils récepteurs, myographe indirect, tambour à levier, etc., je me suis toujours servi du myographe direct. La patte de Técrevisse était maintenue immobile sur une planchette de liège par une tige aplatie a son extrémité. Cette tige était maintenue par un support sur lequel on pouvait la visser. À la branche mobile de la pince était adapté un fil (}e plus court possible) qui mettait en mouvement le style inscripteur. Pour avoir des données positives sur les poids tendant le muscle, j'ai supprimé le ressort antagoniste qui,
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dans la construction de ce myographe, est destiné à tendre le muscle. Le poids tendant le muscle était suspendu par un fil attaché au style inscripteur, et qui passait sur une poulie mobile. De cette manière, le muscle étant légèrement tendu par le poids, il n'y a vraisemblablement qu'une très minime et négligeable perle de temps due à Tinertie de l'appareil.
En second lieu, pour être certain que le signal électrique était toujours en rapport exact avec le style inscripteur, chaque fois que l'expérience était terminée, je faisais repasser de nouveau les deux plumes sur le cylindre, et j'indiquais en faisant mouvoir le style inscripteur sur le cylindre immobile les points précis répondant à la clôture ou à la rupture du courant de pile. Celte précaution, inutile dans la plupart des cas, est indispensable lorsqu'on opère, ainsi que je l'ai fait, alors que le muscle est déjà contracté et que la courbe musculaire a quitté la ligne de repos. En effet, par suite du mouvement curviligne de la plume, la secousse musculaire ne s'inscrit pas suivant une ligne droite, mais suivant une ligne courbe très inclinée ^ .
Pour avoir une période d'excitation latente aussi courte que possible, il faut prendre des muscles frais, et les tendre par un poids modéré (environ 10 grammes pour une pince d'écrevisse de dimension moyenne). En procédant ainsi, j'ai trouvé sur les écrevisses d*été (bien plus excitables que les écrevisses d'hiver) , que la durée de l'excitation latente varie de 0,006 à 0,008. 11 y a des différences notables entre les divers individus. Ces différences me paraissent tenir principalement à l'état de maladie ou de santé des écrevisses en captivité.
Ainsi nous avions constaté qu'en hiver la durée de l'exci-* talion latente est en moyenne de 0,009 : en été, cette durée
* Si Ton n'a pas cette précaution de prendre comine point de repère la courbe musculaire au lieu de la ligne droite, on a des résultats tout à (kit erronés. Rosenthal, dans l'analyse d'un travail de Lamansky {Jëhresber. de Vi'roJiiow, 1868, p. 104), a déjà fait cette remarque. Voyez d'aiUeura plus loin (fig. 6, p. 236) combien les courbes musculaires, lorsqu'elles sont un peu élevées, s'éloignent de la perpendiculaire à la ligne de repos qu'on tracerait à l'origine de la secousse du muscle.
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est différente, et le chiffre qui résulte de mes expériences me parait être 0,007 en moyenne *. Donc, à mesure que Texcitabilité va en augmentant, la durée du temps perdu va en diminuant.
Ce ne serait pas assez que de constater simplement cette diminution de la durée de l'excitation latente sous Tinfluence de la température. En effet, ainsi que nous aurons Toccasion de le montrer dans un chapitre suivant, le muscle en état de contraction, soit latente, soit apparente, est plus excitable que lorsqu'il est en état de repos. Or, si on mesure la période d'excitation latente à la première, à la seconde, à la troisième contraction, on voit que, si à la première contraction cette période est d'environ 0,007, pour les contractions consécu* tives, cette période est au moins diminuée de moitié, et atteint à peine 0,004 de seconde.
J'ai fait sur ce point un grand nombre d'expériences qui parlent toutes dans le même sens. Le plus souvent même les tracés sont plus explicites encore que celui qu'on voit ici (flg. 1), et, si je l'ai préféré, c'est à cause des diverses particularités intéressantes qu'il présente. En tout cas, il résulte de mes expériences que la durée de l'excitation latente du muscle en état de contraction varie entre 0,003 et 0,005 de seconde.
Pour constater cette diminution de durée du temps perdu dans les contractions secondaires du muscle, il n'est pas besoin que le muscle soit contracté. Si l'augmentation de l'excitabilité consécutive aux premières excitations dure encore (voyez le chapitre suivant) toujours le temps perdu est diminué, et aussi bien si le muscle est encore contracté que si le muscle est relâché. Dans la figure 1, le muscle est revenu à son point de départ; mais j'aurais aussi pu donner des figures où la seconde excitation vient surprendre le muscle alors qu'il est encore contracté sous Tinfluence de la première excitation.
Il est certain que la différence considérable qui existe
t C'est le chiffre que Brucke a trouvé pour la période de l'excilation latente desmusclesi de rertébrés.
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entre ce résultat et les résultats obtenus par les auteurs qui nous ont précédés peut jusqu'à un certain point s'expliquer. En effet, exciter un muscle au repos, qui, par conséquent possède une certaine force d'inertie qu'il faut du temps pour vaincre, c'est tout autre chose que d'exciter un muscle préparé à l'excitation par une secousse ou une excitation antérieures. Si on a trouvé jusqu'ici 0,01 de seconde, c'est qu'on prenait le temps perdu de la première excitation, tandis que si on avait pris le temps perdu de la deuxième ou de la troisième excitation, on aurait trouvé une durée beaucoup moindre .
Au point de vue du contrôle expérimental, le fait que la première excitation m'a donné un temps perdu moyen de 0,008 a une certaine importance. En effet, pour cette première excitation, la seule qu'avaient mesurée les différents physiologistes, j*ai trouvé le chiffre obtenu par eux en général, tandis que pour les excitations suivantes, toutes les conditions expérimentales restant les mêmes, j'ai trouvé un chiffre moitié moindre : 0,004. II n'y a donc guère lieu de douter de l'exactitude de ce résultat, et on peut admettre comme extrêmement vraisemblable que la durée minimum du temps perdu tend vers 0,003. Or, ainsi que le fait avec raison remarquer M. Gad, c'est le chiffre minimum qui est le véritable nombre exprimant le temps qu'il faut au tissu musculaire pour répondre à l'excitation, car toutes les causes d'erreur tendent évidemment à augmenter la durée du temps perdu.
On ne peut pas admettre avec M. Gad que si le temps perdu a été trouvé par les physiologistes plus long qu'il n'est en réalité, cela dépend de la tension des parties accessoires (tendons, aponévroses) du muscle; car, dans nos expériences, ainsi qu'on peut le voir sur le tracé de la Figure 1 , la tension des parties n'avait pas varié. Il s'agit là évidemment d'une mbdiPication moléculaire du muscle, telle qu'il est devenu plus excitable. Or, à mesure qu'il est plus excitable, la durée de l'excitation latente diminue.
M. Mendelssohn a observé un fait analogue. Toutefois il ne me semble pas qu'il en ait donné l'explication tout à
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fait rationnelle. Suivant lui le muscle contracté, raccourci, a une période d'excitation latente plus courte. Or, il n'est pas nécessaire, pour trouver un temps perdu très petit, qu'il y ait un raccourcissement préalable du muscle ; il suffit que le muscle soit dans cet état particulier de contraction latente sur lequel j'insisterai plus loin. Il est certain, comme l'a vu M. MendelsBohn, comme je l'ai vu ainsi que lui, que le muscle à demi contracté a un temps perdu plus court que le muscle relAché; mais ce temps perdu plus court s'observe aussi, même lorsque le muscle n'est pas raccourci, lorsqu'il est simplement préparé par une excitation antérieure à répondre, par une secousse plus rapide, à l'excitation subséquente.
Si les excitations sont fortes, à une certaine distance l'une de l'autre (plus d'une seconde d'intervalle), si de plus le muscle est fatigué, alors le temps perdu, au lieu d'aller en diminuant, va en augmentant.
La Bgure 2 indique ce phénomène. A chaque tour du cylindre se faisait au même point l'excitation électrique. Inquelle est indiquée par le petit trait marqué sur la ligne S des signaux électriques. Ou voit ainsi que la première excitation a un temps perdu assez court, mais que ce temps perdu va en augmentant (en s'éloignant de plus en plus du trait qui marque les excitations électriques) pour les secousses successives, de sorte que la dernière secousse a un temps perdu qui est environ le double de la première.
Il y a donc, ce semble, une différence assez remarquable entre le temps perdu de plusieurs secousses consécutives selon que ces secousses sont plus ou moins rapprochées. Quand
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elles sont très proches ^ l'une de l'autrç, le y temps perdu va en di- ' minuant; mais si elles j sont distantes de plus -« d'une seconde d'inteiv Svalle, le temps perdu va en augmentant, par | suite de la fatigue du -==^ muscle. Autrement dît ' si les secousses sont S telles (parleur rappro- ^ cltemenl et leur foible s* intensité) que l'excita- | bilité du muscle s'ac- a croiltladaréedutemps | perdu diminue ; si au ^ contraireeltessont lel- ^ les (par leur écarlement q el leur grande inlen- silé) que le muscle se ~ fBligue, et que son ex- * citabilité diminue, ■;; alors le temps perdu ïf augmente.
Il sera sans doute intéressant de comparer les figures que nous donnons ici aux figures que j'ai données dans la première partie de mon travail , et on poun'a constater :
1* Que le muscle de la pince en hiver a un i temps perdu plus long ^ qu'en été ; =
2*Qu'avecuQe exci- I
Fia. k. — Temft ptriu du m—cle it la pitiee eUrfé it lOO frwKifir P) tl im mime ektrfé it lit fria-
mtt{,W?'i. — Viwiw mkiimam du cyliDdrs.
talion forte le retard est .moindre;
3° Qu'avec un poids très lourd le retard est plus considérable; 4° Enfin, comme conclusion générale, que le temps perdu du muscle diminue a mesure que l'excitation et l'excitabilité augmentent. Cettedurée semble tendre vers un minimum de 0,003 de seconde.
Dans la première partie de ce mémoire nous avons mesuré le retard de l'excitation ganglionnaire, c'est-à-dire le temps nécessaire pour qu'une excitation des ganglions oerveax soit suivie d'effet. Nous avions trouvé un chiffre moyen de 0,025 de seconde, nombre qui exprime la totalité du relard. Or, en admettant 0,01 pour le retard musculaire, il est clair que le retard propre des ganglions nerveux sera alors de 0,015. Il est intéressant de chercher, si par l'effet de la plus grande excitabilité produite par une série d'excitations, on arrive au même résultat avec l'excitation ganglio-musculaire qu'avec l'excitation musculaire directe.
En réalité il en est ainsi, et alors que la première excitatîon ganglio-musculaire - est suivie d'une répon&e très tardive, la seconde est suivie d'une réponse bien plus rapide. On verra dans le tracé ci-joint (%! 5) la démonstration de ce fait; ta première excitation est suivie d'une réponse très tardive, soit, dans l'expérience dont le tracé a été gravé ici, de 0,055 : au contraire la seconde excitation est suivie beaucoup plus rapidement d'une secousse musculaire, et le temps perdu n'est plus alors que de 0,035. 11 y a donc entre les deux temps perdus une différence de 0,0^; cette différence est beaucoup irop grande pour qu'on la puisse attribuer au temps perdu dans le muscle, et il faut admettre que c'est su^
«« AinT ™°"r' '° !"""' '«"i" ="» ganglions „er-
musdes, la durée de i'excilalion latente va en diminuant en «ujmente de la première à la deuxième excitation.
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Il faut ajouter que les différences sont beaucoup plus grandes lorsqu'il s'agit des ganglions que lorsqu'il s'agit des muscles. En effet, si on compare la figure 5 à la figure 1, on verra que, dans la figure i, la différence du temps perdu entre la première excitation et la deuxième est de 0,003, tandis que dans la figure 5 cette différence est de 0,02. J'ai ainsi recueilli un grand nombre de tracés où le temps perdu dans les ganglions était mesuré, et sa durée ma paru notablement plus considérable que celle que j'indiquais au chapitre IL Ôe retard, que j'appelais retard total, et auquel j'avais assigné une durée de 0,025 de seconde, est en réalité, avec des excitations moyennes ou fortes, de 0,03. Or, comme le retard de la secousse musculaire est d'environ 0^008, il s'ensuit que le retard des centres nerveux est plus que 0,02, le temps perdu dans la transmission nerveuse des centres à la patte étant négligeable * .
Je noterai toutefois que les expériences relatées dans mon premier article ne sont pas identiques à celles-ci. En effet, dans les expériences précédentes, auxquelles se rapportent les figures 9, 10, 11 et 12 (voyez plus haut, p. 280, 282), l'excitation était ganglionnaire , tandis que, dans l'expérience rapportée ici, l'excitation était ganglio-musculaire. Il faut aussi considérer ce fait, c'est qu'avec l'excitation gangliomusculaire on ne constate pas ce que nous avons signalé avec l'excitation ganglionnaire, et la force de la secousse peut être bien plus facilement graduée en graduant l'intensité de l'excitation électrique. En effet, contrairement à ce que nous avions vu précédemment pour Texcitation gangliomusculaire, à une excitation forte répond une contraction forte , à une excitation faible répond une contraction faible.
1 II faut cependant faire une réserve. MM. Léon Frédéricq et G. Vanderelde. dans an travail sur la physiologie des muscles et des nerfs du honaard (Bail. de l'aead, royale de Belgique, t. XL VII, juin 1879), ont trouvé que le trajet de la transmission nerveuse était de 8 m. par seconde, ce qui fait pour les 4 ceo* timètres de nerf qui séparent les ganglions du muscle de la pince une durée de 0,005. De plus ils ont constaté qu'entre l'excitation nerveuse et le moavement musculaire, il y avait un temps perdu considérable. Ils ont admis que la propagation de l'influx nervoux moteur, dans son passage du nerf au muscle, sa ralentit beaucoup dans lea derhièrea ramiflcations nerveuses.
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En résumant les différents faits exposés dans ce chapitre, nous arrivons aux conclusions suivantes, qui complètent les conclusions énoncées plus haut (page 283 de notre premier mémoire) :
i^ Le temps perdu du muscle diminue à mesure que V excitation ou ï excitabilité augmentent ;
2* Le minimum de ce temps perdu est de 0,003 de seconde ;
3^ Le maximum est de près de 0,02 de seconde ;
4* Le temps perdu dans les ganglions diminue à mesure que l'excitation ou l'excitabilité augmentent ;
5* Le minimum de ce temps perdu est de 0,025 de se* conde;
6"* Le maximum peut atteindre 0,06 de seconde. La moyenne est donc de 0,03 à 0,05 de seconde ^
dUffévwilas périodes de la — a— ■— ■laaeolaive*
J'ai donné dans mon précédent mémoire {ûg. 2, p. 274, et Bg. 5, p. 276) des figures qui indiquent la forme de la secousse du muscle de la pince. Mais les expériences qui m'avaient donné ces tracés avaient été faites en hiver, et la forme et l'excitabilité du muscle de la pince sont variables
1 Peu d'auteurs ont mesuré la durée du temps perdu dans les centres ner- ▼eux sous rinfluence des excitations électriques. Schiff {Appendici aUe htioni 8ul aiaiemo nervoso encefalico, 187S, p. 529 et suiv.) a trouvé par trois méthodes différentes que oe temps était 6 à 7 fois plus considérable que le temps de la transmission nerveuse au muscle, soit d'environ 0,06. Franck et Pitres ont trouvé (Gaz, des hôpitaux, 1877, n* 149) un retard de 0,045 pour les eenirtifl nerveux chez le chien. Exner a trouvé, chez la grenouille, un retard total de 0,0612 {Aret, dt Pûager, t. VIII, p. 832). LangendorfTa trouvé, cbea le même animal, un retard total de 0,0625, ce qui fait pour le retard de Texci; taUon nerveuse centrale environ 0,035 (Arcii. /. Anat. u P/i/s., 1879, p. 90 et suiv.) Ces chilfireB sont donc assez semblables à ceux que J'si trouvés sur l'éerevîsse, quoique étant un peu plus forts, et l'on peut admettre que le retard de l'excitation nerveuse centrale est de 0,08 à 0,05, en générsl, et chez des animaux aussi dilTérents que le chien, la grenouille et Técrevisse.
suivant la saison. Il en est des écravisses comme des grenouilles, et on peut certainement distinguer des écrevisws d'été et des écrevisses d'hiver.
En hiver, la forme de la contraction est très allongée, et on trouve, en prenant pour type la secousse M'P*. (voyez la figure 3, p. 529), les chiffres suivants :
Excitation latente 0,008 à 0,(M de seconde.
Constriction du muscle 0,15 à 0,20.
Relâchemen't du muscle 1,5 au minimum.
Mais sur des écrevisses d'été on a detout autres résultats. Ainsi, en comparant la figure ci-jointe (%.6) àlaagure2(p. 274)du précédent mémoire, ou bien encore la figure 1 de ce travail (p. 536) et à la figure 3 (p. 529), on pourra constater qu'il y a une très grande différence entre les conrbes myographiques de l'un et l'autre muscle; cependant, même dans ces conditions, le muscle de la pince se contracte encore avec plus de lenteur que le musfée en'îu. " ' cle de la queue du même animal, et aussi que les muscles de la grenouille. En prenant les courbes musculaires d' écrevisses d'été, enregistrées avec la vitesse maximum du cylindre (Voyes plus haut la figure 1, p. 526), on trouve les chiffres suivants :
Excitation latente 0,004 à 0,008.
Constriction du muscle 0,06à0,l.
Relâchement du muscle 0,1 au minimum.
- Sicauiiit
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D'ailleurs il est inutile d'insister sur les chiffres qui expriment les différentes phases de la contraction musculaire, et cela pour plusieurs raisons, d*abord parce qu'ils donnent une idée moins exacte et moins compréhensible que les tracés myographiques, et ensuite parce que rien n'est plus variable que la forme de la contraction. Il suffit, en particulier, que le muscle ait été fatigué par un petit nombre d*excitations antérieures pour que sa forme soit complète-* ment modifiée.
Le muscle tendu par un poids lourd (20 grammes, par exemple), et le muscle tendu par un poids faible (par exemple â grammes), ne se comportent pas de la même sorte. Ainsi pour le muscle. qui soulève un poids lourd Tascension est lente, et la descente brusque, tandis que pour le muscle qui soulève un poids léger Taicension est brusque, et la descente lente. On comprend que les chiffres que je donnerais pour servir de mesure exacte seraient illusoires , car ces deux phases sont relatives, et il ne doit y avoir rien d'absolu dans ces mots : rapidité de la descente ou de l'ascension.
Un point est encpre â noter, relativement à la descente très lente du muscle, et quoique un certain nombre d'observateurs (Helmholtz, SchifT, Hermann, Kûhne) aient fait cette remarque, ils n'y ont peut-^tre pas attaché l'importance qu'elle mérite. Lorsque le muscle est tendu par un poids très léger, après une excitation faible il ne revient pas à son point de départ, ou du moins c'est avec une grande lenteur, de sorte que la dernière période de relâchement du muscle doit être comptée en secondes et même en minutes, au lieu d*ètre, comme les autres périodes de la secousse musculaire, comptée en millièmes de seconde.
Il suit de là que la forme vraie de la secousse est masquée par les poids qui tendent le muscle ; dans le chapitre suivant je montrerai l'importance de ce fait.
De rexeltaèlUfié 4« BÉSScle et 4es eentree nervesiL.
A. — Vitalité du muscle de la pince séparée du corps. On peut détacher la pince de l'écrevisse, tout à fait à
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la base, entre le premier segment appendiculaire et le corps; si alors on prend la pince ainsi détachée, après avoir appliqué sur la surface de section un peu de cire à modeler, pour empêcher l'évaporation, et si on examine le lendemain et les jours suivants Texcitabilité du muscle ; on verra que le muscle continue à vivre , et cela pendant un temps relativement très long, c'est-à-dire pendant quatre fois vingtquatre heures (96 heures) au maximum.
La durée de la vitalité est beaucoup moins longue, si la température est un peu plus élevée, ou si on n'a pas suffisamment empêché Tévaporation de Teau nécessaire à la vita* lité du tissu musculaire. En tout cas, Tirritabilité persiste toujours pendant longtemps, et, même en se plaçant dans de mauvaises conditions, on observe le plus souvent que le muscle séparé des centres nerveux et circulatoires est encore excitable au bout de plusieurs heures.
Ce fait est important pour plusieurs raisons : il montre d'abord combien le muscle des crustacés diffère des autres muscles étudiés jusqu'ici. Ainsi les muscles des maramiffres, séparés du cœur et des centres nerveux, et privés de sang, perdent au bout d'une heure et demie à deux heures leur irritabilité musculaire. Pour les grenouilles, au bout de douze heures au plus, Tirritabilité musculaire n'existe plus, ainsi que je l'ai constaté dans des expériences faites il y a déjà deux ans , alors que j'étudiais l'influence de l'anémie sur la sensibilité. Au contraire, la pince de Técrevisse reste vivante pendant près de cent heures, c'est-à-dire dix fois plus longtemps que le muscle de grenouille, et cinquante fois plus longtemps que le muscle de mammifère.
Notons, comme rapprochement curieux, que le cœur de la grenouille fait exception parmi les différents muscles de ce batracien, et qu'il peut vivre plusieurs jours, étant séparé des centres nerveux bulbo-rachidiens, et nourri seulement par la petite quantité de sang qu'il contient au moment où il est détaché du corps.
Cette expérience montre encore, ainsi que bien d'autres faits étudiés par les divers physiologistes, que la vitalité des tissus ne dépend pas d'une force supérieure inhérente aux
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centres nerveux, mais que les tissus sont vivants par leur organisation propre, et que» séparés des centres, ils conservent leur vitalité aussi longtemps que les conditions physicochimiques n'ont pas changé (milieu intérieur de Cl. Bernard).
Ce qui contribue probablement à maintenir pendant si longtemps la vitalité du muscle de la pince, c'est que ce muscle est recouvert d'une carapace épaisse, qui empêche non seulement l'évaporation, mais encore l'action de l'oxygène, de Tacide carbonique de l'atmosphère, des poussières, des ferments, etc., toutes causes qui ont, sans contredit, une influence funeste à la vitalité des tissus.
En été, le muscle de la pince conserve aussi pendant longtemps son irritabilité ; cependant, par une température extérieure de 24 à 28 degrés, le muscle, au bout de douze heures, avait cessé d'être excitable, tandis qu'en hiver, lorsque la température est aux environs de 0"", le muscle séparé des centres vit pendant près de cent heures.
Ainsi qu'on pouvait s*y attendre, en se reportant au chapitre III (p. 288), les premiers symptômes de la diminution de TexcitabUité dans un muscle séparé du corps, c'est que les excitations électriques isolées n'agissent plus sur le muscle, alors que des excitations successives rapprochées agissent avec beaucoup d'efficacité ^ .
B. — De l excitabilité dâ muscle séparé du corps.
Pour apprécier avec une certaine exactitude l'excitabilité des muscles, je me servais d'une pile constante. Or, ce sont les éléments Thomson (modification de la pile de Daniel) qui donnent peut-être les courants les plus constants, et cela pendant plusieurs mois, pourvu qu'on ait soin d'y maintenir toujours un excès de sulfate de cuivre. Le courant passait à travers le signal électrique deDeprez, et, les Qls étant toujours d'égale longueur, les expériences étaient rigoureusement comparables.
< Ce fait de la vitalité prolongée du muscle de la pince Tait qu'il y aurait grand avantage à l'employer pour les expériences de myographie qui durent lon^mps.
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Dans ces conditions, j'ai constaté qu*av6C une excitation par seconde le muscle de la pince réagissait au numéro 9 environ de la bobine de Du Bois-Revmond. Avec cent exci* tations par seconde le muscle réagit au numéro 12^5 environ de la bobine ; c'est là un fait d*addition latente sur lequel j'ai insisté suffisamment pour n'avoir pas besoin d'y revenir.
Il est assez intéressant de faire remarquer que Texcitation minimum qui agit sur le muscle de la pince est déjà une excitation très forte (au numéro 15 de la bobine le courant est sensible à la langue ; au numéro 22 il agit sur le nerf sciatique de la grenouille; au numéro 11 on le sent à la main et aux doigts), par conséquent, le muscle de la pince est bien moins excitable que le muscle de la grenouille. On n'a malheureusement presque pas de données positives sur les différentes excitabilités des muscles chez les divers animaux ; aussi, à cet égard, toute donnée comparative nous fait*elle défaut. Présentement nous nous contentons de signaler ce fait^ que le muscle de l'écrevisse est excitable à 9, tandis que le muscle de la grenouille est excitable à 22.
Au moment où on sectionne la pince de Técrevisse, la section du nerf, équivalant à une excitatimi de ce nerf, produit une secousse musculaire rapide et énergique; à cette secousse succède un état de relâchement très marqué (presque actif) et sur lequel j'aurai peut-être l'occasion de revenir. Actuellement il me suffira de faire remarquer que cette section brusque du nerf (peut-être aussi la lymphorrhagie qui accompagne l'excision du membre) semble diminuer très rapidement l'excitabilité. Si, par exemple, aussitôt après la section^ le muscle • répond au numéro 8,5 de la bobine, quelques minutes après il répondra aux numéros 9 ou 9,5. Ce n'est pas là sans doute un des phénomènes de la mort musculaire signalés par Rosenthal, attendu que l'augmentation d'excitabilité des éléments anatomiques qui meurent se fait très lentement et non en quelques minutes. Il est plus vraisemblable que la section brusque du nerf, et la contraction que cette excitation a provoquée, ont épuisé pour un moment le muscle, et l'ont rendu moins excitable.
Si on tend le muscle par un poids faible (4 grammes pour
une pince d'écpevisse moyenne) on voit qu'en augmentant graduetlement et lentement l'intensité du courant induit, ce qui se fait en rapprochant la bobine induite du courant inducteur, à mesure que l'intensité du courant induit va en augmentant, la hauteur de la secousse musculaire va aussi en augmentant.
Ce fait est en rapport avec ce qu'ont vu de nombreux observateurs, et ne présente pas, chez l'écrevisse, de difl'érences avec ce qu'on a vu chez la grenouille.
Mais si on emploie des courants plus forts, en se servant pour courant de pile de deux grands éléments Grenet, à partir du numéro 6 de la bobine, la secousse musculaire ne croit plus en hauteur, mais sa forme change : le resserrement du muscle est toujours brusque, mais le relâchement n'est plus aussi rapide, ou plutôt dans ce relâchement il faut distinguer deux périodes : une première période de relâchement brusque, une seconde période de relâchement lent, le muscle ne revenant que très lentement à sa position première. Pour simplifier lious appellerons contracture cette seconde période du relâchement musculaire.
Sur la figure 7 on voit comment se présente cette contracture, et quelle modificalioti elle donne à la forme de la secousse musculaire. A la gauche de la figure, on voit la petite
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secousse A provoquée par la clôture du courant de pile, et la plus grande secousse B provoquée par la rupture de ce même courant. (Le courant induit de rupture agit toujours sur le muscle plus énergiquement que le courant de clôture.) Un peu plus loin, à la droite de celte figure, toutes conditions égales d*ailleurs^ et la seule modification étant dans Tintensité plus grande du courant induit, la forme de la secousse a changé. La secousse .1' de la clôture est plus haute que la secousse ^4, mais la secousse B' de la rupture n'est pas plus haute que la secousse B, Ce qu'il faut surtout noter, c'est (|ue le muscle, excité en B' par un courant de ruptare fort, donne une contraction dont la forme est tout à fait particulière. Dans le relâchement du muscle on voit qu'il y a deux périodes, une période de relâchement brusque, et une autre période de relâchement lent avec un plateau. L'existence sur le tracé myographique de ce plateau indique un état du muscle que nous avons appelé contracture.
Sur la figure 6 on peut voir encore le même phénomène; à ga uche sont six excitations équidistantes faibles (S') ; à droite ces six excitations(S)équidisfantessontfortes, et, àces deux ordres d'excitations d'intensité différente, répondent deux formes différentes de la contraction ; avec rexcitation faible les secousses musculaires sont sans contracture, et le muscle revient â sa position première, tandis qu'avec l'excitation forte, après chaque secousse, il y a une contracture, de telle sorte que la seconde excitation porte sur le muscle encore contracture, et ainsi de suite pour la troisième et les suivantes, de sorte qu'un tétanos, une contracture finit par s établir avec des excitations fortes (ce tétanos est marqué par le plateau de la droite de la figure, ligne M) , tandis que, sur le même muscle^ avec des excitations faibles et également espacées, ce tétanos n'a pas lieu.
11 suit de là que la formation d'un tétanos physiologique pour tel ou tel niuscle ne peut pas être déterminée avec une précision absolue. Si l'on emploie des excitations très fortes, le tétanos surviendra alors qu'elles seront très espacées. Si au contraire ces mêitles excitations avaient été faibles, les secousses auraient été parfaitement distinctes, et seraient res-
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tâes iaoléea, comme on le voit à la gauche de la figure (M'S').
En continuant à exciter le muscle avec des courants d'induclion isolés, et de plus en plus forts, on voit que la période de contraction devient de plus en plus longue. En outre elle tend à se produire de plus en plus lot; elleavaitcommencé tout d'abord à la tin de la période de relâchement du muscle ; l'intensité de l'excitation augmentant , elle commence au milieu de la période de relâchement, ei enfin, l'intensité de l'excitation augmentant encore, elle débute presque nu même instant que le relâchement du muscle, de sorte que ta période de relâchement brusque qui était d'abord très longue, diminue de plus en plus, et linit par devenir tout à, fait nulle.
Ainsi, avec des excitations très fortes, pourvu que le muscle ne soit pas épuisé par des contractions antérieures, on voit qu'une seule excitation électrique provoque une secousse extrêmement prolongée, par suite de la fusion qui s'établit entre la secousse
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musculaire proprement dite et la contracture consécutive. Cette secousse prolongée peut dans certains cas favorables durer près d'une minute, et, pour que le muscle soit complètement revenu à son état primitif de repos, il faut souvent attendre trois à quatre minutes et même plus«
Cette lenteur extrême du muscle à revenir à Tétat primitif de relâchement fait que si on Texcite régulièrement, toute& les minutes environ, par un courant d*induction fort, à la fin de chaque minute le muscle sera de plus en plus resserré, finalement le tétanos sera total, les excitations électriques resteront sans effet, et la rigidité cadavérique complète surprendra le muscle en état de contraction.
Sur la figure 8 bis on voit à peu prés ce phénomène ; à chaque tour du cylindre se faisait au même point l'excitation électrique, comme cela a déjà été marqué à la figure 2 (p. 522). La première excitation J/* vient surprendre le muscle en état de relâchement. Au second tour du cylindre, le muscle n'est pas complètement revenu à son état primitif, et la seconde excitation M^ vient le surprendre, lorsqu'il est encore légèrement contracture ; au fur et à mesure que les excitations se succèdent, la eonlracture du muscle est de plus en plus prononcée, si bien que, finalement, le muscle est à peine excitable et que le tétanos complet est presque produit. Par suite du poids assez lourd que le muscle avait à soulever, les secousses sont de moins en moins élevées, et c'est la seconde contraction il/' qui atteint le maximum de hauteur tandis que la dernière W-* est la moins élevée.
On ne peut pas admettre que la prolongation delà secousse musculaire qu'on observe sur les différents tracés, et en particuher sur la figure 7, dépend .de l'arrêt du muscle qui butte contre un obstaclo, car on voit graduellement cette période de contracture s'accroître aux dépens de la période de relâchement brusque, à mesure qu'on accroît l'intensité des courants excitateurs. Il est même assez remarquable que la période de contracture survient quelquefois avant que le muscle ait achevé de se contracter, de sorte que la hauteur de la secousse est légèrement diminuée alors que sa durée
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est bien plus considérable. Pour ne pas multiplier les figures dans ce travail qui en contient déjà sans doute un trop grand nombre, je ne donne pas les tracés où ce phénomène se trouve indiqué. Je ferai remarquer seulement que, sur la figure 7, la hauteur de la secousse avec contracture A'B' est légèrement inférieure a celle de la secousse sans contracture AB.
Ces faits exposés par moi dans une note présentée à TAcademie des sciences par M. Vulpian * sont-ils applicables aux muscles des autres animaux ou spéciaux aux muscles de crustacés ? Lorsque j'ai communiqué mon travail, je n'avais pas connaissance d'un mémoire de M. Tiegel : Ueber Muskelcontractur im Gegensatz zu Contraction — {Archives de P/Iiiger, t. XIII, p. 71 à 83) où un certain nombre de faits analogues à ceux que je viens de décrire pour le muscle de la pince de Técrevisse ont été démontrés pour le muscle de la grenouille. L'analogie est grande; mais il ne faut peut-être pas conclure a l'identité absolue des phénomènes.
D'ailleurs M. Tiegel dans son mémoire n'a pas décrit ce fait remarquable du relâchement musculaire en deux périodes. Il a vu que le mif^cle excité par des courants induits forts ne se relâche qu'avec une grande lenteur, et^ s'il a appelé contracture ce phénomène, il n'en a pas, ce semble, saisi les principaux caractères, à savoir, Vapparition de cette contracluve pendant le relâchement hrusque^ et comme cela se constate dans quelques cas, la diminution de la hauteur de la secousse pix)duite par l'apparition de cette contracture. En outre il dit que cette contracture apparaît surtout dans les muscles fatigués. En réalité c'est le contraire, et c'est sur des muscles frais qu'elle apparaît avec une très grande intensité. J'ai pu en effet constater que si Ton excite un muscle frais avec des courants induits forts (n** 4 de la bobine avec deux éléments Grenet), la contracture apparaît très nette; mais que, lorsque le muscle est fatigué, avec les mêmes courants il n*est plus possible de provoquer cette môme contracture. Sur des muscles très frais, il suffit souvent de
« Comptes rendus de V Académie des sciences, IC juin 1879, p. 1872.
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courants relativement peu intenses (2 éléments Thomson, n"* 6 de la bobine) pour provoquer une légère contracture (lu muscle, contracture qui survient pendant la période de relâchement brusque. A mesure que le muscle se fatigue, cette contrac ture disparaît et diminue. À la vérité, dans ces conditions, et avec des excitations aussi faibles, le phénomène n'est pas constant, et j'ignore encore pourquoi il ne se présente pas à chaque expérience. Il m'a semblé qu'il dépendait principalement de la vivacité de l'animal, et qu'il était d'autant plus marqué que l'écrevisse était restée moins longtemps en captivité.
Il n'y a donc pas lieu de comparer absolument cette contracture à la fatigue; en effet le muscle fatigué est moins excitable, tandis que le muscle contracture est plus excitable (contrairement à ce qu'a vu M. Tiegel). Toutefois, sans assimiler complètement la fatigue et la contracture du muscle, on peut remarquer l'analogie de ces deux états. De môme, comme Tindiquent très nettement les tracés, et en particulier le tracé reproduit plus haut, il y a une très grande analogie entre le muscle, contracture et le muscle empoisonné par la vératrine. Or, on sait que la vératrine augmente considérablement la force du muscle ^
Il en est de même de la contracture, qui, prolongeant Tefifort du muscle, augmente considérablement le travail produit. Il est vrai que cette augmentation de travail est compensée, dans une certaine mesure, par la fatigue qui succède à la contracture, le muscle contracture ne répondant plus ensuite avec la même force qu'auparavant aux excitations électriques.
M. Tiegel a pensé que l'excitation nerveuse ne pouvait pas provoquer cette contracture et qu'elle ne survenait qu'à la suite d'excitations musculaires directes. Cette opinion me semble assez exacte, quoique dans certains cas, lorsque l'excitation nerveuse était très forte, j'aie pu noter un commencement de contracture. Il ne faut pas vraisemblable-
f HossbaiCh f Muskelvorsuchc an Wanablûtcrn [Archives de PHùgor^X, XllI, p. 025).
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ment voir dans cette différence autre chose qu'une différence dans rintensité de Texcitation. L'excitation musculaire directe par Télectricité est très forte : Texcitaiion du muscle par le nerf est au contraire beaucoup plus faible.
Avant M. Tiegel, quelques auteurs avaient observé des phénomènes analogues, en particulier M. Hermann S qui appelle ce phénomène contraction idio-musculaire, dénomination qui ne me parait pas aussi explicite que le mot de contracture employé par M. Ti^el en 1876, et que j'ai employé aussi avant de connaître le travail de ce savant. Le mot de contracture n'est certainement pas parfait ; mais c'est le meilleur que j'aie trouvé.
Quant à la cause de cette contracture, il est assez difficile de la déterminer avec précision ; cependant il me parait probable (c'est aussi^ dans une certaine mesure, l'opinion de M. Hermann) qu'il s'agit là d'un phénomène d'altératjpn chimique des éléments du tissu musculaire. Cette altération est-elle due au passage à travers le muscle d'un courant électrique très fort, calorifique dans une certaine mesure, ou bien à la perturbation des molécules du muscle par une contraction extrêmement énergique? Ce sont là des points qui sont encore à éclaircir.
Si, au lieu d'exciter le muscle de la pince détaché, on Texcite alors qu'il est encore en rapport avec les ganglions nerveux (j'aurai Toccasion de revenir sur cette excitation ganglio- musculaire), les phénomènes ne sont plus les mêmes, et, au lieu d'avoir une contraction forte avec une contracture, il n'y a plus qu'une contraction forte sans contracture. Il semble que le muscle soit détendu pour ainsi dire par l'influence des gan|i;lions nerveux.
(m. Infhirnce des excitations sur rexcitabilitr musculaire.
Etudions maintenant un autre ordre de phénomènes, à savoir l'influence des excitations successives sur l'excitabi-
1 De tono ac mota musculorum nonnuUa, Berlin, 1859. Cité par lui-même: Notizen xuv Muskc/pbysiolof/io iArch. de P/liigcr, l. XIII, p. 369).
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lité musculaire. Disons tout d'abord, afin d'apprécier avec certitude les résultats de l'expérience, qu'il faut expérimenter avec des interrupteurs réguliers, disposés de telle sorte que les courants de rupture ou de clôture se fassent de la même manière. Cette régularité est difficile à obtenir. Pour atteindre autant que possible ce résultat, je faisais les interruptions par l'intermédiaire d'un métronome; le balancier était relié à un des fils du courant inducteur, et une pointe adaptée à ce balancier plongeait dans du mercure recouvert d'alcool, le mercure étant en rapport avec l'autre fil du circuit. Dans d'autres cas aussi, je faisais usage de l'interrupteur de Trouvé qui donne des interruptions très régulières, pouvant varier de 1 à 100 par seconde.
Enfin je comparais ces interrupteurs aux interruptions données par le trembleur à ressort annexé a la bobine de Dubois Reymond, et aussi aux interruptions qu'on peut faire en fermant et en ouvrant le courant avec la main, par l'intermédiaire de la clef de Dubois Reymond. Ces quatre modes d'interruption se contrôlaient l'iin par l'autre, et j'ai toujours considéré comme nécessaire qu'ils me donnent les mêmes résultats.
On a un bon moyen de contrôle de l'exactitude des interruptions, en prenant le courant minimum qui excite le sciatique de la grenouille, et en inscrivant les secousses musculaires de son muscle jumeau. Toutes les fois que les secousses sont sensiblement égales entre elles, on peut alors considérer les interrupteurs comme suffisamment précis.
Mais avec le muscle de la pince les résultats sont assez différents.
Si en effet on excite ce muscle par des courants induits d'intensité constante et se succédant régulièrement avec une fréquence moyenne (soit par exemple 6 à 10 fois par seconde), on voit que les différentes secousses musculaires ne sont pas égales entre elles, et que, loin de se fatiguer, le muscle devient plus excitable. On peut voir déjà un exemple de ce phénomène sur la figure 8 en M' (p. 541). Les six excitations de la gauche de la figure sont égales entre elles, mais
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lés six secousses ne sont pas de hauteur égale; la seconde est plus haute que la première, la troisième que la seconde, et ainsi de suite.
Dans la figure 1 où les courbes musculaires ont été inscrites avec la vitesse maximum du cylindre, on voit déjà que la deuxième secousse est plus haute que la première, etc. On trouvera un peu plus loin d'autres figures {Rj, 10. 13, etc.) où le même phénomène est aussi indiqué, les premières secousses étant moins élevées que les suivantes. Voici d'ailleurs (%. î^) un tracé indiquant très nettement ce fait.
KtG. 9. " Vériodct dtex.'itabttiti et de faliguf dit musetf de tê pimee, A. Dixième secousse musculaire rëpon^Jant au maximum d'excitabilité du muicle.
Les excitations du début sont insuffisantes pour amener une contraction, mais, quoique celles qui suivent soient absolument identiques, elles provoquent une secousse de plus en plus haule par suite de Texcilabilité plus grande du muscle. La dixième secousse est la plus élevée, et, à partir de ce point, rexcitabilité du muscle va en diminuant; la période de fatigue succède à la période d'accroissement d'excitabilité.
Quelques chiffres indiqueront à quel point le muscle, sous Tintluence d'excitations successives, égales entre elles, peut avoir une excitabilité croissante.
Pour mesurer la hauteur de la secousse d'un muscle, il suffit de prendre avec un compas sur les tracés obtenus la hauteur de chaque secousse musculaire depuis sou point de départ jusqu'à son sommet. Soit la hauteur de la première secousse égale à 1, nous avons :
Pour la deuxième aacout^c Pour la troisième »
Pour la qualr Pour la einqa
Sur la Hgure 10 on voit que les deux premières exeilalions n'ont eu aucune inlluenee apparente sur le nfuscle. La troisième excitation commence seulement à être indiquée sur la courbe myographique par une légôre oscillation; la quatrième estunpeuplusmarquée; enfin la cinquième, la ï^ixJème , la septième sont de plus en plus élevées. Il en est de même dans un très grand nombre de cas : les premières excitations ne produisant pas d'effet appréciable, alors que les excitations consécutives font contracter le
milROls ^'°' '"' — AtcroùiemtJil \CticiltHUle ^m (aitcJe.
Ainsi l'accroissement d'excitabilité du muscle se confond absolument avec les effets de l'addition latente; en fait cette addition latente ne peut s'expliquer d'une manière plausible que par le fait d'accroissement d'excitabilité. Le muscle excité par un courant faible, que ce courant provoque ou non une secousse, devient plus excitable, et, si la secousse était faible, les secousses consécutives sont plus fortes. Si la secousse était nulle, le mouvement qui ne s'était pas produit tout
d'abord sous l'influence des premières exiàtatiotiB, se produil ensuite, grâce à l'accroissemenL d'excitabililé que loi ont donné les premières excitations, restées en apparence impuissantes.
Il reste donc démontré que l'excitation modérée d'un muscle augmente toujours l'excitabilité de ce muscle, que cette excitation produise ou non un mouvement.
S'il n'y ft pas de mouvement produit par les exoilatioas antérieures, on peut dire qu'il s'agit là d'un phénomène d'addition latente (//(/. 10). Si, au contraire, il y a su dès le début de l'excitation apparition d'une série de secousses, ces secousses sont de plus en plus élevées, traduisant par leurforme l'accroissement d'excitabilité du muscle (%. 9).
En réalité il n'est pas nécessaire, pour que cette augmentation d'excitabilité ait lieu, que la seconde secousse vienne eqjamber pour ainsi dire sur la première, surprenant le muscle alors qu'il n'est pas encore relâché.
Fie. Ll. — Secotuift it mutle 4t /■ rinct tnia par m ]mUi te i fruameâ.
En effel, deux cas peuvent se présenter (et on les trouvera
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figurés dans les tracés n** 9 et 10): ou bien les excitations qui se succèdent sont assez rapides pour que le muscle n'ait
Fie- tl. — Seeanuti in mltie
Untit pêr va ftUi te 100 irmwut.
pas le temps de revenir à l'état primitif (%. 10), ou bien tes excitations sont assez espacées pour que le muscle, après chaque secousse, revienne entièrement à son point de départ {lîg. 1, 6, 9). Mais, dans les deux cas, le phénomène est identique. C'est toujours un accroissement d'excitabîlilé. Il est vrai que cette excitabilité croissante est plus manifeste encore lorsque le muscle n'a pas le temps de se relâcher ((ue lorsque, après chaque secousse, il peut revenir â l'état de repos apparent.
D'ailleurs, pour rendre plus claire l'analogie qui existe entre ces deux phénomènes, il est nécessaire de revenir sur quelques points indiqués plus haut à propos de la contracture.
Nous avons montré (%. 7 et 8). qu'un muscle soumis à des excitations fortes restait contracté. De fait, cette contracture peut apparaître sans qu'on emploie des courants
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aussi intenses. Il suffit de tendre le muscle par un poids très faible. Dans ces conditions, le muscle, même excité par des courants faibles, ne revient pas brusquement à son état primitif, mais il se relâche avec lenteur, et sa courbe myographique est analogue à la courbe qu'on obtient avec le muscle excité très fortement. On peut y distinguer au relâchement deux périodes : une période de relâchement brusque et une autre de relâchement lent ou de contracture. Pour que ce phénomène se produise nettement, il faut, contrairement â ce que M. Tiegel avait pensé, que le muscle ne soit pas fatigué. En effet, au fur et à mesure que la fatigue atteint le muscle, la secousse devient de moins en moins marquée, et le muscle se relâche, avec lenteur, il est vrai ; mais sans qu'on puisse distinguer dans ce relâchement les deux périodes de relâchement brusque et de relâchement lent avec un plateau de contracture ' .
Or, presque toutes les fois qu'on prend des tracés myographiques, le ressort d'acier qui tend le muscle est trop fort, et la forme véritable de la contraction musculaire est masquée par la tension trop grande du ressort antagoniste.
Quelques tracés montreront bien que la forme véritable de la secousse musculaire est masquée par les poids trop lourds qui tendent le muscle.
On voit sur les trois tracés ci-joints (%. H, 12, 13) quelle est l'influence du poids qui tend le muscle sur la forme de la secousse. La hauteur maximum des contractions du muscle tendu par 2 grammes est de 6 centimètres au-dessus de la ligne de relâchement du muscle, tandis que la hauteur de la secousse du muscle tendu par un poids de 20 grammes est en moyenne de 2 centimètres. Sur la figure 13, le muscle étant tendu par un poids de 100 grammes, on voit qu'après chaque secousse le muscle est complètement revenu â son point de départ.
Or, pour comprendre le sens de ce phénomène, il faut admettre qu'après chacune des secousses du muscle tendu
< Un fait aDalof^ue a été, d'une manière assez vague, signalé en 1859 par M. Hermann {Joco citatOf p. 371).
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par 100 grammes, il n'y a pas un relâchement véritable, mais un état particulier qui n*est ni la secousse , puisque le muscle parait relâché, ni le relâchement, puisque, sans le poids qui tend le muscle, il y aurait une prolongation de la contraction.
Cet état particulier du muscle qui n*est ni le relâchement, ni la contraction, nous paraît pouvoir être appelé contraction latente. Or, la connaissance de cet état de contraction latente rend plus facile â comprendre le phénomène de Taddilion latente que nous avions indiqué, il y a deux ans, sans pouvoir en donner la véritable explication.
En effet, un muscle tendu par un poids fort ne se contracte pas, alors que, tendu par un poids faible, il se contracte. A-t-onle droit de dire que, lorsqu'en apparence le muscle reste immobile, il ne subit pas de modifications moléculaires identiques à celles du muscle qui se contracte? Pour être latent et inappréciable à nos moyens d'observation, Tétat physiologique de contraction n'en existe pas moins, et, si on n'en tient pas compte, bien des phénomènes de la contraction musculaire resteront inexplicables.
Ajoutons que le phénomène de l'addition latente peut être observé alors même que le muscle est tendu par un poids très léger; mais il ne faut pas oublier que le muscle est son poids â lui-même, et qu'à chaque mouvement, non seulement, il soulève le poids qui le tend (et ce poids peut être nul), mais encore son poids propre.
En reprenant maintenant le fait indiqué plus haut, â savoir l'augmentation d*excitabilité du muscle soumis à des courants induits d'intensité égale, et régulièrement espacés, nous pouvons bien comprendre comment il est assez indiffèrent que le muscle revienne ou ne revienne pas à sa ligne primitive, car, dans Tun et l'autre cas, la contraction n'est pas terminée, et quand le muscle, tendu par un poids ipoyen, est déjà revenu â son état de relâchement, il est encore en état de contraction (latente), aussi bien que le muscle qui n'est pas revenu à son état normal.
Sur le muscle de la pince, les phénomènes d'addition, sont extrêmement manifestes. Dans quelques expériences faites
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avec M. Boudet, «fin de chercher s'il y avait une périoile
oiaallbllas (M S).
rélraolairo au muscle de Técrevisse comme au «sur ds 1"
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grenouille, nous n'avons pas pu trouver cette période réfractaire, même après avoir au préalable refroidi le muscle, mais nous avons très bien vu l'addition de deux excitations très rapprochées, et la figure 14 en donne un exemple. La première secousse A est provoquée par une excitation électrique, mais si on prend deux exdtations égales à l'excitation A, et très rapprochées, on aura une secousse unique^ A', qui sera près de vingt fois plus élevée que la secousse A d une seule excitation.
On est ccmvenu d'appeler addition ce phénomène, mais cest plutôt une multiplication qu'une addition, car la secousse qui résulte de la fusion de deux petites secousses est plus considérable que la somme de ces deux secousses, au moins quand Texcitation est faible. En tout cas, Texplication est la même que celle des phénomènes précédents. Après une première secousse, le muscle est plus excitable, et la deuxième secousse est dix, quinze, vingt fois plus élevée que la première.
On peut démontrer d'une autre manière l'existence de la contraction latente. Il sufBt d'exciter le muscle avec des courants induits rythmés à 1 par seconde, et assez faibles pour ne pas provoquer de secousse musculaire apparente, assez forle cependant pour qu'en augmentant très légèrement l'intensité du courant, une contraction se manifeste immédiatement. Alors le muscle, assez rapidement, devient de moins en moins excitable, et on peut graduellemQnt augmenter l'intensité du courant induit sans provoquer la secousse du muscle. C'est ainsi que le muscle s'épuise sans pourtant donner de contraction ^apparente. Si cet état particulier de contraction latente ne s^était pas produit, il est clair qu'il n'y aurait aucune diminution de Texcitabilité musculaire. Ce qui le prouve encore, c'est qu'il suffit d'interrompre pendant peu de temps ces excitations qui n* avaient aucun effet apparent, pour que le muscle, s'étant reposé quelque temps, donne, soumis à ces mêmes excitations, des contractions très manifestes.
Cette expérience a un certain intérêt ; car jusqu'ici la plu-
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part des auteurs ^ ont admis que les excitations qui sont sans effet sur le muscle ne peuvent le fatiguer. Or, il n*en est rien, au moins sur le muscle de Técrevisse.
En tout cas, si Ton veut répéter cette importante expérience, il faudra employer des courants induits rythmés à un très grand intervalle, au plus une excitation par seconde, car, avec des excitations plus fréquentes, il est impossible de faire en sorte que ces courants^ alors qu'ils sont sans effet, épuisent le muscle. J'ai longtemps essayé sans résultat, et je n'ai réussi a épuiser le muscle par des courants en apparence inefiicaces que lorsqu'ils étaient très espacés.
Au point de vue qui nous occupe ici, il est très important de constater que le muscle peut être fatigué, épuisé, sans qu'il y ait production de travail extérieur. Rien ne peut mieux démontrer l'existence de cet état particulier du muscle que nous avons appelé la contraction latente.
D. — De la perte d excitabilité et de la fatigue du muscle.
Ainsi, après les premières excitations, il y a une augmentation d'excitabilité du muscle, et si l'on se reporte aux différents tracés^ reproduits dans ce mémoire et destinés à montrer d'autres phénomènes, on retrouvera souvent cette même augmentation d'excitabilité.
Mais, après quelques secousses, on voit apparaître un phé* nomène tout opposé, à savoir : la fatigue musculaire, ou plutôt la diminution d'excitabilité du muscle. Sur la figure 9 (p. 548) on peut déjà voir ce phénomène; la dixième secousse est la plus élevée, mais, à partir d'elle, les secousses vont en diminuant au point qu'elles n'apparaissent presque plus, . et assez rapidement le muscle a perdu toute son excitabilité. Cette figure est importante à ce point de vue, car elle indique bien ces deux phénomènes contraires, propres au muscle qui subit des excitations électriques égales entre elles. D*abord son excitabilité s'accroît, puis elle diminue, et enfin le muscle fatigue ne répond plus à l'excitation. Si on
ft Citéâ par Hermann (liandbLeh der Physiologie^ 1879, p. 120).
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traduisait par une courbe la marche de l'excitabililé musculaire, cette courbe aurait la forme de la contraction musculaire elle-même, montant rapidement pour atteindre un maximum, puis, à partir de ce maximum, s'abaissant de plus en plus.
Si on excite le muscle de la pince par des courants induits, de force moyenne, régulièrement espacés d'environ une seconde, et égaux entre eux, on voit Texcilabilité diminuer très rapidement, ou du moins, dans cette excitabilité, on peut, jusqu'à un certain point, reconnaître deux périodes, de même que nous avons observé deux périodes dans le relâchement qui suit la constriction du muscle. Nous avons en effet distingué une première période de relâchement brusque, et une seconde période de relâchement lent avec contracture. Rapidement le muscle s*épuise et sa secousse devient de moins en moins élevée, mais, à partir de ce moment, Texcitabilité ne disparaît plus qu'avec une extrême lenteur, et on peut pendant près d*une demi-heure exciter le muscle avec des courants isolés, se répétant à chaque seconde, sans que cette excitabilité disparaisse.
Il y a, d'ailleurs, de très notables différences dans Texcitabilité musculaire des écrevisses (f hiver et dans celle des écrevisses (Tété. Il m'a semblé qu'en été on trouvait le muscle excitable plus longtemps. Quoique le fait soit paradoxal, il s'explique assez bien, si l'on suppose que Texcitabilité est beaucoup plus grande en été qu'en hiver. Il est alors naturel que beaucoup plus d'excitations soient nécessaires pour faire perdre au muscle sa contractilité en été qu'en hiver.
Avant d'étudier dans son ensemble la marche de l'excitabilité du muscle excité, il importe de décrire les effets de la fatigue. Sur le muscle de l'écrevisse, les effets sont absolument identiques à ceux qui ont été étudiés par beaucoup d'auteurs sur le muscle de la grenouille. Aucun muscle peut-être ne présente d'une manière aussi marquée une différence entre les courants isolés et les courants fréquemment répétés.
En effet, ainsi que j'ai eu l'occasion de le dire dans le mémoire précédent (p. 288), lorsque le muscle de la pince
n'est plus excitable par des courants isolés, il reste longtemps encore excitable aux courants fréquemment répétés. L'ascension de la courbe musculaire est alors extrêmement lente, et la descente est aussi d'une très grande lenteur
Un muscle séparé du corps depuis quelque temps, alors cependant qu'il conserve encore son excitabilité, donne des
secousses musculaires qui sont absolument identiques à celle que donne un muscle fatigué par des excitations antérieures.
Ainsi, en comparant les secousses musculaires indiquées sur la figure 17 à celles qui sont indiquées sur la figure 18, on voit que la fusion qui s'établit sur le muscle séparé du corps n'a aucunement lieu sur le muscle frais, quoique le rytbme
des excitations soit dans les deux cas le même. Noua avons déjà indiqué plus haut ce fait qu'il n'y a pas de chiffre absolu qui puisse déterminer la frcqueDce des excitations nécessaires pour provoquer la fusion des secousses. Avec un muscle fatigué (ou séparé du corps depuis longtemps), il faut très peu d'excitations par seconde pour provoquer le tétanos, tandis qu'avec un muscle frais, il faut un bien plus grand nombre d'excitations.
- Que le muscle soit refroidi, fatigué par des excitations antérieures, séparé du corps depuis longtemps, la forme de la secousse musculaire se modiite dans le même sens. Dans ces difiérents cas, c'est toujours une plus ^''^n^'e lenteur dans la constriction du muscle et une plus grande lenteur dans son relâchement.
L'étude des phénomènes de la fatigue était nécessaire pour faire bien comprendre la raarcho de l'excitabilité du muscle. En effet l'excitabilité ne suit pas exactement la courbe schématique que nous indiquions tout à l'heure. Cela se voit bieu si, avec un appareil qui donne des interruptions
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1res régulières» on excite le muscle pendant longtemps aa moyen d'excitations rythmées à une par seconde. Dans ce cas on voit toujours les premières secousses croître rapidement en hauteur : puis survient une série de secousses beaucoup plus petites, comme si le muscle avait été épuisé par les grandes secousses qu'il a données au début. Un peu ensuite, les secousses deviennent plus élevées, moins élevées cependant que les secousses premières; une nouvelle série de secousses petites recommence, suivie de nouveau d*une série de secousses un peu plus fortes. Il en résulte que le schéma de Texcitabilité musculaire (schéma qui peut être indiqué en unissant les sommets des diverses secousses isolées) est une courbe dont la descente est non-seulement graduelle, mais encore rythmique, avec des ascensions et des descentes successives. Parmi ces ascensions, la plus remarquable est évidemment la première. Les physiologistes allemands qui ont étudié ce phénomène ont donné à Tascension brusque du début, ascension suivie de relâchement, le nom de contraction initinlc ; mais ils n*ont pas admis, comme il convient, que cette contraction initiale du tétanos dépend de Texcitabilité croissante et décroissante du muscle sous rinfluence d'excitations successives.
En effet, si on tétanise un muscle avec des excitations très fréquentes et d'intensité moyenne, on voit que TascensioFi de la courbe myo^raphique n*est pas absolument brusque et définitive. Elle se fait en deux temps. Il y a un premier temps d'ascension brusque, un second temps de ralentissemeni, ou de relâchement, ou d'état stationnaire, puis un troisième temps d'ascension déflnitive du muscle qui arrive alors au tétanos complet. Avec des excitations extrêmement fréquentes, comme l'ont vu MM. Bernstein, Lamansky, Wiltich, etc., le phénomène est très nef, mais il est encore facile à voir avec des excitations de fréquence modérée, fait qui n'avait pas encore été observé, et qui n'existe peut-être pas pour le muscle de la grenouille.
La ligure ci-jointe indiquera, mieux que ne peut le faire une description nécessairement très obscure, quelle est la forme du tétanos obtenu avec des excitations faibles. On
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«oit, sur la figure 19, qu'avec las ezcitations marquées à la ligne iS, et assez peu fréquentes pour que les diverses se-
cousses soient encore visibles sur la courbe myographique, il y a une conlraclion initiale / dont la courbe est très distincte.
Les explications que nous avons données plus haut relativement à l'augmentai ion d'excilabililé du muscle au début
des excitations isolées, permettroBt CacilemaDt d'assiniiler le phénomène de la contraction initiale au phénomène de Veiàtabthté croissante (comparer la figure 9 et la figure 19).
Dans l'un et l'autre cas, il s'agit d'une période d'excitabilité croissante qui va ensuite en diminuant brusquement.
Les grandes secousses données par le muscle au début des excitations l'ont épuisé, et alors il se relâche. Par suite de ce relâchement, la courbe mynftraphique descend et on a ainsi la contraction initiale marquée en /, figure 19; en /et en /', figure 20.
Il n'y a donc pas lieu de faire de la contraction initiale un phénomène inexplicable; c'est, au contraire, la confirmation des faits exposés plus haut et relatifs à l'excitabilité rapidement décroissante du muscle.
Etudions maintenant .. le tétanos qui survient après la contraction initiale : trois cas peuvent se présenter :
1' Le tétanos est complet, sans rythme, sans oscillations, et la constriction de la pince est totale, sans relftchement pendant tout le temps que durent les excitations électriques.
Sur la figure 19, on verra un exemple de ce tétanos complet qui succède à la contraction initiale; si les excitations n'avaient pas été supprimées, le tétanos aurait été complet, comme on peut le deviner par l'inspection de la figure. â" Le tétanos, au lieu d'être complet, est rythmique. On trouvera un exemple de ce tétanos rythmique, consécutif à la contraction initiale, en examinant la figure 28 déjà reproduite dans notre premier mémoire.
Après la contraction initiale, le tétanos s'établit, mais au
lieu déformer un plateau, il Torme une ligne brisée régulière. Les constricUons et les relâchements du muscle se fonl suivant un rythme régulier (les excitations étant bien plus fréquentes que les oscillations du muscle). En se comportant ainsi, le muscle tétanisé par des courants fréquents suit la même marche d'ex- .
citabilité croissante et ' décroissante que lerous- ' cle soumis A des excita- .
tions très espacées. Quoi j qu'il en soit, c'est tou- \ jours le même phéno- :
mène : seulement , dans i un cas {ûg. ffî), ces pé- ' riodes d'excitabilité dif- ■ férente sont très rapides, dans l'autre cas, comme les excitations sont plus espacées , les périodes del'excitabilité t sont beaucoup plus len- i tes. La forme du tétanos ! n'est pas toujours ryth- | mée avec autant de ré- ; gularité, et il arrive sou- i vent que les oscillations | sont très irréguliéres et { impossibles à prévoir (voyez par exemple la figure 20).
3" Il peut se faire que l'épuisement du muscle, après la contraction initiale, soit tel qu'il ne peut plus donner de tétanos, et qu'après sa première ascension il revienne définitivement à la, ligne
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de relâchement. On voit {fig. 21), un exemple de cette contraction initiale unique et non suivie de tétanos.
Reportons-nous, pour expliquer ce fait, à la figure 9, et supposons que, dans cette figure, les excitations, au lieu d'être très espacées, soient très fréquentes. Il y aura dans ce cas, par suite du rapprochement de toutes les secousses, une ascension considérable jusqu'au point A; mais, une fois que ce point aura été atteint, le muscle épuisé reviendra à son état primitif, et, quoique les excitations électriques continent, il n'y aura plus d'effet moteur appréciable.
Ainsi entre les courbes myographiques de la figure 9 et de la figure 21, il n'y a pas de différence essentielle ; si l'on suppose ramassées et condensées pour ainsi dire en une seule secousse les secousses isolées de la figure 9, on aura la secousse en apparence unique de la figure 21 , contraction iaitiiile ; par suite de l'épuisement consécutif à cette contraction, le muscle sera complètement relâché. Insistons sur ce fait, car il est très important pour la compréhension de la contraction initiale unique des muscles tétanisés. Que le lecteur compare la figure 9 à la figure 21, il verra qu'il 8*agit là du même phénomène, mais dans la figure 21 les excitations sont très rapprochées, et la secousse du muscle contracté est extrêmement élevée, par suite de la fusion des diverses petites secousses dont la contraction initiale est composée, tandis que dans la figure 9, ces secousses, restant isolées et disséminées sur un long espace, n'atteignent qu'une très faible hauteur.
Cette contraction initiale du début suivie d'un relâchement du muscle, alors que le muscle reste constamment excité, a un grand intérêt théorique. En effet, plusieurs savants ont pensé que pour que le muscle donnât des tétanos ayant cette forme (contraction initiale suivie de relâchement), il était nécessaire d'employer des excitations extrêmement fréquentes. Par suite de cette grande fréquence, disent-ils, l'excitation du muscle avec des courants induits fréquemment répétés équivaut à l'excitation avec un courant de pile et la secousse donnée au début est identique à la secousse donnée par un muscle, lorsqu'on ferme le courant de pile, quand le muscle
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est dans le circuit. Nous pensons que cette explication est moins simple que celle qui est donnée par nous, à savoir Tépuisement rapide du muscle après la contraction initiale. Dans les figures 9, 19, SO et 21 , on voit que la constriction première du muscle est suivie d'un relâchement, d*un épuisement plus ou moins marqué du tissu musculaire qui répond alors moins bien aux excitations consécutives, égales aux premières.
Nous ferons remarquer aussi qu'il n'est pas nécessaire, pour provoquer cette contraction initiale suivie de relâchement total, d'employer des excitations électriques très fré-* quentes; pourvu que les excitations soient suffisamment faibles et suffisamment fortes, on retrouvera, quelle que soit la fréquence des excitations, la même perte totale d'excita* bilité après la contraction initiale. Nous ne donnons pas ici de figure exprimant ce phénomène, mais on s'en rendra compte assez exactement en supposant que dans la figure 21 les excitations sont espacées. En somme la secousse de la figure 21 doit être absolument assimilée à la contraction initiale.
Les explications que nous donnons de ces différents phénomènes sont peut-être difficiles â comprendre, mais l'examen attentif des tracés myogrnphiques (Sg. 9, 19, 20, 21, 22) y suppléera avec avantage; on verra toujours ces deux faits très nettement indiqués :
l"" L'augmentation d'excitabilité au début ;
2^ L'épuisement succédant â cette augmentation d'excitabilité.
Suivant que ces deux périodes sont plus ou moins rapides, on a les différentes formes de contractions qui sont indiquées sur les figures reproduites plus haut.
Plusieurs physiologistes (Bernstein, Grùnhagen, Engelmann) ^ ont pensé que cette contraction initiale ne pouvait avoir lieu que si les excitations étaient extrêmement fréquentes
t Voyez Bernstein (Archives de P/lûger, t. V, p. 318; t. XVIII, p. 121), et, dans ce même recueil, d'autres travaux de MM. Wiltich, Engelmann, Selschenow et Grûnhagen«
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(plus de 250 par 6ecoiide)j d'après Bernsteio, et qoe dans ce cas les courants induits très fréquemment interrompus devaient être assimilés aux courants de pile, lesquels donnent une secousse à la clôture, et une autre a la rupture, alors que le muscle est retâché pendant tout le temps que passe le courant. Or^ cette explication me parait peu vraisemblable. Il est au contraire bien plus rationnel d'admettre qu'il s*agit uniquement d'une diminution de Texcitabilité musculaire. L'analyse, trop longue peutrétre, des difTérents faits indiqués plus haut, montre bien qu'entre les effets des excitations très fréquentes, et des excitations trèa esj^cées, il n'y a pas de différence essentielle, pour ee qui concerne FexciUbilité croissante et décroissante du muscle. Pour voir apparaître quelque chose d'analogue, sinon d'identique à la contraction initiale, point n'est besoin de 250 excitations par seconde : avec des excitations isolées, à une par seconde, on a les mêmes effets.
Pour Texplication du tétanos rythmique, comme celui qui a été indiqué à U figure 22, il est nécessaire de donner encore quelques détails.
Si on excite un muscle très frais par des excitations fortes (2 piles Thomson. 0. de la bobine), rythmées à 1 par seconde environ, alors que le muscle est tendu par un poids moyen (20 grammes par exemple), la constriction sera très énergique, avec ou sans contracture, mais, en tout cas, il y aura une période de relâchement brusque et une autre de relâchement plus lent. Très rapidement, au bout de vingt à trente secousses, les secousses diminueront de hauteur, la période de relâchement brusque n'existera plus, la secousse sera très allongée, durant près d'une demi-seconde , en diminuant beaucoup de force â chaque excitation.
On arrivera ainsi assez vite â rendre le muscle presque complètement inexcitable; mais la diminution d'excitabilité paraîtra fort peu régulière. En réalité cette irrégularité ne sera qu'apparente, car en examinant avec soin la hauteur des différentes secousses, on constatera que celte hauteur n'est pas soumise à des caprices, qu'elle se fait au contraire suivant une loi constante. Si la secousse précédente a été forte,
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la secoofise suivante sera faible ; si au contraire la secousse précédente a été faible, la secousse qui suit sera forte.
Si les choses étaient exactement ainsi, il s'ensuivrait que le rythme serait régulier et facile à découvrir : malheureusement il y a une complication qui rend le phénomène obscur. Ea effet, après une secousse faible, il devrait y avoir une secousse forte ; or cette secousse forte ne se produit pas tout de suite, mais seulement après deux ou trois excitations qui paraissent augmenter l'excitabilité du muscle, absolument comme au début de l'expérience. De là un rythme très irrégulier. Il semble qu'après une série de secousses faibles, une nouvelle période recommence pour le muscle, avec accroissement, puis diminution de Texcitabilité. En un mot, il faut pour apprécier les oscillations de l'excitabilité examiner non pas les secousses isolées, mais les groupements de secousses, et dans chacun de ces groupements on retrou* vera les deux périodes d'augmentation et de diminution de Texcitabilité.
Ce qui confirme cette hypothèse, c'est l'expérience suivante. Soit un muscle déjà très fatigué alors que les excitations rythmées à 1 par seconde ne donnent plus que de très faibles contractions : si on cesse pendant quatre ou cinq secondes les excitations pour les reprendre ensuite, à la reprise les secousses seront de nouveau très fortes : mais le fait ne se produira pas immédiatement, ce n'est qu'à la troisième ou à la quatrième secousse que se manifesteront les effets de la réparation d'une part et d'autre part de l'augmentation d'excitabilité. Ainsi, après une très courte pause, le muscle s'étant réparé pendant le rapide espace de temps de quelques secondes^ son excitabilité a recommencé, et suit les périodes indiquées précédemment, excitabilité croissante, puis décroissante.
Il sera permis de faire une comparaison un peu fantaisiste. Lorsqu'une lampe s'éteint par défaut d'huile , elle ne 8*éteint pas tout d'un coup, mais avec des alternatives de clarté et d'obscurité, oscillant entre la lumière et les ténèbres : il semble à chaque instant qu'elle soit sur le point de rraaitre; au moment où l'obscurité est presque complète, la
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lueur reparaît, pour décroître de nouveau, et dans ces alternatives , la lumière décroît constamment jusqu'au moment où tout disparaît, et où Tombre se fait complète.
Il en esl ainsi de Texcitabilité du muscle qui décroît graduellement, mais rythmiquement, que les courants soient fréquemment interrompus, ou qu'ils soient au contraire isolés et rythmés à 1 par seconde. Telle est sans doute la raison du tétanos rythmique. Le muscle s'épuise rapidement, et alors sa constriction diminue, mais, comme Teffort qu'il fait alors est nul, il se répare, sa constriction augmente alors, et ces alternatives d*épuisement et de réparation font qu*il se relâche et se contracte rythmiquement.
Si j'insiste sur ces faits, ce n'est pas seulement parce qu'ils n'avaient pas encore été signalés, et qu'on ne voit rien de semblable sur le muscle de grenouille ; c'est surtout parce qu'ils donnent quelques éclaircissements sur la fonction musculaire, en général. On avait pensé que le muscle cardiaque qui, sous rinfluence d'excitations très fréquentes, donne un tétanos rythmique, diffère totalement des autres muscles, et que ce rythme est dû aux ganglions intracardiaques. Mais, depuis que Ranvier a montré que dans la pointe du cœur, laquelle donne aussi des contractions rythmiques, il n'y a pas de ganglions nerveux, on a été forcé d'admettre que le muscle du cœur avait cette propriété spéciale de se contracter rythmiquement sous l'influence d'excitations constantes (ou analogues par leur fréquence aux excitations constantes).
Si on compare la révolution cardiaque (systole et diastole) au rythme de l'excitabilité dans le muscle de la pince, on verra que l'analogie est très remarquable. Un muscle qui s'épuise très vite, et qui se répare très vite, peut être assimilé au cœur, et réciproquement. Pondant la période d'épuisement, les excitations seront sans effet moteur; tandis que, grâce à la rapide réparation, les mêmes excitations auront, peu de temps après, un effet moteur. La période d'épuisement du muscle de la pince, période pendant laquelle les excitations ne produisent plus de mouvement, sera comparable exactement â la période post-systolique du muscle du
PHT8I0L00IB DBS CENTRES NERVEUX ET DES MUSCLES DE l'ÉCRBVISSE. 569
cœur, période pendant laquelle il n'y a pas de contraction.
Telle est donc, ce semble, l'explication la plus rationnelle des mouvements rythmiques du cœur. Le cœur s'épuise par une systole, et pendant son épuisement il cesse de se contracter, mais, comme il se répare très vite, il peut de nouveau après quelques instants de repos donner une contraction systolique. On n'aurait peut-être pas le droit de proposer cette explication, si elle n'était appuyée sur ce fait démontré pour le muscle de la pince, à savoir .que ce muscle, s'épuisant très vite, se répare aussi très vite, et que, s'il parait inexcitable, lorsqu'il est épuisé, il reprend son excitabilité quelques secondes après ; ce court espace de temps a suffi à lai rendre son excitabilité.
Si nous résumons maintenant ces différents faits, de manière à les faire comprendre dans leur ensemble, nous arrivons aux conclusions suivantes
l"" Le muscle soumis à plusieurs excitations égales entre elles, et rythmées à 1 par seconde au minimum, augmente (T excitabilité , pourvu que les excitations soient faibles (Gff. 1, 6, 9, 10, 13).
â"" Cette augmentation d'excitabilité a lieu aussi bien lorsqu il y a mouvement apparent que lorsqu'il n'y a pas de mouvement apparent : par là s'explique le phénomène de r addition latente (lig. 10).
3"* Le muscle tendu par un poids n'a pas la même forme de contraction que le muscle tendu par un poids nul ou beaucoup plus faible, et le relâchement du muscle tendu par un poids fort est beaucoup plus rapide. Il y a donc dans ce muscle un état de contraction latente {ûg. 11, 12, 13, 15).
4"* Le muscle en état de contraction latente est plus excitable que le muscle en état de relâchement vrai {ûg. 13). .
5"" On peut épuiser un muscle par dos excitations n'ayant pas d'effet moteur. Ainsi le muscle eu état de contraction latente peut être épuisé par des excitations qui n'ont pas d'effet apparent.
& A la période d'excitabilité croissante succède .une période d'excitabilité décroissante^ identique à la fatigue, ou à répuisement.
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7* Cet épuisement survient très rapidement : mais la rëpdrsiion est aussi très rapide ; de là il résulte :
a. que le tétanos peut être rythmique (%. 32}.
b. qu'il y a au début du tétanos une contraction initiale survenant avec des excitations de n'importe quelle fréquence, et <iu*on peut même retrouver l'analogue de la contraction initiale avec des excitations rythmées à 1 par seconde (ffg. 19, «0, 21).
c. qu'on peut comparer le muscle cardiaque dont les mou* venients sont rythmiques au muscle de la pince dont Texcitabilité suit une marche rj'thmique, et assimiler à la période diastolique du muscle cardiaque la période d'épuisement du muscle de la pince.
VU
Au lieu d'exciter directement et isolément les muscles ou les ganglions, on peut exciter simultanément les uns et les autres.
A cet effet voici commentée procédais. Une des pinces était préparée comme il a été dit plus haut pour que sa constriction pût être enregistrée. Par l'extrémité de sa branche fixe sectionnée passait un des rhéophores du courant excitateur : l'autre pince étant coupée, je plaçais l'autre rhéophm^ dans le tronçon adhérent au corps.
On constate alors que la forme de la contraction n'est plus la même que si l'on excitait directement le muscle. Après chaque excitation le muscle ne se relâche pas, mais reste contracture.
Cette contracture est évidemment une réaction des ganglions a l'excitation électrique. Ces ganglions modifient donc, «n la prolongeant, l'excitation qu'ils ont subie.
Sur la figure 23 on voit que, si la chute de la couri)e musculaire de l'excitation directe est brusque et rapide (MD), après TexdtQtion ganglio-musculaire il n'y a pas de chute brusque, mais un plateau de contracture prolongée (MA). Quoique ces
ph^winènes soient dus à une influence ganc^onnaiFe tout à fait asdmiJable à l'influeDce de la volonté, chez les animaux
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supérieurs, on peut néanmoins l'enregislrer et constater sa réèialarité : en efiet, ainsi que nous l'avons dit dans notre artii^ précédent, chez les animaux inférieurs comme l'écrâvisse les phénomènes volontairesne sont pas indéterminés; ils ont lien aussi nécesBurement, aussi fatalement, que les phéno-
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mènes moteurs dus a Texcitation du tissu musculaire. Mais, pour avoir des résultats semblables, il faut expérimenter sur des écrevisses dont Tétat physiologique (je dirais presque psychologique) est le même ; sur des écrevisses malades ou fatiguées on ne peut plus observer cette contracture ganglionnaire.
Nous ferons remarquer qu'entre cette contracture produite par la réaction des ganglions à Texcitation, et la contracture provoquée par la réaction du muscle à une très forte excitation il existe une très grande analogie. C'est qu'en effet les lois de l'excitation nerveuse sont les mêmes que les lois de Texcitation musculaire, et toutes les fois que l'on compare ces deux ordres de phénomènes, on est sûr de pouvoir établir des rapprochements très instructifs.
Si, lorsque le muscle est ainsi contracté par l'innuence de la volonté, on excite les ganglions et le muscle avec un courant assez fort, il y aura une secousse brusque, puis, aussitôt après, un relâchement, de sorte que pour faire cesser une contracture telle que celle de la figure 23, il aurait suffi d'exciter les ganglions et le muscle avec un courant fort.
Il y a donc entre les excitations faibles et les excitations fortes cette diff'érence, que les premières provoquent une secousse suivie de contracture, mais que les autres provoquent une secousse sans contracture.
Toutefois, lorsque l'excitation forte a provoqué une secousse suivie de relâchement, aussitôt après le relâchement, la contracture reparaît. 11 y a donc cette difTérence entre cette contracture tardive des excitations fortes, et la contracture immédiate des excitations faibles, que, dans le premier cas, il y a eu un relâchement entre la secousse et la contrac* ture, et que, dans le second cas, ce relâchement n'a pas eu lieu.
Voici, ce semble, comment on peut expliquer ces divers phénomènes : une excitation forte a épuisé les ganglions, mais aussitôt ils se sont réparés de nouveau, et ont pu, après ce relâchement momentané, donner de nouveau une contracture. 11 y a donc là quelque chose de tout à fait analogue à ce que nous avons vu sur le muscle tétanisé en étudiant la oon-
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traction initiale. En examinant la Qgure 20, T, figure destinée à démontrer un autre phénomène, on aura une idée assez exacte de la forme de la secousse ganglio-musculaire provoquée par une excitation forte. Cette secousse est suivie d'abord de relâchement, puis d'une contracture volontaire. Ce qui distingue Télément nerveux de l'élément musculaire, c'est que l'élément nerveux est épuisé bien plus rapidement, et qu'après une excitation forte toujours il y a un relâchement dû à l'épuisement, relâchement suivi, il est vrai, de contracture.
Faisons remarquer l'analogie qu'il y a entre .la contracture du muscle due à l'excitation forte de ce muscle, et la contracture d'origine nerveuse due à Fexcitation forte des ganglions. Comme nous avons eu déjà occasion de le dire, les muscles et les ganglions nerveux se comportent de la mcme façon vis-à-vis des excitations électriques, et l'analogie des réactions de ces deux tissus est très frappante. On peut donc dans une certaine mesure assimiler la réaction volontaire qui suit une excitation i^ierveuse (contracture d'origine nerveuse), à la réaction du muscle qui, après une excitation forte, reste comme contracture (contracture d'origine musculaire).
Cet épuisement rapide se manifeste aussi si on emploie les excitations tétanisantes. Le plus souvent alors la contraction initiale est la seule qui se produise, et on a des courbes myographiques tout à fait analogues à la courbe myographique MI de la figure 21 .
Non seulement l'élément nerveux s'épuise plus facilement que rélément musculaire, mais encore il est plus excitable, et cette excitabilité présente quelques points intéressants.
Que si on excite l'appareil ganglio-musculaire avec des courants induits (deux piles Thomson), rythmés à dix par seconde, on voit que, pour provoquer une réaction du muscle, il faut que la bobine soit environ auxn"" 11, 11.5, 12. Si alors on sectionne la patte et qu'on excite absolument de la même manière la patte sectionnée, il faudra augmenter la force du courant induit et mettre la bobine aux if* 9.5, 9, 8.5. Cependant on n*aura fait qu'augmenter l'intensité du courant (quoi-
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que dans une bien faible mesure), en diminuant la résistance du circuit.
Par conséquent, si l'excitation avait d'abord provoqué un mouvement, c'est que ce mouvement n*était pas dû à l'excitation même du muscle, mais àTexcitation des ganglions, plus excitables que le muscle, et qui ont transmis au muscle l'excitation qu'ils ont subie.
Cette remarque est assez importante pour permettre de comprendre quel est le mécanisme de l'excitation gangiiomusculaire. Avec cette excitation ganglio-musculaire, ce sont les ganglions qui sont excités, et les effets moteurs que l'on constatera devront être attribués à l'influence ganglionnaire : ils permettront par conséquent de juger de la réaction même des ganglions à l'excitation.
L'excitation ganglio-musculaire présente encore une autre particularité assez imprévue.
Si on excite d'abord les ganglions avec des courants in* duits d'intensité moyenne, il n'y aura pas de réaction. Mais si alors on les excite avec un courant plus fort, et qu'on recommence à les exciter avec le même courant que tout i l'heure, alors ce même courant provoquera une réaction. Il semble qu'il y ait là une augmentation d'excitabilité sous l'influence de l'excitation antérieure. Ainsi, pour préciser les idées, dans un cas, le courant induit (10 excitations par seconde, 2 piles Thomson), ne provoquait de réaction des ganglions qu'à 10.5 de la bobine. A 9, il y a une secousse ti'és forte, avec relâchement, puis contracture. Alors, après un très court repos, à 12.5 de la bobine, il y a une réaction et une secousse très apparente. On sectionne ensuite la patte, et on constate qu'au n° 9 de la bobine, c'est à peine s'il y a une secousse musculaire.
Telle est donc, en général, l'excitabilité de ces divers éléments :
Ganglions inexcitables à 12; excitables à 11.
Ganglions, après une excitation forte, excitables à 12;
Muscle sectionné inexcitable à 10, excitable à 9.
Ce fait de l'excitabilité développée par une excitation forte peut-être comparé à certains faits observés sur l'homme.
Il est eeriaÎD que lorsqu'il y a une excitation forte d'un nuf périphérique de la sensibilité, l'excitabilité, pourvu que Vaxr citation n'ait pas été trop forte, au lieu d'être diminuée, s'est trouvée augmentée.
Nous avons ainsi constaté ces deux faits relatifs à l'excitabilité ganglionnaire :
1* Les ganglions sont plus excitables que le muscle; ,
2* Une excitation i moyenne rend lesganglioDs plus excitables ;
3* Après chaque excitation il y a une sorte de contracture qui est tantdt immédiate, tantôt séparée de la secousse primitive par une périoded'épuiseroentdû ' au relâchement ganglionnaire.
En se reportant à la figure 5< on voit que sous l'influenoa d'excitations égales, successives, l'excitabiUté va en croissant, et cela, pour les ganglions nerveux, aussi bien que pour le muscle. Ce qu'il y a de remarquable, c'est que l'accroissement d'excitabilité est beaucoup plus considérable pour tes. ganglicHis que pour le muscle, et que, si on peut saisir, quand il s'agit du muscle, presque toutes les formes de transititm, depuis la première jusqu'à la cinquième excitation, je si^pose, ces formes de transition n'existent pas dans le ca& d'excitation ganglio-musculaire. Si par exemple on compare le tracé représenté par la figure 24, avec le tracé de la figure 9, on verra qu'il n'y a pas sur la figure 24 d'intermédiaires entre la non-conlraction et la contraction, tandis que, dans la figure 9, où l'excitation, au lieu d'être gangliomusculaire, est musculaire, il y a toutes les transitions, depuis l'ascension à peine sensible de ta courbe myographique jusqu'à une secousse bien accentuée. On retrouve ici dans une
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certaine mesure le fait que nous signalions dans le mémoire précédent (chapitre II, page 280). Il semble que l'excitation ganglionnaire ne puisse se traduire dans le muscle que par une secousse forte. Cette différence dans Taddition latente des excitations ganglio-musculaires ou musculaires n'est cependant pas une divergence essentielle. Dans Tun et Tautre cas, il s*agit d'un même phénomène (augmentation d'excitabilité sous l'influence d'excitations antérieures).
Si on continue à exciter les ganglions et le muscle, on voit des secousses se produire a chaque excitation. Toutefois ces secousses sont différentes des secousses de l'excitation musculaire, en ce sens qu'elles sont encore plus irrégulières. On observe encore les mêmes phénomènes d'augmentation et de diminution de l'excitabilité avec des périodes d'épuisement et de réparation ; mais l'observation est très difficile, et il est presque impossible de comprendre et de prévoir le rythme véritable de ces excitations. D'ailleurs, je me réserve de revenir plus tard dans un autre travail sur les effets de l'excitation ganglio-musculairc, non seulement chez les crustacés, mais encore chez d'autres animaux.
Je me contenterai donc ici d'ajouter aux conclusions formulées précédemment :
i"* Avec l'excitation ganglio - musculaire, l'augmentation d'excitabilité se fait silencieusement et à longue distance, sans qu'on puisse saisir les formes de transition entre l'excitation première qui reste sans effet, et l'excitation finale qui produit un mouvement ;
S"* Les secousses de l'excitation ganglio-musculaire, quoique suivant probablement les mêmes lois que celles de l'excitation musculaire directe, sont très irrégulières, et on ne peut prévoir leur rythme.
{A suivre,)
RECHERCHES SUR L'ÉVOLUTION DES HÉMATIES DANS LE SANG DE L'HOMME ET DES VERTÉBRÉS,
par C«org— HAYBH i.
TROISIEME PARTIE. — HISTORIQUE
c La tormation des globules sanguins après la nai^ance et chez l'adulte, dit KôUiker, malgré les nombreux efforts qu'on a faits dans le but d'élucider ce point de la science, est toujours une des parties les plus obscures de Thistoire des globules sanguins. Je suis convaincu, cependant, que la doctrine qui mérite le plus de confiance, est celle qui admet que les globules rouges du sang proviennent des petits corpuscules du chyle, lesquels perdraient leur noyau, s'aplatiraient et se chargeraient d'hémoglobine. » ^ Cette opinion est effectivement celle qui a réuni jusqu'à présent le plus d'ahérents et qui est exposée dans tous les traités classiques d'anatomie et de physiologie. Les considérations sur lesquelles elle s'appuie sont cependant bien peu nombreuses et encore moins convaincantes.
KôUiker dont nous venons d'invoquer le témoignage, après avoir énuméré les principaux arguments en faveur de son hypothèse, ajoute : c Si l'on remarque que nous ne savons rien d'un mode différent de formation des cellules sanguines, on m'accordera peut-être que mon opinion se trouve suffi-
1 Voir Arcb. de pbya. norm. et path., p. 682, 1878 et p. 201, 1879. s Éléments d'histologie bumaine^ 2« édition française, trad. de M. Marc Séc, |). 825.
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samment justifiée. » Ne relevons pas le manque de logique de ce raisonnement. Faisons simplement remarquer que Fauteur avoue implicitement que ses convictions seront ébranlées le jour où Ton aura découvert un autre mode de formation des globules rouges. Et, de fait, l'histoire des hématoblastes et de leur évolution rend inacceptable les idées courantes sur le mode d'entretien et de régénération du sang.
N'oublions pas que la formation de cet important |liquide comprend deux grandes questions distinctes : l"* celle de son développement embryogénique ; 2° celle de sa rénovation incessante après qu'il est formé.
Chez l'embryon, le sang se forme jT? situ aux dépens ou à l'intérieur d'éléments qui ne paraissent pas différer des autres cellules embryonnaires, et pendant tout le temps du développement de l'être on peut observer des formations embryonnaires de sang. C'est ainsi, par exemple, que l'on voit encore chez le nouveau-né, plusieurs semaines après la naissance, le sang apparaître sur place dans les cellules angioblastiques. De semblables formations embryonnaires ont également lieu dans certaines néoplasies pathologiques et cela à tout âge de la vie. Celte partie de la question évidemment très importante, et qui est loin encore d'être complètement élucidée, a été à dessein laissée de côté dans ces recherches.
Nous nous sommes occupé exclusivement des faits qu'on peut observer dans le sang déjà constitué tel qu'il circule dans les vaisseaux après la naissance et chez l'adulte.
C'est à tort, croyons-nous, que KôUiker pour trancher les difficultés que cette question soulève, avance que les éléments du sang sont bien loin d*étre aussi transitoires qu'on le croit généralement.*
Cette croyance générale nous paraît être, au contraire, extrêmement fondée et rendue même tout à fait certaine par l'histoire des hématoblastes.
Comment cet anatomiste n'a-t-il pas réfiéchi que le sang reçoit incessamment des flots de 'lymphe destinée à son re-
1 /.oc. eit,f p. 827.
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nouvellement? Que deviendrait le sang en peu d'heures si la lymphe et le chyle qui s'y déversent se mélangeaient simplement à lui et n'étaient destinés qu'à réparer ses pertes aqueuses ?
La lymphe contient, en effet, tous les éléments du sang, c'est en quelque sorte un sang blanc qui bientôt, entraîné par le torrent circulatoire, se perfectionne en parcourant l'organisme pour devenir du sang rouge proprement dit.
Les éléments blancs y sont presque absolument les mêmes que ceux du sang, tandis que les rouges ne s'y présentent encore que sous la forme incomplètement développée d'hématoblastes.
D'après nos déterminations numériques ces hématoblastes sont dans le sang environ vingt fois moins nombreux que les globules rouges. Il y a donc un vingtième des éléments colorés qui sont destinés à la rénovation des autres, et si Ton considère que cette proportion reste toujours à peu près la même à Tétat sain, tandis que des éléments nouveaux viennent constamment s'adjoindre aux anciens, on en concluera que le renouvellement du sang se fait d'une manière assez active. Nous espérons pouvoir plus tard estimer la durée de cette évolution. Pour le moment, nous devons nous borner à ces considérations générales qui résument nos principales opinions sur le rôle physiologique des hématoblastes. D'après nous, le sang serait en voie d'évolution continue et par censéquent nous devions porter notre attention d*une façon toute particulière sur les agents principaux de cette rénovation.
C'est le but que nous nous sommes proposé en poursuivant l'étude des hématoblastes, c'est-à-dire des formes primitives de l'élément le plus important du sang. Pour compléter cette étude il nous paraît intéressant de faire une revue historique et critique des faits et des opinions qui se rattachent ou paraissent se rattacher à ces éléments particuliers. Nous conserverons encore ici la division que nous avons adoptée dans les deux premières parties de ce travail, c'est-à-dire que nous nous occuperons successivement : 1"* du sang des animaux à globules non nucléés; 2*" du sang des animaux à globules nucléés.
Dans chacune de ces parties et particulièrement dans la première, il y aura lieu de faire successivement l'examen des trois questions principales suivantes : l** de l'existence dans le sang normal de corpuscules différant des globules rouges et blancs; — ^ des rapports de ces éléments particuliers avec les autres éléments du sang ; — 3* des propriétés de ces éléments et spécialement de leur rôle dans la coagulation du sang.
I. Sang des animaux à globales rouges non nucléés
A). De Texistence dans le sang normal de corpuscules différant des globules rouges et des blancs. — Les premiers observateurs qui regardèrent le sang au microscope n*y découvrirent qu'une seule espèce d'éléments, les globules rouges. Plus tard Hewson aperçut dans le sang des granules incolores qui lui parurent semblables aux noyaux des globules rouges. Pendant longtemps, ces éléments qui n'étaient autres, sans doute, que les globules blancs furent désignés sous le nom de globules lymphatiques, à cause de leur ressemblance avec les éléments de la lymphe.
Ce n'est qu'à une époque beaucoup plus rapprochée de nous, que l'étude des globules blancs fut faite d'une manière plus détaillée par J. MùUer, Mandl, Henle, Wharton Jones et qu'on distingua dans le plasma sanguin plusieurs variétés d'éléments incolores.
Il est extrêmement difQcile de dire si ces premiers observateurs aperçurent, même sous leurs formes altérées, les corpuscules que nous avons décrits sous le nom d'hématol3laste8.
Plus tard la plupart des anatomistes distinguèrent dans le sang, outre les globules blancs, de petites particules incolores, auxquelles ils assignèrent différents noms. Dans les descriptions qu'ils en ont donné et qui sont souvent un peu confuses, on peut reconnaître deux variétés de granulations.
a) les granulations graisseuses ; b) les granulations de nature protéique.
Les granulations graisseuses sont des globules d'une
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petitesse extrême ayant à peine 1 à 2 («. de diamètre et qui paraissent formées par une matière grasse, entourée d'une couche mince de substance albuminoïde solidifiée. Elles ont été décrites par MûUer sous le nom de granules lymphatiques, et KôlÛker les désigne depuis longtemps et actuellement encore sous le nom de granules élémentaires. Elles sont très peu nombreuses dans le sang normal ; mais deviennent parfois très abondantes dans certaines conditions. Nasse * prétend ne les avoir jamais observées dans le sang des oi^anes chez les personnes bien portantes ; mais il les a trouvées chez les nouveau-nés qui tettent, chez les femmes enceintes ayant ingéré une certaine quantité de lait ou d*eau-de-vie et chez les personnes soumises à la diète.
Elles ne m'ont pas semblé plus abondantes chez le nouveauné humain que chez l'adulte, tandis qu'au contraire elles sont innombrables chez le petit chat allaité.
Ces particules graisseuses n'ont aucun rapport avec les hématoblastes; elles proviennent de la digestion des matières grasses et sont apportées dans le sang par le chyle.
— Il est certain qu'outre les globules blancs et les granulations graisseuses, un grand nombre d'anatomistes ont encore remarqué dans le sang d'autres corpucules incolores. Mais la plupart de leurs descriptions manquent de netteté et il est souvent difficile de reconnaître à quelle variété d'éléments elles s'appliquent.
Gerber' a décrit dans le sang des mammifères des noyaux libres n'ayant que ^55" (soit if*) et par conséquent plus petits que les plus petits globules blancs. Une observation analogue a été faite par Arnold ' qui sous le nom de corpuscules élémentaires parle d'éléments n'ayant que ^ de pied. Après
avoir recueilli du sang dans une solution de cyanoferrure de potassium, Fr. Simon* aperçut au microscope un grand nombre de petits corpuscules et il en conclut que la fibrine
I Nasse, B. Waguer*sHandw., t. I, s. 126, 1842.
• Gerber, AUg. Analomie.
* Arnold, Anai, Bd. L, s. 181 .
4 Fp. Simon, Antbropochemie. Nachtrag^ cilalions empruntées à Zimmermann.
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s'était oMgulée sous la forme de molécules. U s^agiasait probablement dans cette expérience de globules sanguins et d'hématoblastes plus ou moins altérés par le liquide additienne au sang.
En France, divers anatomistes ont signalé des corpuscules du même genre et Donné * les a décrits sous le nom deglobulins.
D'après cet anatomiste, auquel on doit des observations très intéressantes sur les liquides de l'organisme, les globulins sont de petites granulations appartenant au chyle et qui sont incessamment déversées dans le fluide sanguin. Elles se présentent sous la forme de petites particules blanches, de petits grains arrondis, isolés ou agglomérés irrégulièrement et n'ayant pas plus de ^demill. (soit O,"*" 0033) environ. Pour les mettre en évidence, il traite le sang par Teau et dans les deux planches de l'atlas qui représentent ses préparations on reconnaît des hématoblastes, isolés ou en amas, plus ou moins modifiés par Faction de Feau.
Depuis la description de Donné le nom de globulins a été souvent employé pour désigner les corpuscules incolores du sang, mais tantôt on avait en vue les particules graisseuses précédemment décrites (Milne-Edwards), tantôt les plus petits globules blancs (Robin). Les corpuscules décrits par Ândral * paraissent être, au contraire, des hématoblastes à cause de lelir faible volume, mais leur détermination reste fort douteuse.
Cet observateur éminent signale dans le sang des éléments blancs, arrondis, de ^^^ de mill. (2 f&) dont c tous les observateurs, dit-il, ont constaté l'existence. » Quand on examine le sang non coagulé au microscope, les globules rouges deviennent framboises et crénelés et au fur et à mesure les corpuscules blancs deviennent plus rares. Ces mamelons des globules rouges sont d'après Ândral dus a l'accolement des corpuscules blancs voisins. Il a cru pouvoir suivre pas a pas le phénomène et « voir les corpuscules blancs
f Donné, Cours de mtcroscopie, p. p. 85, 144 et atlas. * Andral, Essai d'hématologie patbologiqoty p. S2.
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s'approcher des globules rouges, se déposer a leur surface, adhérer à leurs bords, et former ainsi toutes Jes variétés possibles de globules framboises et festonnés. »
Jusqu'à présent, ces observations sont peu précises. Il faut arriver à Zimmermann ^ pour trouver la première description détaillée de corpuscules différant des globules rouges ordinaires du sang.
Les travaux de cet auteur étant peu connus en France, nous en présenterons un résumé assez étendu.
Zimmermann (1847) distingue dans le sang deux classes d'éléments figurés incolores :
1<> Les simples vésicules; 2"" les cellules contenant un ou plusieurs noyaux et un nombre plus ou moins grand de molécules. Ces dernières sont les globules blancs ou leucocytes. Pour faire Texamen de ces éléments il emploie trois procédés : a) on maintient le sang fluide à Taide de solutions salines dans lesquelles les corps colorés tombent tandis que les incolores nagent dans le liquide séro-âbrineux. Comme sel on peut utiliser le sulfate de magnésie, le sulfate de soude^ le tartrate de potasse et le carbonate de potasse. Lorsqu'à 500 grammes de sang on ajoute 500 grammes d'eau contenant 25 à 30 grammes de sulfate de magnésie, les corpuscules du sang restent intacts, b) On peut observer les corpuscules incolores dans le sang pur se coagulant lentement. Le sang de cheval qui met de 30 à 45 minutes à se coaguler est celui qui se prête le mieux à cet examen, c) On peut encore détlbriner le sang et mettre sous le microscope une goutte de ce liquide à laquelle on ajoute autant d'eau qu'il en faut pour que les vésicules colorées soient dissoutes. Mais comme souvent aussi les vésicules incolores seront altérées par ce procédé, on fera bien d'étendre tout d'abord la goutte de sang avec du sérum, de l'eau sucrée ou salée, afin de rendre plus distinctes les vésicules colorées. Lorsque le sang est déjà coagulé on déchire le caillot duquel s'écoulera du sérum contenant une quantité suffisante de corpuscules.
t G. Zimmermann, Ueber die FormgebUde des meoschlîûben Blutes ia ibrem nabern VerbaHnias xum Procease der EnUûaduag u. EUerung. [Rttst's Magazin /. die gesamm. Heiikunde^ 66 Bd., II Hefl,1847.)
L'auteur a choisi pour désigner ceux-ci le nom de vésicules élémentaires parce que ces éléments ne sont ni décomposables, ni divisibles en plus petites parties. Us présentent, diaprés lui, les caractères suivants :
A un grossissement de 300 diamètres environ, ils ont la grosseur d'une tète d^épingle et mesurent à peu près ^ à ^" (soit 4 à 5 fit), mais beaucoup dépassent encore ces dimensions.
Ils ont le plus souvent une forme sphérique, quelquefois ovalaire ou rectangulaire, souvent aussi fusifurme. Us sont complètement homogènes et ont habituellement un contour peu marqué, surtout les plus gros. Les plus petits paraissent tout à fait incolores, les plus gros sont habituellement un peu jaunes. On n'y observe jamais de noyau ni de nucléole.
Ces corpuscules élémentaires sont bien des vésicules, car par Taddition d*eau ou d*acide acétique étendu ils se gonflent d*abord, puis se ratatinent.
Relativement à leur constitution chimique, Téther prouve que ce ne sont pas des particules graisseuses. L'acide acétique, même concentré, en agissant longtemps sur eux ne les détruit pas complètement. Il en est de même pour les sels neutres et les carbonates. La potasse caustique les fait dis* paraître. D'après ces réactions les corpuscules élémentaires ressemblent aux noyaux des corpuscules lymphatiques, dont ils diffèrent toutefois par leur pâle contour, leur aspect velouté et leur faible résistance à Tacide acétique.
Zimmermann admet que ces vésicules élémentaires atteignent quelquefois la grosseur des corpuscules colorés du sang, et qu'elles contiennent parfois une matière colorante (hématine ou plasmaphéine).
Il a reconnu qu'elles sont tantôt isolées, tantôt groupées et que leurs amas affectent la forme sphérique, ou bien celle de grappes ou de plaques plus ou moins épaisses .
Dans son travail le plus récent (1860), il s'occupe surtout de réfuter les critiques auxquelles ses observations ont donné lieu, et il ajoute quelques nouveaux détails peu importants â sa première description.
Il pense que s'il était possible de compter les vésicules
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élémentaires, on les trouverait aussi nombreuses, dans certains sangs, que les corpuscules colorés. Il ajoute que ces corpuscules si nombreux sont restés inaperçus, parce qu'on a examine le sang au microscope d'une manière fautive, et il répète que pour les bien observer, on doit maintenir le sang fluide à Taide de solutions salines ou bien lui enlever sa fibrine par le battage.
On attend que les globules rouges soient tombés, et on trouve les corpuscules dans la sérosité qui surnage.
D'après cette description, dont nous avons rendu, croyonsnous, un compte suffisant, peut-on dire que Zimmermann a découvert et décrit sous le nom de vésicules élémentaires^ les éléments que nous appelons hématobhstes ?
Yovons comment ses travaux ont été accueillis et interprêtés.
On remarquera tout d'abord qu'ils sont restés sans écho, et que, sous leur influence, la question de l'évolution des globules rouges, loin d'avancer, est devenue de plus en plus confuse.
Virchow, dont tous les écrits ont eu tant de retentissement, n'a pas peu contribué à les discréditer.
Bien que les critiques qu'il présente à ce propos ne soient pas complètement fondées, elles n'en sont pas moins intéressantes à rappeler parce qu'elles mettent en évidence la diversité des opinions concernant certains aspects des corpuscules du sang.
Voici comment s'exprime le professeur de Berlin ^ :
c Zimmermann a mal interprété les faits qu'il a observés. Les vésicules sont des fragments d'anciens globules rouges comme ceux que Wertheim prétend récemment en avoir constaté à la suite de brûlures.
« Il est vrai qu'il existe de semblables petits corpuscules dans le sang fraîchement tiré de la veine, mais si on les observe avec soin, on remarque qu'ils possèdent une propriété qui n'existe jamais dans les formes embryonnaires. C'est une
t Virchow, Pathologie cellulaire, :2« édition franraise, p. 2,V,>, même loxlc à peu près que dans la première.
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remarquable résistance à tous les réactifs. La coloration de ces corpuscules est d'un rouge sombre presque noirâtre; traités par Teau ou par les acides qui dissolvent aisément les globules rouges, ils résistent et ne se dissolvent qu'après un temps plus ou moins long. Si Ton ajoute beaucoup d'eau à une goutte de sang, on voit ces corpuscules persister longtemps après que les globules rouges ont disparu. Cette particularité rend compte des modifications qui se passent dans le sang lorsqu'il a éprouvé une stase prolongée, soit dans les vaisseaux, soit dans les extravasations. Ici cette modiOcation amène fatalement la destruction de ces corpuscules, de sorte qu'on peut dire, avec grande chance d'être dans le vrai, que dans le sang en circulation, ces corpuscules ne sont pas des éléments jeunes au début de leur développement, mais bien plutôt des formes âgées, commençant à se détruire. Je suis en grande partie de l'avis de Charles-Henri Schullz qui a décrit ces corpuscules sous le nom de corpuscules mélaniques, et qui les regarde comme les avant-coureurs d'un rajeunissement, d'une mue du sang, comme le premier stade de la métamorphose excrémentielle du liquide.
« Il est certains états où le nombre de ces corpuscules est très considérable. Chez les individus bien portants, on en trouve peu : Schultz prétend cependant les avoir trouvés dans le sang de la veine porte. Dans certains états pathologiques, leur nombre devient considérable, on en trouve dans chaque goutte de sang. Il est impossible de classer ces affections parce que l'attention n'a pas été suffisamment fixée sur ce point... C'est une des altérations qui permet, ^au point de vue clinique, de conclure à une prompte destruction des parties constitutives du sang. »
En vérité, quel rapport exisle-t-il entre les altérations des globules rouges, signalées dans ce passage par Virchow et les faits décrits par Zimmermann ? Cet auteur parle, en effet, de petites vésicules incolores, tandis que Virchow a constamment en vue les petits globules rouges vésiculeux et fortement colorés que Masius et Vanlair ont désignés sous le nom de microcytes.
Cependant, quoique portant à faux, ces critiques montrent
que les vésicules élémentaires de Zimmermann n'ont pas paru mériter une attention sérieuse. Un les a, en effet, complètement laissées dans Toubli, et les traités de pathologie de Gerlach, de Leydig et de Kôlliker n'en font pas même mention. Cet oubli ne prouve pas que le sang ne renferme pas d'autres éléments figurés que les hématies et les globules blancs ; mais ne doit^on pas en inférer que les travaux de Zimmermann ont été considérés par ses contemporains comme entachés d'erreurs. Le sang contient cependant des corpuscules particuliers, et les observateurs qui l'ont examiné avec soin, n ont pas manqué de les retrouver.
L. Beale * a signalé dans le sang de l'homme et des mammifères des globules très pales, analogues à de très petits globules blancs et qui, pour être vus distinctement, nécessitent l'emploi de forts grossissements (1000 diamètres et audessus). Il les désigne sous le nom de particules de matière germinale {germinal mMer)^ mais la description qu'il en donne est tellement peu précise ({u'il est impossible de savoir si elle se rapporte aux hématoblastes.
Dans le travail de Max Sohultze ^ au contraire, on trouve des observations très exactes, se rapportant sans conteste à ces petits éléments.
J'ai trouvé, dit-il, dans mon sang et dans celui de nombreuses personnes jeunes et d'âge moyen une quantité plus ou moins grande de petits amas de corpuscules incolores, de dimensions très inégales et composées d'un plus ou moins grand nombre d'éléments. Ces corpuscules mesurent le plus souvent 0,001 à 0,002 et se montrent isolés ou le plus communément réunis, formant des groupes mal délimités dans lesquels ils sont unis a l'aide d'une substance finement granuleuse. Ces groupes en contiennent 3, 4; mais aussi 30 et plus, et dans quelques circonstances une centaine, ce qui leur fait atteindre jusqu'à 0,008 de diamètre dans la longueur*
i L. Uealc, Observât» upon the oatarê of the red blood ^ corpuscle {Tran- .sac. of the microsc. Society ^ p. 82, t. XII, 1864). On tbe germinal matlar of the bJoodf with remarks upon tbe formation of fihrin (ibid., p. 47).
« Max Schullze, Ein heizbarer Ohjecttisch und seine Verwendang hei Uatcrsucbuagen des Dlutes. {Arcb. f. microac. Aaat., 180rs p. 1.)
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Les corpuscules eux-mêmes sont tout à fait incolores, homogènes ou finement granuleux et peu réfringents. Ils ne sont pas toujours réguliers, mais parfois anguleux et ont alors un contour plus net et un aspect plus granuleux. Les groupes sont également peu réfringents et ne sont visibles que dans une couche mince de sang. Ils ne contiennent jamais d'éléments colorés et ne sont pas unis, non plus, aux corpuscules incolores. Ces amas perdent peu à peu leur aspect irrégulier et se résolvent en fines granulations de dimensions diverses.
Il est extrêmement facile, d*après cette description, de voir que Max Schultze a eu sous les yeux les amas d'hématoblastes dont nous avons décrit les modifications hors des vaisseaux.
Pour ne rien préjuger relativement à leur nature, Schultze propose de les désigner sous le nom à! amas de granulations {Kôrnchenbildungen). Il se pose la question de savoir s'il ne s*agit pas des vésicules élémentaires de Zimmermann et il y répond d'une manière intéressante à rappeler.
Il fait remarquer que dans ces derniers temps, Hensen est le seul anatomiste qui s'en soit occupé. Cet observateur est arrivé à cette conclusion que les corpuscules élémentaires sont des productions artificielles dues à Taction des solutions salines sur les corpuscules incolores et colorés du sang, solutions dont Zimmermann a fait un emploi particulier.
M. Schultze pense également que ces solutions produisent des modifications dans les globules rouges qui deviennent alors petits et vésiculeux comme les plus gros des corpuscules élémentaires.
Toute rhypothèse de Zimmermann' sur la transformation de ces corpuscules élémentaires en globules rouges serait, d'après lui, sans fondement et reposerait sur la res-* semblance existant entre ces corpuscules rouges altérés artificiellement et les plus petits globules blancs dont l'existence dans le sang est normale.
Mais je ne puis me dissimuler, ajoute-t-il, que les plus petits corpuscules élémentaires de Zimmermann ressemblent beaucoup à mes amas de granulations. Il admet donc qu'une partie des corpuscules élémentaires de Zimmermann sont
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probablement des productions artificielles provenant de Taltération des globules rouges et, tout en ne partageant pas ropinion de Zimmermann sur leur signification, il pense qu'une autre partie représente les granulations qu'il a décrites.
Ce jugement nous parait parfaitement exact et nous croyons devoir l'adopter entièrement. Il est bien évident, en effet, que la plupart des vésicules élémentaires de Zimmerman ne sont que des globules rouges altérés. Je n'en veux pour preuve que leur présence dans le sang défibriné ou dans un caillot dilacéré, alors que la défibrination, ainsi que nous l'avons montré, prive le sang de ses hématoblastes. On trouve encore la confirmation de cette opinion dans les dimensions moyennes attribuées par l'auteur aux vésicules élémentaires, soit 4 à 5 {A. Ces dimensions, qu elles dépassent souvent, sont celles des stromas des globules rouges décolorés par les réactifs que Zimmermann a employés. Enfin, il est probable que les grosses vésicules colorées atteignant la grosseur des corpuscules du sang sont des globules rouges devenus vésiculeux, mais n'ayant pas perdu leur hémoglobine.
Toutefois, à côté de ces globules rouges altérés, il est probable que Zimmermann a aperçu des groupes d'hématoblastes lorsqu'il décrit ces amas ou plaques composés de corpuscules irréguliers.
Cela est d'autant plus vraisemblable qu'à la surface des solutions salines de sang en repos depuis quelque temps, il est facile de retrouver des amas quelquefois considérables d'hématoblastes plus ou moins bien conservés.
Dans son article sur l'histologie du sang, A. Rollett^ reproduit simplement l'opinion de Max Schultze.
— Plus récemment, les recherches multipliées qui ont été faites sur les organismes inférieurs, ont attiré de nouveau Tattention sur les particules incolores du sang et Riess ', notamment, a observé dans un très grand nombre d'états
» Alexandre Rollelt, *S. Siricker's Handb. der Lehre voa den Gcwcben, « Riess. Zur patholog. Anntomie des D Jutes [Heichert u. du Bois-Hey-
moûd's Arch., Heft ll,s. 237-â/â9, 1872) id. {Cenlralb. f, med. Wiss, p. 5:10,
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morbides des petits corpuscules brillants qui sont, sans doute, des hématoblastes plus ou moins modifiés.
D'après cet observateur, il n'en existerait dans le sang normal qu'un ou deux par champ microscopique, tandis que dans tous les cas où l'on peut admettre une dénutrition générale de l'organisme, ils deviendraient très abondants. Riess se proposait surtout de rechercher dans le sang des bactéries et des micrococcus, et au lieu de rencontrer ces organismes inférieurs, il y a vu les granulations en question qui seraient des débris de globules blancs et qui auraient été souvent confondues dans ces derniers temps avec les proto-organismes.
Les faits qu'il a publiés se rattachent évidemment à l'histoire des hématoblasteSi et bien que cet observateur n*ait pas reconnu la nature de ces éléments, nous pouvons de son son travail tirer cette conclusion intéressante, à savoir que les hématoblastes peuvent être facilement confondus avec les micrococcus. Il est même certain que cette confusion a dû se faire sur une large échelle, car de même que Riess, nous avons vainement recherché dans le sang des malades atteints de variole , de fièvre typhoïde, de rougeole, d'érysipèle, les organismes inférieurs décrits par un grand nombre d'observateurs, qui d'ailleurs paraissent ignorer complètement l'existence dans tous les sangs des particules protéiques auxquelles donnent naissance les hématoblastes altérés.
Nous rapprocherons des observations de Riess celles que M. Vulpian a faites de son côté avant de connaître les recherches de cet auteur.
M. Vulpian* a trouvé d'une manière constante des corpuscules particuliers dans le sang des malades de son se^ vice, principalement chez ceux qui étaient affectés de fièvre typhoïde ou d'érysipèle de la face. Dans ces dernières conditions, ils lui ont paru bien plus nombreux que les leucocytes : quelquefois même leur nombre se rapprochait (érysipèle par ex.) de celui des globules rouges. Il a bienlôl reconnu que ces corpuscules se trouvent non-seulement
« Vulpian, Comptes rendus des séances de la Soc. de biologie, p. 49, 18*3-
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dans le sang d'individus affectés de maladies fébriles, mais encore dans celui de simples infirmes. De plus, il les a constatés dans son propre sang et dans celui de différents jeunes gens bien portants. Il ne saurait donc partager l'opinion émise par Riess, d'après laquelle ces corpuscules feraient défaut dans le sang normal.
M. Vulpian distingue, outre les globules blancs et les particules chyleuses, deux sortes de corpuscules incolores n'ayant, aussi bien les uns que les autres, guère plus de Qnua QQ2 qj pouvant même être plus petits encore.
Les uns sont d'ordinaire agglomérés en plaques irrégulières plus ou moins grandes et par conséquent en nombre très variable ; les autres sont libres. Les corpuscules congloméréi (quelques-uns d'entre eux sont libres aussi) apparaissent comme de petits grains homogènes, globuleux, plus ou moins régulièrement arrondis, offrant un éclat cerolde, et dans les plaques qu'ils constituent, ils sont séparés les uns des autres par une matière transparente finement grenue. Les autres corpuscules (deuxième espèce) sont généralement un peu moins petits et leur substance présente assez exactement l'aspect de celle des leucocytes. M. Vulpian, toutefois, n*est pas encore définitivement fixé sur la valeur réelle des différences qui paraissent exister entre ces deux sortes de petits corpuscules. Les uns et les autres se montrent toujours dans le sang qui vient de sortir des vaisseaux et bien longtemps avant la coagulation
Les plaques de corpuscules conglomérés ainsi que les corpuscules libres adhèrent très rapidement aux lames de verre. M. Vulpian a vu les petits corpuscules blancs, isolés, présenter des mouvements sarcodiques très lents, émettre sur place des prolongements qui se modifiaient, rentraient parfois dans la substance, tandis que d'autres prolongements se formaient sur d'autres points de leur surface. C'est à cause de cette particularité que M. Vulpian avait appelé ces corpuscules des particules ou grains sarcodiques. Quant aux particules conglomérées elles ne paraissent pas, par ellesmêmes, offrir des modifications de forme analogues à des mouvements sarcodiques ; mais la substance qui les englue montre
parfois, au bout de quelques minutes, sur ses bords, de courts prolongements qui n'existent pas au début de Tobservatioa. Lorsque la coagulation du sang a lieu, il y a quelquefois des fibrilles qui paraissent partir des prolongements des corpuscules isolés ou du bord des plaques d'agglomérat.
Les corpuscules que M. Vulpian a vus et montrés très souvent, dans son service d'hôpital, à bon nombre d'élèves en médecine, lui paraissent être plus nombreux chez les individus affectés de maladies zymotiques (fièvre typhoïde, érysipèlc) que chez d'autres malades et que chez l'homme sain. Ils lui ont, de plus, paru plus nombreux une heure et demie ou deux heures après les repas, même peu copieux (bouillon, potage) qu'à d'autres moments. Demémeque Riess, M. Vulpian se demande si quelques observateurs novices n'ont pas pris les petits corpuscules organisés ou isolés, à éclat céroïde, pour des sporules altérant le sang qui les contient.
Dans la même séance de la société de biologie, à laquelle nous empruntons ce résumé des observations faites par M. Vulpian, M. Ranvier a donné une description très exacte du réliculum fibrineux du sang humain, et à ce propos il a émis son opinion sur les granulations du plasma d'où part le réseau fibrineux ^ .
Laissons parler l'auteur : « Pour bien apprécier la nature de ces granulations, il convient de les étudier au moment de la formation de la fibrine, ce que l'on peut faire sur une préparation ordinaire de sang humain lorsqu'on a bien pris connaissance du rcticuluni à Taide des méthodes indiquées plus haut. Dès qu'une préparation de sang est placée sous le microscope, ce qui exige quelques secondes, lorsque avant de faire au doigt une piqûre, on a préparé les lames de verre et le microscope, on y voit, entre les globules, des granulations irrégulières ayant en moyenne un millième de millimètre. Ces granulations sont plus faciles à reconnaître au moment où les globules rouges forment des piles entre lesquelles
t Ranvier, Du mode de formation de la Gbrine dans le sang extrait des vaisseaux, (Comptes rendus des séances de la Soc. de biologie , p. 4G, 1873.)
existent des espaces clairs. C'est dans ces espaces que les granulations se montrent avec netteté. Si Ton poursuit alors l'observation, on voit ces granulations grossir progressivement, devenir anguleuses, et de leurs bords partir de petits prolongements qui sont les premières travées du réticulum fibrineux. Ce dernier se complète alors peu à peu.
« D'après ce que je viens de dire, il est probable, sinon prouvé, que les granulations anguleuses qui existent dans le sang sont de petites masses de fibrine et qu*elles sont des centres de coagulation, comme un cristal de sulfate de soude plongé dans une solution du même sel est le point de départ de la cristallisation. »
Enfin nous terminerons ces citations en consignant Topinion que M. Robin ^ a exprimée dans son traité des humeurs. 11 n'y en a pas qui puisse plus clairement démontrer Tobscurité qui règne encore sur ce sujet. Après avoir rappelé brièvement les recherches de Riess et celles de M. Vulpian, M. Robin ajoute : « Il est de fait qu'avec un peu d'attention on trouve de ces globules sur presque tous les sujets, bien qu'en très petit nombre. On en voit même circuler de loin en loin entre les hématies et les leucocytes, sur les batraciens et les poissons vivants. Ces corpuscules se trouvent soit isolés, soit réunis en petits groupes. Ils sont larges de 0,002 à 0,006, c'est-à-dire que certains atteignent presque le volume des hématies et même des leucocytes. Ils sont incolores, hyalins, homogènes ou à peine grenus. Parmi ceuxci il en est qui se déforment lentement comme les leucocytes. Pour ces derniers l'action de l'eau et de l'acide acétique sous un fort grossissement montre aisément qu'il ne s'agit là que des leucocytes encore petits et en voie d'évolution, qu'U s'agit en d'autres termes de ceux des leucocytes que M. Donné (1814) a décrits sous le nom de globulinsy larges de 0,003, etc.
Il en est qui paraissent n'être autre chose que des gouttelettes d'exsudations, telles qu'en émettent les leucocytes
> Hobin, LeçoDS sur les humeurs normales et pathologiques^ 2* édition,
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et même les hématies lorsqu'ils se trouvent arrêtés dans les vaisseaux engorgés. »
B. Rapports des petits corpuscules du s^mg avec les globules
rouges et les globules blancs.
Donné % qui l'un des premiers a décrit dans le plasma des corpuscules libres, auxquels il a donné le nom de globulins, a fait suivre sa description de considérations théoriques sur la formation des éléments du sang. « On peut présumer, dit-il, que les globules blancs ne sont qu'un premier état par lequel passent les globules rouges avant d'être complètement formés; que ces globules blancs sont intermédiaires aux globules sanguins proprement dits et aux globulins du chyle qui sont eux-mêmes les éléments et les premiers rudiments des globules blancs... Il est facile de remonter à l'origine des globules blancs en voyant la tendance des globulins du chyle à se réunir 3 à 3, ou 4 à 4, à s'envelopper d'une couche albumineuse en roulant dans le liquide sanguin. Ainsi se formerait le globule complexe ou le globule blanc, composé d'une vésicule et de granules internes, par un mécanisme qui paraît d'ailleurs constituer Une loi générale de l'économie. »
On voit par là que Donné applique la théorie de Schwann à la formation des globules blancs et que, de plus, il admet la transformation de ces derniers en globules rouges.
Son opinion sur le mode de production des globules blancs a subi le même sort que la théorie de Schwann elle-même; tandis que l'hypothèse de la transformation des globules blancs en rouges a été jusqu'à présent presque universellement adoptée.
Zimmerman est le seul auteur qui ait fait provenir directement les globules rouges de ses vésicules élémentaii'es, et il faut bien le reconnaître ses efforts ont été parfaitement inutiles. Cet insuccès est dû peut-être en partie à ce que sur ce point si)écial, il s'est heurté à des idées préconçues; mais si
1 Loc, cit., p. 87.
l'on n'admettait que cette cause, on ne comprendrait pas pourquoi ses recherches ont été prises en si minime considération. La vérité, c'est qu'on chercherait vainement, dans
le mémoire de Zimmermann, une démonstration de la théorie de cet auteur sur la formation des globules rouges. Ses grandes vésicules élémentaires colorées sont évidemment des globules rouges, altérés par les solutions salines, et non des formes intermédiaires entre les vésicules élémentaires et les globules rouges adultes. Ce fait, que maint observateur a pu constater, a sufB probablement pour ruiner une hypothèse qui avait d'autant plus besoin de faire ses preuves, qu'elle venait à rencontre des idées généralement reçues.
Et cependant la théorie de la transformation des cellules lymphatiques en globules rouges n'a jamais été étayée que sur un petit nombre de faits incomplètement observés et fort contestables.
Très certainement si cette théorie a séduit la plupart des observateurs, c'est qu'au premier abord, elle paraît assez satisfaisante pour Tesprit et qu'elle est en rapport avec la théorie cellulaire, admise par la plupart des histologistes.
Les globules rouges des animaux supérieurs étant dépourvus de noyau, il paraissait logique de les faire provenir d'éléments primitivement nucléés.
Mais sur quels arguments repose cette hypothèse? Nous en trouvons un résumé succinct dans KôUiker {lor. cit., p. 826).
Cet auteur fait tout d'abord remarquer que les corpuscules lymphatiques (ce sont, je crois, les globules blancs de la première variété qui sont ainsi désignés ) ont à peu près le même volume que les globules sanguins, qu'ils sont pourvus d'une membrane analogue, qu'ils sont un peu aplatis et souvent légèrement colorés en jaune ; que par conséquent des modifications [peu considérables, analogues à celles qu'on observe dans les cellules incolores du fœtus suffiraient pour les transformer en globules rouges.
Pour admettre cette transformation, il faudrait au moins apercevoir dans le sang de l'adulte quelques corpuscules rouges à noyau, ou tout au moins des corpuscules dont le
noyau, masqué par Thémoglobine , redeviendrait apparent sous l'influence de quelques réactifs.
Kolliker fait lui-même l'objection, mais il ajoute que dans les veines pulmonaires et parfois aussi dans les autres vaisseaux, les corpuscules lymphatiques présentent souvent une coloration rouge assez marquée, beaucoup plus évidente que dans le canal thoracique, si bien que, abstraction faile de leur aspect granulé, il est souvent difficile de les distinguer des véritables globules sanguins couchés sur une de leurs faces ; ces éléments auraient, de plus, un noyau plus petit que les autres corpucules. Mais l'auteur reconnaît encore que cette observation est loin d'être suffisante pour trancher la question, et il arrive aux véritables arguments. Voici le seul qui se rapporte au sang des animaux supérieurs.
e J'ai montré, dit-il (Wûrzh. VcrlumdL t. VII s. 187), que dans le sang du foie et dans la rate de jeunes chats, chiens et souris encore allaités, on trouve des cellules sanguines rouges formées d'éléments incolores et aussi des cellules rouges à noyau. Cette observation a mis pour la première fois en lumière le mode de formation des globules sanguins rouges dans la période post-embryonnaire. »
Le fait valait la peine d'être vérifié, nous avons essayé de le faire sur le chat nouveau-né. On pourra lire dans la note que nous avons publiée sur ce point, que les jeunes chats encore allaités ont des hématoblastes abondants et volumineux, mais que le sang de la rate, pas plus que le sang général, ne contient aucun globule rouge à noyau*. (Voir Arch, (lephys,^ t. \\pL 35, fîg. 5.) Il n'existe donc en réalité aucun fait prouvant la transformation des globules blancs en globules rouges, à l'état normal, même lorsqu'on prend comme sujet d'étude le sang des animaux les plus jeunes.
J'ajoute qu'en examinant la manière dont les globules rouges naissent dans les vaisseaux qui se forment in situ dans les membranes vasculaires encore incomplètement développées, dans le grand épiploon, par exemple, on constate également qu'ils apparaissent directement dans les cellules
1 Comptes rendus de la Soc. de biologie^ 1878, et liocherches sur fanât, normale et paihol, du sany. Paris, Masson, 1878.
angioblastiques, sous la forme d'hémastoblastes, puis de globules rouges, sans passer préalablement par Tétai de globules blancs \
Cette pénurie de preuves anatomiques et physiologiques, en faveur de Thypothèse que nous examinons, a conduit divers auteurs à puiser des arguments dans les faits d'ordre pathologique.
KôUiker rend compte des efforts tentés dans cette voie.
« Dans des cas de leucémie, dit-il, Klebs, chez un enfant de 15 mois, A. Bôttcher et v. Recklinghausen chez deux adultes, ont trouvé des cellules sanguines rouges avec des noyaux. D'après les descriptions de Klebs et les observations dev. Recklinghausen, que j'ai eu l'occasion de vérifier chez lui, on trouve dans le sang leucémique les mêmes formes que dans le sang embryonnaire; conséquemment l'hypothèse que j'ai formulée plus haut est au moins confirmée par ces cas pathologiques ».
Les faits de ce genre se sont multipliés dans ces dernières années et les mêmes cellules rouges à noyau ont été signalées également dans certaines formes d'anémie grave avec altération de la moelle des os. Nous n'insisterons pas ici sur ces cas pathologiques intéressants qui réclament de nouvelles études ; nous dirons cependant que, d'après nos propres observations, ces prétendus globules rouges à noyaux peuvent se retrouver en petit nombre dans toutes les anémies extrêmes quelle qu'en soit l'origine , que loin d'être des hématies, ce sont des globules blancs contenant une plus ou moins grande quantité d'hémoglobine, globules blancs dans lesquels on peut mettre souvent en évidence à l'aide des réactifs des noyaux multiples.
Enfin je rappellerai qu'Erb croit avoir pu suivre chez les animaux adultes la régénération des globules rouges. Il a fait dans ce but l'examen du sang de divers animaux auxquels il avait pratiqué préalablement des émissions sanguines plus
i Comptes rendus de la Soc. de biologie ^ 1878.
* Ërb. Zur Entwiclcelumjsijescliichte der rotben Bluikôrperchen, ( Viv^ Cbow'8 Arcb., Bd. XXXIV, s. 138.)
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OU moins abondantes et, d'autre part, 1 étude du sang de divers malades anémiques. Il trouva dans ces différents cas un nombre variable de corpuscules rouges à contenu granuleux qu'il crut pouvoir considérer comme des corpuscules sanguins véritables, à diverses phases de développement.
De semblables cellules sanguines granuleuses ont été antérieurement décrites par KoUiker dans le sang des souris pendant Vallaiiemeni{Wûrzl), VvrhmnL VII s. 191); mais cet auteur considère, avec raison, ses propres observations, ainsi que celles d'Erb comme peu probantes et d'une interprétation difficile. Dans nos recherches multipliées sur l'anémie, nous n'avons jamais pu vérilier les assertions d'Erb. Lorsque le développement normal des globules rouges est entravé, ou bien lorsqu'il se fait une production active d'éléments nouveaux, ce ne sont pas des cellules rouges à noyaux ou des cellules granulées qui apparaissent dans le sang, mais bien des hématoblastes et des petits corpuscules rouges, intermédiaiies entre les hématoblastes et les hématies adultes.
On peut donc dire qu'aucun fait ne prouve, quant a pressent, dumoins chez les animaux supérieurs, la transformation des globules blancs ou coi'puscules lymphatiques en globules rouges légitimes.
G. — Rolntion des hciualoblnstes avecla coagulation du samj.
Si l'on a méconnu pendant si longtemps la véritable nature des hématoblastes, c est, avons-nous dit, que, dans les conditions ordinaires, ces éléments se modifient rapidement hors des vaisseaux et que leurs formes altérées ont été regardées comme normales ou préexistantes. L'étude des propriétés des hématoblastes donne seule l'explication de la coagulation spontanée du sang, et les faits que nous avons exposés établissent pour la première fois, croyons-nous, Tintervention d'un élément figuré dans cet acte physiologique. Ce résultat a d'autant plus d'importance que l'élément du sang en question n'est autre, en définitive, que le globule rouge dans sa forme la plus jeune. On peut donc dire que les variations dans la formation de la fibrine sont étroitement
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liées à l'état anatomique des éléments propres du sang, et rintérét que de tout temps les physiologistes et les méde* cins ont attribué au phénomène de la formation du caillot reçoit de ces nouvelles recherches une éclatante justification.
Sans connaître les propriétés particulières des hématoblastes et sans apprécier les faits à leur valeur, maints observateurs ont décrit d'une manière plus ou moins précise le réticulum fibrineux et les amas de granulations qui s'y rattachent. Ces descriptions anatomiques, dont nous connaissons maintenant la signification, sont intéressantes à rappeler.
Malpighi avait déjà reconnu l'apparence fibrillaire du caillot sanguin, et cependant la disposition générale du réseau n*a été bien indiquée que tout récemment.
Ândral est le premier auteur qui ait attribué un rôle important aux < corpuscules blancs » dans la formation de la fibrine ^ .
Il décrit tout d'abord la couenne liquide :
c La fibrine peut, dit-il, être étudiée au microscope avant qu'elle soit concrétée spontanément en membrane épaisse et résistante, dans cette couche semi-transparente et oléagineuse connue sous le nom de couenne liquide qui se montre audessus d'une saignée constamment et normalement chez le cheval, et seulement dans des circonstances pathologiques chez Thomme. Cette couenne liquide, comme on sait, n'est autre chose que du sérum tenant en suspension une énorme quantité de fibrine, et ce dernier principe s'y présente sous forme de corpuscules blancs de même aspect extérieur et de même dimension que ceux du sang non défibriné.
« Pour étudier la fibrine encore plus facilement avant sa coagulation parfaite, il n'y a qu'à mêler le sang au moment où il sort de la veine avec 1/7" de son volume d'une dissolution saturée de sulfate de soude. Le mélange se sépare rapidement en deux parties l'une inférieure, constituée par les globules parfaitement intacts ; l'autre supérieure, formée par un liquide opalin^ oju la fibrine tout entière est tenue en suspension sous forme de corpuscules blancs de 1/500* de milli-
* Andral, Essai (Thémaiologic pathologique, p. 34.
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mètre de diamèlre, comme dans la couemie liquide. La solidification de la fibrine se produit fort lentement, et il est très facile de suivre les phases diverses qu'elle parcourt en passant de l'état liquide à l'état solide. »
On le voit, les éléments qu'Andral nomme corpuscules blancs et qui paraissent être nos hémaloblastes sont, d'après lui, des particules de fibrine, opinion qui a été reprise récemment par M. Ranvier.
Ce serait à la précipitation de ces molécules de fibrine, tenues en suspension dans le plasma, que serait due l'altération framboisée et festonnée des globules rouges. C'est là une erreur d'observation qui prouve que cet auteur ne s'est pas rendu un compte exact du mode de formation du caillot. Cependant il a vu d'une manière très nette, avec l'aide de M. Gavarret, le réticulum fibrineux du sang phlegmasique.
Il le décrit très bien dans le passage suivant (p. 77).
« Nous reçûmes dans un vase de verre 80 grammes de sang appartenant à un individu atteint de pneumonie aiguë; la coagulation s'accomplit 'comme de coutume, et une couenne ne tarde pas à apparaître à la surface du caillot. A peine le liquide jaunâtre et opalin , qui en conslitue les premiers rudiments, s'était-il montré au-dessus de la masse des globules, que nous en plaçâmes une goutte au foyer du microscope; alors, indépendamment de quelques globules rouges, le champ de l'instrument nous parut rempli de ces corpuscules graniformes, dont j*ai précédemment cherché à déterminer la nature. Cependant le liquide opalin prenait d'instant en instant une consistance plus grande; lorsqu'il présenta cet aspect de gelée tremblante qui annonce la solidification prochaine, nous l'examinâmes de nouveau au microscope, et nous vîmes se dessiner sous nos yeux un grand nombre de fibres, d'une finesse extrême, semblables à des fils longs et très ténus, qui s'entre-croisaient en sens divers, de manière à laisser entre elles des espaces plus ou moins larges; il en résultait pour l'ensemble de ces fibres l'apparence d'un véritable réseau. Ces fibres, d'abord rares et peu apparentes, devenaient de plus en plus nombreuses
et prononcées, et bientôt elles remplissaient tout le champ du microscope; à mesure qu'elles se multipliaient, on les voyait former en certains points des plans superposés, et là l'aspect de simple réseau était remplacé par celui d'un feutrage, mais la forme fondamentale restait toujours la forme réticulaire. »
Zimmermann parle en plusieurs endroits de la disposition des vésicules élémentaires en amas desquels partent souvent des filaments ; mais il considère la coagulation du sang comme un fait indépendant de ces corpuscules, et il appuie son opinion sur des considérations et des expériences dont l'exposé et la discussion nous entraîneraient trop loin. Cet auteur n'a pas reconnu à ses vésicules élémentaires les propriétés que nous attribuons aux hématoblastes, et il a retrouvé dans le sang défibriné de nombreux corpuscules élémentaires, tandis que nous avons fait voir que les hématoblastes font corps avec le réticulum fibrineux.
Parmi les auteurs qui ont encore fait des observations se rattachant à ce sujet nous citerons Max Schultze et M. Yul* pian.
En examinant le sang de Thomme a Taide de la platine à température élevée et constante, M. Schultze a observé dans les amas de granulations des changements de forme et des mouvements \ Il en a vu partir des prolongements finement granuleux, analogues à ceux de Vamœba por recta de la Méditerranée, et ces phénomènes lui ont paru avoir des rapports avec la coagulation de la fibrine. Lorsque le sang se coagule, dit-il, on voit les amas entourés de filaments fins, et souvent il semble que la coagulation part de ces amas. Toutefois, les filaments ne seraient pas des prolongements de la masse granuleuse elle-même, mais simplement des fila^ ments de fibrine.
Dans la note que nous avons citée, M. Vulpian a consigné des observations analogues, et il a fort bien vu des filaments de fibrine partir des amas de corpuscules.
M. Ranvier a complété ces diverses indications en décri-
< Max Schultze, Loc. cit.
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vant d'une manière très exacte le réticulum du sang de rhomme. Nos propres recherches confirment celles de cet auteur, mais nous croyons avoir établi que les particules formant les nœuds et carrefours du réticulum, et qu'il considère comme des grains fibrineux, ne sont autres que des hématoblastes altérés.
En résumé, la plupart des histologistes ont reconnu dans le sang, outre les globules rouges et les globules blancs, un certain nombre de granulations ou de corpuscules.
On s'est mis d'accord, en général sur la présence de granulations graisseuses ou chyleuses très petites ; mais on a émis sur les autres corpuscules libres les opinions les plus diverses, parmi lesquelles plusieurs reposent très évidemment sur des erreurs d'interprétation.
En présence de vues si dissemblables, on pourrait croire que les faits décrits par les auteurs que nous avons cités se rapportent à diverses espèces de corpuscules du sang ou de granulations. Certains travaux sont assez peu précis pour qu'il soit, en effet, très difficile de dire quels sont les éléments auxquels ils se rapportent. C'est ainsi qu'on peut conserver des doutes à l'égard de la plupart des vésicules décrites par Zimmermann, ainsi que des particules de matière germinale signalées par L. Beale; mais, en s'aidant des détails dans lesquels nous sommes entré, il est facile, au contraire, d'interpréter la plupart des autres descriptions et de reconnaître qu'elles ont eu pour objet un seul et même élément.
Les divergences qu'on remarque d'un auteur a l'autre s'expliquent uniquement par les conditions diverses dans lesquelles on a examiné les corpuscules auxquels nous avons donné le nom d'hématoblastes et dont nous avons fait connaître les caractères anatomiques et les propriétés physiologiques.
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II. Sanff des animaux à globules rouges nucléés
C*est dans le sang des vertébrés inférieurs à globules nucléés, qu'on a cru trouver les arguments les plus déoisifs en faveur de la transformation des globules blancs en globules rouges. Déjà nous avons fait pressentir que la présence du noyau dans les globules rouges, en rapprochant cet élément, des globules incolores nucléés, était une. circonstance favo-> rable à cette hypothèse. Mais la principale raison qui a. permis à cette opinion de devenir pour ainsi dire classique et de trouver encore aujourd'hui des partisans convaincus, consiste, d'après nous, en ce fait que, jusqu'à présent, les hématoblastes proprement dits ont été absolument confondus avec les globules blancs du sang. Nous espérons établir qu'il n'est pas permis de conserver le moindre doute à cet égard.
Une semblable confusion, d'ailleurs, est bien facile à comprendre lorsqu'on considère la rapidité avec laquelle les hématoblastes se modifient hors des vaisseaux. Le sang est en somme, d'une étude extrêmement délicate et trop souvent les histologistes qui ont entrepris des recherches sur ses éléments vulnérables, n'ont pas su tenir compte des effets des agents extérieurs et des réactifs.
On regarde, en général, le travail de Wharton Jones comme ayant établi pour la première fois la transformation des globules blancs en hémati es ^ En se reportant à ce mémoire relativement ancien et en s' aidant des figures qui servent à faire comprendre la pensée de l'auteur, on voit que le cor^ puscule rouge passe par deux âges différents. Pendant le premier âge il se présente successivement sous l'apparence, 1* d'une cellule grossièrement granuleuse, puis 2"* d'une cellule plus finement granuleuse. J^e second âge est caractérisé par deux autres formes successives : l"" corpuscule à noyau incolore; 2<» corpuscule coloré.
D'après les dessins de l'auteur, il est certain que la cellule
i Wharlon Jones, the Blood^corpusch eoasidered in Us diffttent phases of development in the animal séries, {Philosopha transact., p. 63, 1846.)!
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d'origine (grossièrement granuleuse) est un globule blanc à grosses granulations de notre variété 4. Quant a la cellule de la seconde phase, « formant une transition entre la cellule granuleuse et la cellule nucléée > il m'est impossible de reconnaître rélément qu'elle représente. Est-ce une autre variété de globules blancs, la variété 3 par exemple ? Peut-être ; mais en tout cas ce n*est certainement pas l'élément auquel nous avons doiuié le nom d'hématoblaste. De même, le corpuscule encore incolore du second âge me paraît être d'une détermination aussi difficile.
Wharton Jones ne connaisait donc, en aucune façon, les hématoblastes ; les vues qu'il a émises sur la formation des globules rouges sont tout à fait théoriques; elles n'ont établi aucun fait précis.
Je crois pouvoir affirmer également que Zimmermann n'a pas reconnu les hématoblastes du sang des animaux a globules nucléés.
Dans son travail de 1860 S il annonce l'existence de vésicules élémentaires dans le sang de ces derniers animaux aussi bien que dans celui des animaux supérieurs, mais la description qu'il donne de ces vésicules montre clairement qu'il a eu sous les yeux des éléments altérés. Chez la grenouille par exemple, ce sont des corpuscules pâles , à peine distincts, ayant une forme de sphère, mais ne possédant ni noyau, ni nucléole. De môme, dans le sang d'une poule recueilli dans une solution de sulfate de magnésie, ces éléments sont nombreux, clairs, d'environ 4 (a de diamètre et dépourvus également de noyau. Dans le sang des oiseaux on peut suivre leur développement; ils acquièrent d'abord un noyau et deviennent ovalaires, puis se colorent.
Evidemment, comme l'a fort bien fait remarquer Hensen ' les vésicules de Zimmermann sont des productions artificielles dues â l'action du réactif.
Ces erreurs ont encouragé les observateurs à rechercher
> Zimmermann, Zur BlutkôrpercheDfrage{VJrehow's Areh,, Bd. XVIII, 1860).
< Hensen, Untersuchuogen zur Physiologie der Blalkorperchen sowie û^er d/e ZûUtnnaiur derselben {Zeitschr, /. wisaeash. Zoologie, XI Bd. s. 253, 1862.)
d'autres preuves en faveur de Thypothèse de la transformation des globules blancs en rouges.
Cl' est le travail de von Recklinghausen qui parait avoir entraîné la conviction dans les esprits.
La note de cet auteur n'est pas bien longue.
Nous la reproduirons presque in extenso :
Lorsqu'on conserve du sang de grenouille, recueilli dans une capsule de porcelaine préalablement chauffée au rouge, dans un vase de verre en présence d'air humide, chaque jour renouvelé^ on peut reconnaître au bout de 11 à 21 jours des globules rouges de nouvelle formation. Le sang coagulé se redissout au bout de 24 heures lorsqu'il est en contact avec de l'air atmosphérique. Dans ce sang redissout on voit se former au bout de 3 à 4 jours, immédiatement au-dessus de la couche des globules rouges, de petits points blancs qui grossissent pendant les jours suivants de manière à former de petits ilôts aplatis ayant jusqu'à 4 millimètres de diamètre et constitué par des globules blancs très contractiles. Ces îlots contiennent en outre un petit nombre de cellules fusiformes incolores qui sont disséminées dans la couche inférieure de sérum. D'abord petites, ces cellules se développent du 4"" au 8** jour et atteignent la grosseur des globules rouges dont elles prennent la forme elliptique et plate ; leur substance cellulaire, qui au début est finement granuleuse et un peu brillante, devient mate et homogène ; leur contour devient net. En même temps les éléments qui prenaient d'abord une forme anguleuse à la moindre pression sont plus résistants. Entre la forme en fuseau et la forme elliptique, on voit des intermédiaires.
Dans des circonstances favorables, quelques unes des cellules fusiformes et des cellules elliptiques prennent une coloration aussi intense que celle des globules rouges. Ces éléments doivent être regardés comme des globules rouges nouveaux par ce que leur substance contient encore quelques
« Von Recklinghausen, Ueber die Erzeugung von rolhen BlutkÔrpercheû, Aus derneuen Wûrzburger Zeitung, von 13 Marx 1866. — Ziti, der pbys» med. GeseJscb. am 3 Màrz. [Arcb.f. mikr, Anût,» II, s. 137, 1866).
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granules et que leur noyau est fortement granuleux, tandis que le noyau des anciens globules rouges paraît homogène.
L'auteur décrit ensuite les diverses modifications que présentent ces cellules lorsqu'on fait varier la proportion d'oxygène ou la proportion d'acide carbonique dans l'atmosphère qui les entoure.
On peut, dit-il, conserver du sang dans ces conditions pendant 35 jours, sans qu'il se putréfie et sans qu'il s'y développe des champignons ou des vibrions.
Outre les éléments précédemment décrits, on en voit survenir encore d'autres.
1^ Déjà pendant les premiers jours, les corpuscules du sang, granuleux et incolores, ayant une forme de pistil, présentent des prolongements homogènes, brillants qui, bientôt se dissolvent, puisils émettent à leurs extrémités des prolongements extrêmement fins, très longs et droits, contenant parfois des granules. Le corps de ces éléments grossit, devient plus fusiforme et fortement brillant, surtout au niveau de la grosse extrémité qui paraît contenir un noyau. Il est problable que ces éléments particuliers prennent aussi plus tard la couleur des globules rouges.
2^ On voit, particulièrement dans les Ilots, des cellules contractiles atteignant des dimensions énormes et souvent très granuleuses, dans lesquelles se développent (par génération endogène) des corpuscules brillants, homogènes dont le nombre atteint quelquefois 40; une partie de ces corpuscules retient des globules rouges ou des fragments de globules rouges.
Lorsqu'on laisse le sang, aussi dilué de lymphe que possible, se coaguler dans la chambre humide, on voit que les filaments de fibrine sont disposés comme des rayons partant de différents points centraux qui contiennent toujours une cellule particulière, pâle, relativement petite. Lorqu'un globule rouge se trouve dans le voisinage de cette cellule, il s'étrangle et plus tard se trouve partagé en deux moitiés inégales.
D'après l'auteur ce phénomène n'est pas la conséquence d'une constriction due au reirait d'un filament de fibrine, il est le résultat d'une modification intime que subirait le globule rouge placé dans le voisinage du corpuscule blanc.
Von Recklinghausen propose d'appeler cette action d'une cellule sur une autre une conjugaison. On voit nager ainsi des moitiés de globules rouges dans le sang de la grenouille, particulièrement à la périphérie des îlots.
Enfin l'auteur n'a pu suivre le développement des cellules ovalaires nouvellement formées dans le sang de la grenouille que lorsqu'il existait un processus de régénération, à la suite d'une perte de sang antérieurement subie par l'animal.
Tel est l'exposé presque complet de ces observations aux* quelles on a attaché tant d'importance et que beaucoup d'auteurs, KôUiker entre autres, ont considérés comme parfaitement démonstratives.
Certes, la description de von Recklinghansen est exacte, mais les faits qu'elle met en relief sont interprétés d'une manière absolument fautive. Si Ton veut bien se reporter à notre étude des hématoblastes et des modifications que subissent ces corpuscules en dehors de l'organisme, il sera facile de saisir la signification de ces faits et de traduire pour ainsi dire la note pleine d'obscurité et de confusion de l'histologiste allemand.
Dans le sang des grenouilles bien portantes, tous les hématoblastes presque sans exception sont à la première phase de leur évolution. Lorsque le sang sorti des vaisseaux est recueilli en couche un peu épaisse, ils sont réunis en grande partie sous la forme d'amas considérables pouvant contenir plusieurs centaines d'éléments, amas qui restent fixés tant que le sang est coagulé. Dès que la fibrine s'altère et que le sang se redissout, ces amas deviennent libres, et comme leur poids spécifique est peu considérable, ils gagnent la surface de la couche sanguine. Alors apparaissent ces îlots constitués par des hématoblastes plus ou moins altérés, îlots qui ne sont que les car» refours du réticulum flbrineux, les centres des rosaces que nous avons décrites et qui entraînent avec elles quelques globules rouges entiers ou fragmentés. Ce sont ces hématoblastes irréguliers, anguleux, maintenus dans cette forme par des filaments de fibrine que von Recklinghausen regarde comme des globules blancs contractiles. Souvent, pressés les uns
contre les autres, fls sont confondus en une masse commune que Tauteur décrit comme une cellule énorme dans laquelle se développeraient de nouveaux éléments par génération endogène. Â la vérité, ces hématoblastes étirés, pour ainsi dire étalés par les filaments, prennent, lorsqu'ils deviennent complètement libres, Tapparence de corpuscules fusiformes plus ou moins allongés, mais ces éléments, loin d'être alors en évolution, ne constituent en quelque sorte que des cadavres d'hématoblastes. Après avoir subi des modifications chimiques plus ou moins profondes, ils ont perdu leurs propriétés physiologiques et apparaissent sous la forme d'éléments ayant des caractères anatomiques tout à fait différents de ceux des hématoblastes intacts qui circulent dans l'intérieur des vaisseaux.
Conserve- t-on du sang ainsi coagulé, puis redissous pendant des jours entiers, même à l'abri de la putréfaction, un grand nombre de globules rouges, fragmentés ou non, se dissolvent dans le sérum et le colorent; alors les cadavres fusiformes ou ovalaires des hématoblastes s'imprègnent d'hémoglobine et paraissent ainsi s'identifier de plus en plus avec les globules rouges proprement dits. Ainsi, loin de continuer à vivre, les éléments incolores de ce sang, conservé pendant des semaines et jusqu'à 35 jours, subissent des phénomènes d'imbibition qui appartiennent en propre à l'histoire des phénomènes cadavériques.
Aussi faut-il que les animaux aient subi préalablement une perte sanguine pour qu'on puisse suivre le processus de régénération d'une manière complète.
En effet, dans ces conditions, voici ce qui se passe : Le sang contient des éléments intermédiaires, corpuscules persistants à la façon des rouges et ne prenant pas part aux modifications des hématoblastes. Ces corpuscules tout d'abord retenus par la coagulation, redeviennent libres au moment où le caillot se redissout, et montant alors à la surface peuvent être considérés, lorsqu'on s'en tient aux apparences, comme des globules rouges nouvellement formés.
Pour nous, il n'y a aucun doute à avoir: toute cette évolution vitale se faisant en dehors de l'organisme, ne résiste pas
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à un examen sérieux et Ton n'a pu y croire qu'en acceptant des opinions absolument erronées sur la physiologie des éléments si délicats du sang.
Qu'on ne l'oublie donc pas : dés que le sang sort des vaisseaux, il agonise pour ainsi dire et sa coagulation est comme une sorte de rigidité cadavérique. Lorsque le caillot se ramollit et donne la liberté aux éléments qu'il a emprisonnés, le cadavre ne se réveille pas, il entre simplement dans une phase plus avancée de destruction, caractérisée par la liquéfaction de la fibrine, et pour cela point n'est besoin de l'intervention des proto-organismes de la putréfaction.
Je sais bien que quelques globules blancs paraissent survivre aux autres éléments du sang et qu'en présence de l'oxygène ils peuvent encore pendant plusieurs jours manifester des phénomènes de contractilité et de reptation. Mais les éléments décrits par von Recklinghausen ne sont rien moins que des globules blancs. Ceux-ci ne se réunissent jamais en amas volumineux retenant autour d'eux des globules rouges; ceux d'entre eux qui sont contractiles, après s'être déformés et déplacés pendant un temps variable suivant les circonstances, meurent, deviennent sphériques et subissent des altérations chimiques destructives qui ne rappellent en rien les modifications des hématoblastes. Von Recklinghausen ne s'est pas douté un seul instant de l'existence dans le sang de cellules incolores particulières, destinées a devenir des globules rouges et il ne serait pas exact de dire que les éléments auxquels nous avons donné le nom d'hématoblastes sont les cellules fusiformes qu'il a décrites et qui n'apparaissent, nous venons de le voir, que dans des conditions toutes particulières.
Les recherches de cet auteur ont été reprises récemment par un de ses élèves Schklarewski ^ qui est resté dans les mêmes errements .
La description de ce nouvel observateur est tellement confuse et compliquée qu'il me parait impossible de chercher
i Alexis Schklarewski (de Moscou). Beilrage zur Histogenèse des Blutes. Centralbl. f. med. Wiss, s. 865, i867 et Pfiûger's Areh, 1868.)
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à interpréter les faits d'ordre cadavérique qui y sont considérés comme physiologiques. Pour surpasser son maître, Schkiareski a poussé la confiance dans la culture du sang hors de l'organisme jusqu'à croire qu'on pouvait étudier l'action du fer sur le sang en ajoutant directement du fer au sang de grenouille, déposé dans Tappareil à culture de von Recklinghausen.
A peu près à la même époque un autre histologiste russe Golubew * a fait des observations analogues. Bien qu'il ait cru, comme les auteurs précédents, à la valeur, au point .de vue physiologique, des faits observés dans le sang conservé à la température de la chambre et qu'il ait pris les hémaloblastes, diversement altérés, pour des globules rouges nouveaux en voie d'évolution, son travail contient quelques descriptions exactes.
Tout d'abord il a vu des cellules fusiformes non- seulement dans le sang frais, mais aussi dans les vaisseaux capillaires où le professeur Rollett les lui a fait remarquer pour la première fois. C'est sur des grenouilles d'hiver, du miheu de février au milieu de mars, que le sang frais lui a montré ces cellules en fuseau, et parfois ces éléments étaient si nombreux qu'ils constituaient certainement, d'après son estimation, la partie prédominante des corpuscules incolores.
Avant l'hiver, au contraire, le sang était très-pauvre en ces éléments.
Ces cellules avaient une forme allongée ; elles figuraient de petits disques ayant de 0™'%02 de long sur O^'^jOlS de large et 0™,007 d'épaisseur dans leur milieu.
Très probablement, d'après cette description, il s'agissait de globules intermédiaires entre les hématoblastes et les hématies, éléments très rares dans le sang normal, mais qui peuvent devenir abondants dans certaines conditions. De même que Golubew, nous avons trouvé constamment un certain nombre de ces corpuscules sur lei^ grenouilles capturées pendant T hiver, et il nous parait possible que dans
t Alex. Golubew (de Saint-Pétersbourg). Ueker die ErscheinuDgeOy wel- .cbe eJecktriscbe Schlàge au dcn sogennanten farblosen ForwbesUDdihei' len des Blutes bervorbn'ngen (Siizb. d. K. Akad, d, Wiss., H Abih. April- Heft. Jahrg., 18G8).
certaines localités ou dans certaines conditions climatériques, on puisse les rencontrer en nombre relativement considérable. Dans ce cas il se produit une sorte d'anémie spontanée analogue à celle que M. Vulpian a déterminée expérimentalement.
On rechercherait en vain dans le travail de A. (ïolubew la description des hématoblastes proprement dits; ils sont confondus avec les blancs, et leurs propriétés sont entièrement méconnues.
Tel était Tétat de la question lorque M. Vulpian ^ attira de nouveau l'attention sur cet important sujet dans un mémoire que nous avons eu l'occasion de citer et où Ton trouve une description parfaitement exacte des globules intermédiaires (corpuscules fixes incolores ou plutôt faiblement colorés), éléments qui deviennent remarquablement abondants dans le sang qui se régénère après une hémorrhagie.
Cet éminent physiologiste ne se prononce pas sur l'origine de ces corpuscules, il émet cependant comme probable Topinion qu'ils proviennent d'une transformation ou d'un développement ultérieur des globules blancs.
Plus récemment, et en dernier lieu, celte question a été étudiée par M. Pouchet dont les travaux ont été presque tous faits parallèlement aux nôtres.
Tandis que cet histologiste a accepté notre opinion relativement aux caractères et à la signification des hématoblastes des animaux à globules non nucléés, il a au contraire, soutenu que les globules rouges nucléés provenaient du développement ultérieur d'un globule blanc typique qui prendrait naissance dans la rate et qu'il a appelé leucocyte splénique ^.
Bientôt dans la suite de ces recherches, poursuivies surtout sur le sang du triton, ce leucocyte typique est devenu une
* A. Vulpian, De la ri'fjcnêralion des globules rouges du sang chez les gre- Douillcs à la suUe d'hémorrhagies considérables. (Comptes rendus de VAcad. des sciences, 4 juin 1877.)
« Pouchet, De la genèse des globules du sang {Comptes rendus de la soc. de biologie, novembre 1877 et janvier 1878). — Noto sur révolution du sang des ovipares [ibid.f juin 1878). — Evolution et structure des noyaux des éléments du sang chez Je triton, iJourn, de Fanât, et de la phys., janvier 1871).)
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sorte d'élément indifférent, capable en se développant de donner naissance tantôt à un globule rouge, et tantôt à un leucocyte.
Cette théorie qui avait été déjà mise en avant par L. Beale nous parait trouver son explication dans la technique que Tauteur a suivie dans ses recherches.
M. Pouchet part de ce principe que les solutions concentrées d'acide osmique fixent les éléments du sang dans la forme précise où ils se trouvent au moment du contact avec le réactif. Pour voir ces éléments dans leur véritable forme et avec leurs caractères anatomiques propres il suffit donc de recueillir immédiatement le sang dans une solution d'acide osmique. Cela posé, il est clair que s'il n'en est pas ainsi, les recherches de M. Pouchet perdent considérablement de leur valeur. C'est là le danger d'avoir une confiance exagérée et non justifiée dans l'emploi d'un réactif.
Si on se reporte à nos précédentes descriptions on verra que les solutions d'acide osmique conservent au moins pendant quelque temps, sans les altérer notablement, les hématoblastes des animaux à globules non nuclcés, tandis qu'ils modifient très sensiblement les hématoblastes à noyaux et particulièrement les formes les plus petites et les plus délicates d'entre eux.
Telle est la raison pour laquelle, d'accord avec nous sur les principaux caractères anatomiques des hématoblastes non nucléés, M. Pouchet n'a pu constater l'exactitude de nos descriptions concernant les hématoblastes des autres animaux. Nous sommes convaincu que cet observateur consciencieux ne tardera pas à reconnaître les causes d'erreur inhérentes à l'emploi des solutions d'acide osmique.
On trouve encore dans quelques mémoires récents des faits qui 1res probablement concernent les hématoblastes des ovipares.
Je citerai parmi eux les travaux de Fuchs ^ et de Stricker^
« Ernst Fuchs. Beitrag zur Kcnntniss des FroschbJutes u. der Froschlymphe. {Vircbow's Arch,, t. LXXI, Heft I, Sept. 1877.)
s S. Slrickor, Beobachlungen ùber die EnstehuDg des Zcllkeras. (Médit. Jahrb., Hefl I„ s. 39, 1878.)
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travaux confus dans lesquels il est difficile de comprendre ce qui se rapporte particulièrement aux hématoblastes et qui prouvent bien que les recherches de nos prédécesseurs n'avaient contribué en aucune façon à faire connaitre les caractères distinctifs de ces éléments.
UN CAS DE LÈPRE ANESTHÉSIQUE
par S. TSCHIRIEW, de Saint-Petersboorg.
(Travail du laboratoire d'histologie du Collège de France.)
(Planche XXII.)
Dans les nombreuses recherches faites sur la lèpre, on a négligé Tétude microscopique des centres nerveux. En les examinant à l'œil nu, on ne pouvait découvrir aucune altération appréciable, d'où Ton concluait à un état parfaitement sain de ces organes sans se donner la peine de les soumettre a un examen microscopique.
En rappelant cette insuffisance des recherches névropathologiques antérieures sur la lèpre, nous n'avons nullement l'intention de faire aucun reproche aux observateurs. En effet, ces recherches remontent presque toutes à une époque où Ton n'avait pas encore eu l'occasion de se convaincre des erreurs qui peuvent parfois se produire dans l'examen à l'œil nu des centres nerveux.
Danielsen et Baeck \ il est vrai, ont déjà, en 1848, décrit quelques altérations de la moelle épinière chez les lépreux : raréfaction des cellules ganglionnaires de la substance grise, changement de la consistance de la moelle, enfin, diminution du volume de cette dernière. Mais ces observations, d'une part, n'avaient pas été vérifiées par des auteurs
i Danielsen et Boeckf Traité de Ja spedalskhed ou élépbanliasis des Grecs. Paris, 1848.
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contemporains, (l'autre part elles n'ont pas trouvé chez les auteurs récents l'attention qu'elles méritent, et cela à cause de rinsufiisance des méthodes de recherche employées par les pathologistes suédois.
La moelle épinière et le doigt dont nous avons fait l'examen microscopique, objet de la présente communication, proviennent d'un lépreux mort dans le service de M. le D' Hillairet à l'hôpital Saint-Louis (mai 1875).
Ces pièces, inscrites sous le numéro 95, série Â, de la collection pathologique du laboratoire d'histologie du Col^ lége de France, étaient conservées dans une solution de bichromate d'ammoniaque.
Nous regrettons de ne pouvoir communiquer les observations cliniques faites sur le malade ; ces observations ayant été égarées à l'hôpital. Tout ce que nous avons pu obtenir sur ce sujet, par l'intermédiaire de M. Malassez, c'est une lettre de M. le D' Laget, de Marseille, ancien interne des hôpitaux de Paris, qui se trouvait à cette époque a l'hôpital Saint-Louis.
Dans cette lettre M. Laget dit qu'il se souvient de ceci seulement : « que le malade était pensionnaire au pavillon Gabrielle, qu'il appartenait à une riche famille créole de l'île Maurice, et que sa lèpre remontait à de longues années. » Quant à l'autopsie, le D' Laget a pu trouver une note dont voici le texte intégral : c L'autopsie est pratiquée le vendredi 28 mai 1875. Le corps n'a subi aucune trace de décûmposi** tion ; Texamen cadavérique est remarquable par ses résultats presque absolument négatifs. La plupart des viscères qui ont été passés en revue n'ont pas présenté d'altérations appré* ciables à lœil nu. Le cœur, les gros vaisseaux, les poumons sont normaux, ainsi que le péricarde, les plèvres, le péri* toine ; il en est de même du foie, de la rate, du pancréas et du tube digestif qui a été examiné dans toute sa longueur. Les reins sont un peu volumineux, leur substance corticale est plus pâle que d'habitude, pas de dégénérescence amyloïde. Les testicules sont légèrement atrophiés, la muqueuse vési* cale n'est pas altérée ; les ganglions bronchiques et mésen-* tériques ne sont pas augmentés de volume. Les divers
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muscles qui ont été examinés avaient leur coloration et leur consistance normale. Quant au système nerveux, le grand sympathique cervical et thoracique n'a présenté, à l'œil nu, je le répète, aucune altération : il en est de même du cerveau et de la moelle épinière qui a paru normale dans toute sa longueur. Les seules lésions importantes ont été rencontrées dans le larynx ; sur le bord supérieur de l'épiglotte se voient deux tubercules lépreux dont un ulcéré ; il y en a deux aussi sur le repli ary téno-épiglottique du côté gauche ; la muqueuse du larynx et de la trachée est rouge et épaissie. »
Nous passons maintenant à nos recherches microscopiques.
Les coupes de la moelle épinière et de ses racines, après un séjour de deux ou trois jours dans Teau additionnée d'alcool, ont été colorées par le picrocarminate et montées dans le baume de Canada suivant le procédé habituel. D'autre part, dans le but d'étudier la distribution des noyaux de la névroglie, les coupes ont été colorées soit par la purpurine ou rhématoxyline, soit par les deux successivement.
Les coupes de la peau du doigt ont surtout été colorées par la purpurine.
A propos de la coloration par l'hématoxyline il faut faire remarquer que, pour que les préparations ne soient pas colorées très fortement, il faut les retirer du liquide colorant quand elles n'ont encore qu'une teinte très faible, car leur coloration augmente notablement après le lavage.
1*** Moelle épinière.
Région cervicale. — Aucune altération bien appréciable dans la configuration des substances grise et blanche ; la corne postérieure gauche de la substance grise un peu plus mince que celle de droite. Le canal central est rempli de petites cellules arrondies, lymphatiques ou embryonnaires, se colorant fortement par la purpurine et l'hématoxyline. Les parois du canal, ainsi que la commissure postérieure, surtout au voisinage du canal, sont infiltrées par les mêmes petites cellules. On ne trouve les restes de Tépithélium du canal central conservés que dans les coupes provenant de la partie supérieure du renflement cervical.
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Dans les substances grise et blanche on rencontre de petits corps plus ou moins allongés se colorant fortement par la purpurine et Thématoxyline. La répartition générale de ces petits corps est assez régulière : on ne les aperçoit nulle part groupés, de fagon à former des amas. C'est dans la substance gélatineuse des cornes postérieures que ces noyaux sont relativement les plus nombreux.
Les veines médullaires sont congestionnées. — Dans la partie moyenne de la région cervicale, mais seulement du côté gauche, on trouve de petites hémorrhagies siégeant dans la partie antérieure de la corne postérieure (entre c ei d sur la fig. 1, pi. XXII). Les globules rouges sont répartis dans les fissures plus ou moins allongées de la substance grise, entourant parfois les vaisseaux sanguins qui s*y trouvent ; ils forment aussi deux ou trois petits foyers. — La gaine lymphatique des vaisseaux, surtout des vaisseaux centraux {PL XXII, ïig. 5), est plus ou moins épaissie et infiltrée de cellules lymphatiques. En général, la substance grise se montre moins riche en petits vaisseaux et en capillaires qu'à Tétat normal ; on n'y rencontre jamais, par exemple, de petits vaisseaux avec leurs arborisations terminales, comme cela arrive parfois sur les coupes de la moelle épinière saine.
Substance grise. — Les cornes antérieures ne montrent aucune altération appréciable. Nous avons représenté sur la figure 2, planche XXII, le groupe postérieur externe des cellules nerveuses de ces cornes {PL XXII, âg. 1 , a) pour montrer, que les altérations que nous allons indiquer tout à rheure ne peuvent être aucunement considérées comme dues à la macération de la moelle dans la solution de bichromate d'ammoniaque, macération qui a duré plus de 3 ans dans le cas qui nous occupe. En effet, en examinant les préparations a des grossissements plus forts que celui auquel est fait le dessin, on remarque que non seulement les prolongements cellulaires du premier ordre, mais aussi les prolongements plus minces sont conservés. L'examen attentif des cornes postérieures de la substance grise permet de découvrir les altérations suivantes : le nombre des cellules nerveuses est diminué et elles sont plus ou moins altérées ;
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c'est à peine si on trouve çà et là une cellule avec ses prolongements ; en général, elles en sont dépourvues et se présentent parfois sous l'aspect de corps arrondie ; mais, môme dans ce dernier cas, on distingue encore le noyau et le nu-? déole. On trouve également des cellules nerveuses dont YéisA d'altération ressort d'une façon plus nette encore ; elles ont non seulement perdu leurs prolongements, mais leurs limites sont devenues plus ou moins vagues, et la masse protoplasmatique entourant les noyaux est réduite parfois à une oouche très mince. Ces dernières cellules se trouvent quelquefois dans de petits espaces vides arrondis^ ou lacunes {PL XXII, fig. 3).
Parmi les cellules nerveuses ainsi altérées nous n'avons jamais rencontré de cellules fortement pigmentées ou avec des vacuoles (Hayem, ûejérine); d'autre part, nous n'avons pas vu de cellules nerveuses pouvant être considérées comme des cellules gonflées (Cbarcot).
La substance grise elle-même des corues postérieures examinée sur les coupes colorées par le picrocarminale ne présentait quelquefois aucune trace d'organisation : c'était une masse plus ou moins opaque, granuleuse., colorée plus fortement que la substance grise saine. Dans cette masse se trouvaient un nombre variable de petits corps plus ou moins arrondis, d'une origine inconnue; parfois c'étaient évidemment des vestiges des cellules nerveuses atrophiées. Dans la région des cornes postérieures, d'où provient I9 partie représentée figure 3, planche XXII, la substiuiioe grise présente un nombre relativement cousidérabie de lacunes.
La.transition de la substance grise saine des cor^^s antérieures à la substance grise altérée des cornes postéi*ieures ne se fait que peu à peu.
Toutes ces lésions, à l'exception des hémorrhagies, aontea somme assez symétriques.
Régions dorsale et lombaire* — Toutes loi oba^yatioas que nous avons faites sur la région cervicale, à l'exo^ptiop des hémorrhagies, se rapportent également aux régions dorsale et lombaire. Ce qu'il y a de nouveau ici, c'est une altération de même genre que celle observée dans l$i région car*
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vical9 des cellules nerveuses des ooionnes vésiculaires de L. Glarke {PL XXII, fig, 4). Cette altération est surtout prononoée dans les parties supérieure et moyenne de cas co** lonnes ; dans la partie inférieure, les oellules nerveuses se rencontrent de nouveau en nombre relativement plus oonsi-» dérable. L'altération cellulaire des colonnes de Clarke n*est pas toujours également prononcée des deux côtés.
Parmi les cellules des cornes antérieures de la région dorsale on rencontre c^ et là des cellules dont les prolongements sont peu nombreux et les contours peu nets. Au Qontraire, les cellules des cornes antérieures de la région lombaire sont admirablement conservées avec tous leurs prolongements et sont très nombreuses. Dans ces dernières cellules on observe de grands amas de pigment.
Bacines de la moelle. — Les racines antérieures sont parfaitement saines; les racines postérieures ne présentent également aucune altération appréciable, mais la gaine lamelleuse de ces dernières est un peu épaissie.
Malheureusement il n'y avait aucun ganglion spinal dans les portions de la moelle que l'on avait conservées. Les ganglions spinaux n'ont donc pu être examinés,
DOIOT. DEUXIÈME ET TROISIÈME PHALANGES
Peau et tissu sons^cutané. — L'épiderme est considérable* ment aminci, ses cellules se détachent facilement les unes des autres. Le corps de Malpighi ne présente aucune altération remarquable, ses cellules sont bien conservées et se colorent par le picrocarminate comme à l'état normal. C'est le derme avec tous ses annexes et le tissu cellulo-adipeux sous-cutané qui ont subi Taltération la plus considérable. On y trouve partout des foyers plus ou moins étendus infiltrés, de petites cellules rondes, lymphatiques ou embryonnaires. Cette infil* tration se fait surtout dans les parties normalement riehes aa vaisseaux sanguins, dans les glandes sébacées et sudoripares, dans le tissu adipeux. On observe très souvent, comme le représente la figure 6, planche XXII, au milieu d'un grand foyer d'infiltration, un grand vaisseau dont les parois sont parfois épaissies et dont le calibre est rempli par sa tunique interne épaissie et infiltrée des mêmes petites cellules
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rondes. L'infiltration de la gaine lymphatique de ce vaisseau est toujours moins forte que celle du voisinage. Il suit de là qu'il est impossible de considérer Tinfiltration du voisinage du vaisseau comme provenant de ce dernier. En effet, sur les parties du tissu adipeux où Tinfiltration commence, on voit très bien qu'elle se produit autour des capillaires et des petits vaisseaux. Par conséquent, il faudrait admettre que les foyers analogues à celui que présente notre dessin se forment par une infiltration qui provient, non du vaisseau central, mais des petits vaisseaux et des capillaires qui en dérivent. Cette manière de voir trouve son appui dans ce fait que le grand vaisseau, au milieu d'un foyer d'infiltration, n'est parfois que très peu altéré.
Sur les coupes de la pulpe du doigt, tous les contours sont tellement vagues qu'il est presque impossible de reconnaître la structure de la peau : tout se présente parfois, surtout dans les couches superficielles, sous l'aspect d'une masse à peu près amorphe, qui ne se colore par aucune matière colorante.
Vaisseaux sanguins, — Endartérite très prononcée des vaisseaux de différents calibres. (P/. XXII, â(/. 7.)
Nerfs. — Sur les coupes des deux phalanges on ne distingue pas les coupes des nerfs. Dans les points qui correspondent à la position normale des troncs nerveux dans les coupes de la peau, on trouve des faisceaux de tissu conjonctif entourés d'une série de lamelles du même tissu et contenant de petites cellules arrondies.
Les troncs qui, selon leur position, correspondent aux nerfs cutanés ou sous-cutanés ayant été dissociés, se montrent composés presque exclusivement de fibres de tissu conjonctif; c'est à peine si l'on trouve çà et là entre ces fibres des restes de fibres nerveuses dégénérées.
N'ayant pas l'histoire clinique de ce malade, nous ne pou^ vous pas comparer ces résultats de l'examen microscopique avec les symptômes cliniques. Toutefois, le fait que les cellules nerveuses des cornes antérieures ont été retrouvées dans un état relativement sain coïncide très bien avec rol> servation macroscopique faite pendant l'autopsie : « les 'divers
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muscles qui ont été examinés avaient leur coloration et leur consistance normale. »
Cependant, d'après M. Lamblin\ Tatrophie progressive de certains muscles (des éminences thénar et hypothénar), précédée parfois d'une paralysie, est un des symptômes les plus fréquents chez les lépreux. Par conséquent, il est possible que dans certains cas de lèpre à T atrophie des cellules nerveuses des cornes postérieures, s'associe encore une atrophie cellulaire de quelques parties des cornes antérieures.
Quant à la forme de l'altération des cellules nerveuses dans le cas qui nous occupe, il est assez évident qu'il s'agit là d'une atrophie dégénérative simple^ c'est-à-dire ni pigmentaire ni vasculaire, ni scléreuse, enfin (Charcot).
Il est au contraire difficile, de donner nne détermination bien nette de l'état morbide delà substance grise dans laquelle sont plongées les cellules nerveuses ainsi altérées. Il nous parait incontestable qu'il s'agit là également d'un processus parenchymateux destructif. Alors les petits épanchements de sang dans la région cervicale pourraient être considérés comme formés au sein des parties de la substance grise déjà altérées par le processus morbide (Charcot).
Voici, cependant, une série de questions très intéressantes et dont la solution est réservée à des recherches ultérieures.
1) La lésion des cellules nerveuses dans notre cas est-elle, comme d'après M. Charcot dans la paralysie infantile spinale (téphromyélite antérieure aiguë parenchymateuse), par exemple, une lésion primitive* et celle de la substance grise n'est qu'un phénomène consécutif; ou bien n'existe-t-il pas entre ces deux processus morbides un rapport causal inverse ; ou enfin toutes ces lésions des cornes postérieures ne sont-elles pas dues plutôt à une cause morbide, commune à toutes les altérations qu'on trouve chez les lépreux, ce serait, par exemple, une lésion des centres nerveux hypothétiques régularisant la nutrition des tissus du corps ?
« Lafnblin, Étude sur la lèpre tuberculeuse ou élepbantiasis des Grecs. Thèse pour le doctorat, Paris, 1871.
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2) La seconde question qui se présente ici est la suivante. La coïncidence de la localisation du processus morbide dans les cornes postérieures dans ce cas de lèpre avec des ânesthésies pendant la vie et autres altérations périphériques, est^elle une chose tout à fait fortuite ou bien, au contraire, il y a là un certain rapport causal ?
D'ailleurs il résulte de nos recherches microscopipes quel* ques faits d'un certain intérêt anatomique, ce sont :
a) La lésion en question des cellules nerveuses des cornes postérieures peut survenir également comme une lésion limi* tée et primitive, e'est-à-dire non pas à la suite des lésions du voisinage.
b). La lésion des cellules nerveuses des cornes postérieures ne s'accompagne pas nécessairement de lésions des racines postérieures.
Nous espérons qu'après cette communication les observateurs feront plus d'attention au système nerveux central des lépreux. Nous nous permettons également d'attirer rattentîon des auteurs qui auront l'occasion d'examiner des cas pareils sur les quelques points suivants qui nous paraissent être intéressants : ^, examen des ganglions spinaux et des troncs nerveux sur toute leur longueur, pour savoir jusqu'à quel point remonte l'altération profonde de leurs bouts périphériques ; Jb, l'anesthésie cutanée esl-elle toujours superficiellt au début, comme on l'a observé dans un cas^ , et gagne-t-elle peu à peu en profondeur, ou bien est-elle au contraire profonde de prime abord î c, examen de l'excitabilité des troncs nerveux qui animent les parties altéVées et devenues anesthésiques, etc.
Londres, le â3 avril 1879.
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la figure 8. La partie ombrée représente la partie altérée de la substance grise. — Grossissement de 7 diamètres.
FiG. 2. — Groupe de cellules postérieur externe des cornes antérieures [voy. la ûg. 1, â). — Grossissement de 93 diamètres.
FiG. 3. — Partie des cornes postérieures de la substance grise, désignée sur la figure 1 par b ; a, coupe d'un nerf à myéline ; b^ coupe d'un vaisseau sanguin ; c, lacune. — Grossissement de 565 diamètres.
FxG. 4. — Coupe des colonnes vésiculaires de L. Clarke provenant de la partie moyenne de la région dorsale. — Grossissement de 220 diamètres.
Fio. 5. — Coupe des vaisseaux sanguins centraux; a, artère; />, veine; c, tissu conjonctif périvasculaire. — Grossissement de 53 diamètresi
FiG. 6. — Foyer d'infiltration de la peau; a, bourgeon formé par la membrane interne gonflée et infiltrée do petites cellules rondes. — Grossissem'ent de 20 diamètres. Coloration par la purpurine.
FiQ. 7. -^ Coupe d'un vaisseau sanguin provenant du tissu cellulo-adipeuz sous-cutané. — Grossissement de 38 diamètres.
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II. KYSTES PAUCILOCULAIRES
Déiliiittoii.
Dans son sens strictement étymologique, l'expression pauciloculaire devrait s'appliquer uniquement aux kystes ne possédant qu'un petit nombre de loges; quel que soit du reste le volume de ces loges. Mais, comme au point de vue chirurgical, il n'y a pas lieu de tenir compte de très petites cavités kystiques accompagnant des poches volumineuses, lorsqu'elles ne constituent vis-à-vis de celles-ci qu*une masse de peu d'importance, on est arrivé à désigner par l'épithète de pauciloculaire, les kystes composés d'un petit nombre de loges principales, alors même qu'il existe des petites cavités accessoires en nombre parfois assez considérable. Nous adopterons cette définition, puisque nous cherchons toujours à baser
STRUCTURE, ORIGINE ET DÉVELOPPEMENT DES KYSTES DE L'OVAIRB
nos études histologiques sur les données fournies par la cli-nique ^
Ainsi que nous l'avons fait pour les kystes uniloculaires, nous donnerons d'abord une description générale des kystes pauciloculaires que nous avons étudiés, nous dirons ensuite quelle était la texture et la structure de leurs parois et de leurs cloisons ; nous décrirons leur surface extérieure ou péritonéale, leur surface intérieure ou kystique, ainsi que les néoformations diverses dont ces surfaces étaient le siège; nous parlerons enfin des kystes accessoires, des débris ovariques, et des différentes dégénérescences que nous y avons rencontrées.
Description générale.
Nous avons étudié 15 cas de ces kystes pauciloculaires. Sur ces 15 cas, 10 étaient simples, et dans les 5 autres il existait des kystes sur l'ovaire opposé ; dans 3 d'entre eux c^était des kystes uniloculaires, dans les deux derniers des kystes multiloculaires.
Relativement à leurs caractères extérieurs, à leur forme, à leur volume, nous n'avons rien observé qui ne fut déjà parfaitement connu ; dans un cas, cependant, nous avons trouvé deux pédicules. Les loges principales étaient peu nombreuses: dans une de ces tumeurs, elles étaient au nombre de quatre ; dans deux, au nombre de trois ; dans cinq, il en existait deux ; et dans trois, une seulement. Nous avons rangé ces trois derniers cas parmi nos kystes pauciloculaires et non parmi nos kystes uniloculaires, en raison du volume assez considérable de quelques-unes de leurs cavités accessoires. Comme nous l'avons déjà dit, il existe des formes intermédiaires entre les divers types de kystes que nous avons admis.
Les parties principales d'une même tumeur avaient des vo-
< M. Cruveilhier n'a pas décrit à part les kystes pauciloculaires, il les faisait rentrer en partie dans ses kystes multiloculaires, en partie dans ses kystes composés. Nous reviendrons sur ce sujet lorsque nous traiterons des kystes maltiloculaires.
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lûmes différents ! dans nos deux kystes biloculf^ires, Tune des deux loges était sensiblement plus grande que l'autre ; dans les deuxtriloculaires,il y avait une grande loge.tine moyenne et une plus petite. En général, plus le nombre des loges principales était considérable, plus il y en avait de petites ; ces dernières se rapprochaient ainsi, au point de vue deÈ dimen* sions, des loges accessoires les plus volumineuses. On peut, en effet, trouver tous les intermédiaires entre les loges principales les plus volumineuses, et les loges accessoires les plus petites; il serait impossible de dire où finissent les unes et où commencent les autres.
L'épaisseur des parois kystiques et celle des cloisons ont présenté d'assez grandes variations. Les cloisons de séparation étaient parfois très amincies, surtout dans leurs parties centrales ; parfois, même, elles présentaient, en cette région, une ouverture circulaire faisant communiquer entre elles deux cavités voisines, ce qui leur donnait l'aspect d'un diaphragme. Ces ouvertures, de dimension variable, atteignaient quelquefois une largeur telle, que la cloison était réduite à l'état de saillie circulaire ; dans ces cas, on croyait voir, non plus deux poches distinctes, mais simplement deux portions d*une même poche. Dans certaines loges^ dans les plus grandes surtout, on trouve des saillies allongées qui diffèrent des saillies circulaires par cela seul qu*elles ne font pas un tour complet ; et, comme on peut observer tous les intermédiaires possibles entre ces saillies, n'occupant qu'une portion très limitée de la périphérie d'une loge, et les cloisons les plus complètes, on est amené à considérer ces saillies comme étant des rudiments de cloisons, cloisons en voie de formation ou en voie de destruction, ce que nous discuterons plus loin. Les saillies allongées que nous avons signalées, à la surface interne des kystes uniloculaires^ étaient tout à fait semblables à celles-ci ^ .
* Arch, pbysiol.f 1878, p. 867.
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Texture dee purols et dek eldiaoUB.
Pour avoir un aperçu général de la texture des parois, dans les kystes pauciloculaires, noua avons essayé, d*abord, la simple dissociation avec les doigts, genre de dissection qui nous avait si bien réussi dans les formes uniloculaires. Au voisinage du point d'implantatioti, il est facile d'isoler, dané les parois, une membrane externe ou perilonéale d'apparence fibreuse, une membrane interne ou kystique également fibreuse en général, et, entre lei deux, une couche moyenne cellule- vasculaire. On peut encore réussir à obtenir cette division, au niveau des points d'attache de quelques-unes des cloisons ; mais, partout ailleurs, la paroi kystique est à peu près homogène dans toute son épaisseur, et si on parvient â la diviser en plusieurs couches, ce ti'est que par une dissection tout à fait artificielle, comme celle que Ton peut produire dans l'épaisseur de la tunique moyenne de l'aorte : ce ne sont pas des couches d'espèce différente, formant des enveloppes distinctes, mais des parties homogènes d'une même enveloppe.
Les cloisons de séparation, étudiées de la même façon, donnent des résultats variables. Les plus complexes sont formées de trois couches, deux externes et une moyenne: les deux externes sont généralement d'aspect fibreux et se continuent avec la membrane interne des parois, ce sont les membranes propres des deux kystes voisins; la couche moyenne est cellule -vasculaire, et se continue avec la lame moyenne des parois. Dans beaucoup d'autres cloisons cette texture n'existe pas, ou n'existe qu'à la périphérie, les parties centrales homogènes dans toute leur épaisseur sont constituées par une membrane fibreuse ; la couche moyenne a disparu, les deux feuillets externes ou kystiques se sont confondus en un seul ^ Dans les cloisons perforées, le pourtour de l'ouverture très aminci est également constitué par une seule membrane fibreuse. Quelques cloisons sont également
< Ce sont les kystes à cloison commune de Cruveilhier (Anat.patboLf t. III» p. 402).
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fibreuses dans toute leur épaisseur, et, à la périphérie, elles se continuent avec les membranes propres des deux kystes voisins.
On peut donc se représenter les kystes pauciloculaires comme formés par une grande poche, ce serait la membrane externe ou péritonéale, remplie de poches plus petites, qui constitueraient les membranes internes ou parois propres des kystes. Seulement, les parois des petites poches se confonderaient plus ou moins entre elles, comme avec la paroi de la grande ; elles ne seraient séparées les unes des autres qu'en certains points, par un tissu cellulo-vasculaire formant la couche moyenne des parois et des cloisons décrite plus haut. La seule différence, comme on le voit, qui existerait entre la texture des kystes uniloculaires et celle des kystes pauciloculaires, c'est que, dans ceux-ci, il y aurait plusieurs poches incluses, au lieu d'une seule comme dans les premiers. Quant aux kystes accessoires que nous laissons de côté pour le moment, nous verrons que la plupart d'entre eux doivent être considérés comme des dépendances des loges principales, à leur début du moins.
Straetare des parois et des elolsons.
Étudions d'abord la structure des parois, dans les points où elles présentent trois couches. La couche externe est constituée par du tissu fibreux disposé en lamelles, au milieu duquel on trouve quelques fibres musculaires lisses, surtout au voisinage du pédicule. La couche moyenne est, au contraire, formée par un tissu cellulaire lâche ou feutré traversé par des fibres musculaires lisses, habituellement disposées en faisceaux autour des gros vaisseaux artériels et veineux qui rampent dans cette région. La couche interne est, généralement, comme l'externe, fibreuse, et lamellaire ; cependant il est fréquent de la voir proliférer dans ses portions les plus superficielles, et présenter alors, tantôt une lame assez régulière de tissu conjonctif jeune, tantôt des végétations de forme et de volume variable sur lesquelles nous reviendrons plus loin.
Dans les points où les parois kystiques ne présentent pas
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ces différentes couches, où nous avons supposé la membrane d'enveloppe générale confondue avec la membrane propre du kyste^ la paroi est dans toute son épaisseur formée par un tissu fibreux, lamelleux, au milieu duquel on distingue parfois quelques fibres musculaires lisses. Cependant, Yà encore, les couches les plus internes,celles qui sont en rapport avec le contenu, peuvent proliférer, et former des nappes ou des végétations de tissu conjonctif plus ou moins embryonnaire.
Les grosvaisseaux sanguins rampent, comme nous l'avons déjà dit, dans la couche moyenne, et, de là, se répandent dans les couches externe et interne et dans les portions où elles sont toutes confondues. Ces gros vaisseaux sont remarquables par leur puissante musculature ; les capillaires forment des réseaux assez riches, surtout au voisinage de la cavité kystique.
Dans aucun de nos kystes pauciloculaires, nous n'avons tenté d'injections des lymphatiques ; mais la ressemblance si grande qui existe entre leurs parois et celle des kystes uniloculaires doit nous faire supposer que les vaisseaux lymphatiques se rencontrent également dans les kystes paucilocu-laires, et présentent des dispositions semblables à celles qu'ils ont dans les formes uniloculaires.
La structure des cloisons est, comme leur texture, variable selon les cloisons, et selon les parties examinées.
Les plus complexes, celles qui sont formées de trois couches, ont les deux feuillets externes constitués par un tissu fibreux lamellaire, comme celui de la membrane propre des parois kystiques ; leurs parties les plus superficielles peuvent également proliférer, et former une couche de tissu conjonctif jeune plus ou moins régulière, plus ou moins épaisse. Entre les deux, se trouve un tissu conjonctif lâche et feutré, dans lequel rampent les ramifications artérielles et veineuses. Ce tissu se continue avec la couche moyenne des parois kystiques.
Dans les cloisons où la couche moyenne n'existe qu'à la périphérie, les parties centrales ne présentent plus de feuillets distincts, et sont constituées dans toute leur épaisseur par un tissu fibreux dense^ généralement disposé en lamelles,
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sauf les régions superficielles qui peuvent présenter des và^ gétations plus ou moins embryonnaires ; le fait est assez rare cependant, et on rencontre des kystes dont toute la surface végète, excepté au niveau de leurs minces cloisons de séparation.
Dans les cloisons perforées, le pourtour de Touverture diaphragmatique, toujours très aminci, est également formé par un tissu fibreux lamelleux^ pe^ vasculaire, comme condensé, manifestement en voie d'atrophie. Quant à ces cloisons tout à fait réduites et à ces simples saillies que nous avons vues sur des kystes communiquant largement les uns avec les autres, elles sont encore constituées par du tissu fibreux, ayant même parfois Taspect d'un tissu de cicatrice, fait important pour bien comprendre le mode de formation de ces cloisons.
Les fibres musculaires lisses sont beaucoup plus rares dans les cloisons que dans les parois. On en trouve, cependant, dans les plus épaisses, ainsi que de gros vaisseaux artériels et veineux. Ceux-ci siègent dans la couche moyenne, et de la envoient des ramifications dans la membrane propre des kystes. Dans les cloisons minces, constituées \>ar une seule couche, on ne trouve que de fins capillaires.
Que signifient les cloisons incomplètes ? sont^elles en voie de formation^ ou en voie de destruction ? C'est là une question importante, puisque dans le premier cas les kystes pauciloculaires pourraient dériver des kystes uniloculaires, et dans le second, au contraire, les engendrer.
Examinons la première hypothèse. D'après elle« les saillies plus ou moins étendues que l'on trouve à 1^ périphérie de certains kystes constitueraient le début du processus. Ces saillies se trouvant disposées dans un même plan,et se déve* loppant régulièrement, formeraient ensuite un diaphragme dont l'ouverture se rétrécirait peu à peu, et finirait, même, par s'oblitérer complètement, enfin la nouvelle cloison formée d'une seule couche se transformerait ensuite en une cloison à trois couches. — Cette théorie suppose une régularité dans le développement des saillies qu'il est bien dilScile d'admettre ; elle est, de plus, en contradiction avec la structure
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de ces saillies. En effet, si elles étaient dues â des tissus en voie d'extension on y trouverait des traces de prolifération cellulaire, comme cela se produit dans les végétations envoie de développement par exemple. Or, il n*en est rien, ces saillies présentent, au contraire, tous les caractères des tissus en voie d'atrophie, voire même des tissus de cicatrice ; celte première hypothèse est donc inadmissible.
Dans la seconde, les cloisons résulteraient de Taccolement des parois des deux kystes voisins, elles seraient donc formées de trois couches distinctes. Plus tard par suite de l'augmentation incessante de volume des cavités kystiques, les trois couches comprimées et distendues se confondraient en une seule; puis la compression et la distension continuant, la cloison s'amincirait peu à peu, et arriverait même à s'atrophier dans ses parties centrales, qui sont les moins facilement nourries ^ L'ouverture diaphragmatique ainsi formée s'agrandirait de plus en plus, en sorte que la cloison finirait par être réduite à une simple saillie circulaire. Cette saillie enfln disparaîtrait à son tour, en un point d'abord, puis dans toute son étendue, comme disparaissent les plis d'un ballon qui se gonfle. Cette hypothèse est parfaitement . en rapport avec les détails histologiques observés, et peut s'appliquer également aux ouvertures des petits kystes accessoires dans les grands.
Les cloisons ouvertes ne sont donc pas en voie de formation^ mais, au contraire, en train de se détruire ; par conséquent, les kystes paueiloculaires qui présentent de telles cloisons doivent être considérés comme des kystes dont le nombre de loges diminue.
En employant, soit le raclage à l'état frais ou après macération dans l'alcool au tiers, soit les imprégnations d'argent,
I L'ouverture cleskysie» les «as d«Q9 las «nirts aa aa pr<^dwil q«e s'U n*^
a pas de néoformatioa conjonctive concomitante, ou du moins si elle ne l'emporte pas sur la distension produite par l'augmenta lion de volume. Nous verrons, en effet, que dans certaines tumeur s kyaliquea, lea doisona s'opaislsaeni en mdme temps qu'elles ea diaVandeni ; ea sorte que les kystea, tout en augmentant de volume, ne s'ouvrent que fort rarement les uns dans les autres.
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on peut constater à la surface extérieure ou péritonéàle des kystes pauciloculaires un revêtement épithélial cylindrique court.
Par le procédé de Debove, on met en évidence les cellules conjonctives et les capillaires sous-jacents à cet épithélium ; parfois même des fibres musculaires lisses. Lorsque celles-ci sont isolées, on peut avoir quelque peine à les distinguer des cellules conjonctives, mais lorsqu'elles sont réunies en faisceaux, elles donnent lieu à un enchevêtrement de figures en fuseau tout à fait caractéristiques» et qui rappelle certaines imprégnations vasculaires \
Dans trois cas, nous avons observé des végétations développées sur la surface externe. Nous les décrirons avec celles tout à fait semblables que Ton trouve dans les kystes multiloculaires.
Les sur/âces intérieures ou kystiques sont tapissées par un revêtement épithétial. On y rencontre différents types d'épithéliums; des épithéliums normaux tels que Tépithélium cylindrique, l'épithélium à cils vibratils^ Tépithélium caliciforme; puis de ces gros épithéliums, polymorphes, végétants, que nous avons décrits sous le nom d'épithéliums métatypiques. L'espèce épithéliale varie, non seulement d'un kyste à l'autre, mais aussi dans une même cavité. Le passage se fait, soit brusquement^ soit par une série de formes intermédiaires, soit par envahissement, comme dans les kystes uniloculaires.
Au-dessous de ce revêtement épithélial, il existe un endotheUum sous-épithélial incomplet ; on y voit aussi des capil* laires sanguins. Tout se passe donc encore, comme dans les kystes uniloculaires.
Néoformmtlons épIthéUales et eoajonetlves liitrftkystlqves*
Dans un grand nombre de cas^ la surface interne des kystes pauciloculaires est parfaitement lisse. Dans d'autres, elle est le siège de néoformations épithéliales et conjonctives.
^ Nous avions observé les mêmes faits dans les kystes uniloculaires ; nous avons oublié de le dire, dans la partie consacrée à la description de cette variété de tumeur.
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Les néoformations épitbéliales consistent en enfoncements épithéliaux ayant la forme de cupules, de glandes en tube ou de glandes acineuses. Ces productions adénoïdes peuvent être le point de départ de kystes, qui sont à ces glandes pathologiques ce que sont les kystes par rétention aux glandes normales \ On trouve aussi des enfoncements épithéliaux pleins, ayant la forme de cordons ou de masses alvéolaires, comme on en voit dans le carcinome et dans certaines glandes en voie de développement, dansTovaire en particulier.
Toutes ces néoformations se rencontrent, non pas dans le tissu coiigonctif fibreux lamelleux qui forme la tunique propre des kystes, mais dans les productions de tissu conjonctif jeune, que nous avons vues se développer à la surface interne de cette membrane propre.
Les néoformations conjonctives peuvent exister presque sans néoformation épithéliale concomitante, mais, le plus souvent, elles se compliquent de végétations secondaires qui partent de leur surface, et de productions épitbéliales qui s'enfoncent dans leur intérieur, et reproduisent les différentes formes adénoïdes ou kystiques déjà signalées. Ces néoformations cofi^onctives sont, en général, plus ou moins embryonnaires, sarcomateuses ou myxomateuses, plus rarement adultes ou fibreuses, parfois très vasculaires.
Comme on le conçoit facilement, suivant la prédominance de telles ou telles de ces hyperplasies conjonctives ou épitbéliales, Taspect des productions de la surface interne des kystes pauciloculaires sera totalement différente : sarcomateux, myxomateux, caverneux^ kystique, glandulaire^ encéphaloïde.
Ces diverses néoformations sont évidemment plus fréquentes et plus développées dans les Termes pauciloculaires que dans les formes uniloculaires. C'est ainsi que nous avons vu de nombreux kystes secondaires faire saillie a la surface interne des kystes pauciloculaires, des végétations con-
1 Ces formations adénoïdes paraissent avoir été observées pour la première fois par Rokitansky ; elles furent ensuite décrites par W. Fox, Klebs, Boettcher, qui établirent leur parenté avec les cavités kystiques,
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jonctives parties des parois remplir plus ou moins les poches kystiques, et même, passant à travers une cloison, pénétrer dans la cavité voisine. Plusieurs auteurs ont décrit des végétations traversant, non seulement les cloisons interky&tiques, mais les parois mêmes de la tumeur, et pénétrant ainsi dans la cavité abdominale ^ . Nous avons observé plusieurs fois des végétations à la surface externe des kystes ovariques, mais nous n*en avons jamais vu provenant de leur surface interne venir faire saillie au dehors.
Le développement des végétations est très variable d'une loge a une autre ; elles peuvent manquer dans une cavité et être très abondantes dans la voisine, exister ou manquer dans toutes.
Les kystes accessoires ont, par leur nombre et leur volume, une importance beaucoup plus considérable dans les kystes pauciloculaires que dans les kystes uniloculaires. Il en est, nous le rappelons, qui atteignent le volume des plus petites des grandes loges, en sorle que Ton peut trouver tous les intermédiaires entre les kystes accessoires les plus petits et les kystes principaux les plus volumineux.
Ils siègent, soit dans l'épaisseur des parois et des cloisons kystiques, soit dans l'épaisseur même de la membrane propre, soit dans les végétations qui naissent de cette membrane. De là deux groupes de kystes accessoires : les premiers, paraissant indépendants des grandes loges voisines; les seconds^ qui en sont manifestement une descendance et forment, avec les kystes dont ils procèdent, une véritable famille kystique '^ Ces derniers sont les plus abondants.
Ces kystes accessoires font une saillie plus ou moins considérable dans les grandes loges voisines; il en est qui sont pédicules. Les uns sont isolés, d'autres sont groupés en amas,
* 01shau*cn dans snn article du Manuel do Pitha cl Uilrolh, p, 52 et suiv. Klebs dans son munucl d*anatomie pathologiquCf p. 795.
< Hodgkin e décrit depuis longtemps ces fliiations kystiques iaéd. c/i/>. TrfiDsact. 1829, vol. Ui. p., Èlo et suiv.).
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et parmi ces derniers, quelques-uns s ouvrent les uns dans les autres, comme le font les grandes loges. lis peuvent aussi s'ouvrir dans les grandes loges par un petit orifice assez régulièrement circulaire, situé dans les parties les plus proéminentes et partant les plus minces. Ces pertuis laissent «'•chapper un peu du contenu du petit kyste, contenu généralement plus consistant que celui de la grande poche; aussi, lorsque le grand kyste est vidé, ce qui s'est échappé du petit reste adhérent au niveau de l'orifice, sous la forme d'une grosse larme de mucus transparent ou purulent, tout à fait comparable à celle que Ton trouve fréquemment à Torifice du col utérin dans les examens au spéculum.
Lorsque les kystes sont petits et interstitiels, ils n'ont pas de paroi propre distincte du tissu conjonctîf ambiant. Au contraire, lorsqu'ils ont acquis un certain volume, le tissu corijonctif qui les entoure s'est différencié et forme sous Tépithélium une couche fibreuse, véritable membrane propre. Celle-ci se confond souvent avec celle des petits kystes voisins, ou, si le petit fait saillie dans le grand, avec la membrane propre de ce dernier. Au niveau des ouvertures décrites plus haut, les parois sont constituées par une membrane fibreuse amincie, très peu vasculaire et manifestement en voie d'atrophie.
L'épithélium qui tapisse la surface interne des kvstes accessoires, présente les mêmes variétés que dans les grandes logos : il est cylindrique, caliciforme, àcilsvibratiles, qu bien polymorphe. Cette surface interne peut être aussi le siège de néoformations conjonctives ou épîthétiales, voire même de petits kystes.
La ressemblance complète qui existe entre les kystes accessoires des kystes pauciloculaires et uniloculaires nous conduit à penser que leur origine est la même. Quelques-uns d'entre eux, ceux qui sont éloignés de toute surface de revêtement, pourraient être attribués à un processus analogue ù celui (jui a produit les grands kystes ; mais les autres, ceux qui naissent dans l'épaisseur même des parois propres sont évidemment des formations secondaires par rapport à la cavité dans laquelle ils se trouvent. Nous nvuns exposé pré-
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cédemment le mécanisiHe probable de leur développement : ce seraient des kystes par rétention, consécutifs à des néoformations adénoïdes.
Débris ovarlqwes.
Dans aucun kyste pauciloculaire, nous n^avons trouvé de débris ovariques. Nous avons bien rencontré des parties blanchâtres, présentant des petites saillies transparentes, qui, à l'œil nu, auraient pu être prises pour des fragments d'ovaire ; mais, en examinant avec soin le contenu des petites cavités, nous n'y avons jamais trouvé d'ovules et, sur des coupes, on constatait que ces cavités étaient de simples petits kystes accessoires, reconnaissables à leur épithélium, bien différent de celui des follicules de de Graaf .
Cependant nous ne saurions affirmer d'après cela qu'il n'existe aucune trace de l'ovaire dans les variétés pauciloculaires. On a signalé des follicules de de Graaf dans des tumeurs de cette espèce \ et nous en avons trouvé dans les kystes uniloculaires, lesquels ressemblent tant aux pauciloculaires.
i" Dans les kystes pauciloculaires, on peut rencontrer des calcifications et des dégéncrescences athévomateuses des parois. Nous y avons trouvé également des végétations kystiques transformées en masses jaunâtres casceuses. Ces dégénérescences ressemblant complètement aux lésions semblables déjà décrites dans les kystes uniloculaires, nous n'y reviendrons pas. Un point seulement à remarquer, c'est que tous nos faits de calcification et d'athérome ont toujours été obser* vés sur les parois, et jamais sur les cloisons.
2° Un autre genre de dégénérescence non encore décrite mérite de nous arrêter. Elle siège sur les cloisons et non sur les paroiS; raison pour laquelle on ne la rencontre pas dans
i Waldeyer dit avoir observé dans un cas, au voisinage du pédicule, de vieux corps jaunes, et. d'autrefois, des cavités ressemblant à des follicules, mais ne contenant pas d'ovules. Nous reviendrons sur ce point {loc, cil, p. 256).
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les variétés uniloculairès. Lorsqu'elle existe sur des cloisons très amincies, ce qui est le cas le plus fréquent, elle se pré* sente sous la forme de taches blanches, semi-transparentes, comme opalines, qui ont le plus souvent des contours irré' guliers, sinueux, et une bordure rouge. Ces taches tranchent nettement sur le reste des cloisons, qui, étant très minces, sont en général très transparentes. Lorsqu'on traite les préparations, soit par le picrocarminate, soit par la purpurine, les taches ne se colorent pas ou presque pas, tandis que la bordure se colore très vivement, beaucoup plus que les parties saines des parois.
A Texamen microscopique, on ne voit au niveau même des taches qu'une masse granuleuse, au milieu de laquelle on distingue, non sans quelque peine, des fibrilles conjonctives ; cependant à la périphérie des taches, en se rapprochant de la bordure rouge, on aperçoit dans la masse granuleuse quelques cellules conjonctives, plates, étoilées, qui sont très granuleuses, à peine colorées, et des éléments nombreux pressés les uns contre les autres, dégénérés^ mais dont les contours sont encore reconnaissables, et qui ressemblent à des globules blancs ou à des éléments embryonnaires. Il est de toute évidence que la masse granuleuse résulte de la confluence et de la dégénérescence de ces éléments, cellules conjonctives ou lymphatiques. Au niveau de la bordure rouge, on trouve, entre les faisceaux conjonctifs dissociés et séparés, des amas de ces mêmes éléments embryonnaires ou lymphatiques, mais s' étant colorés vivement au contact du carmin ou de la purpurine. Le tissu périphérique présente des traces de proUfération dans une étendue très faible, aussi le passage entre la bordure rouge et le tissu sain est-il assez brusque, beaucoup plus brusque qu'entre la bordure rouge et les parties dégénérées ; la bordure a, par conséquent, un contour très arrêté en dehors, tandis qu'il est fondu en dedans.
Cette lésion rappelle, à beaucoup de points de vue, les lésions (rinfarctus, et nous la regardons comme telle ; nous avons pu du reste distinguer à la périphérie d'une tache une longue traînée jaunâtre, à bords parallèles et réguliers, qui nous a paru être les débris d'un vaisseau oblitéré et dégénéré.
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Nous avons observé dans un de nos kystes pauciloculaires des taches qui , tout en ressemblant beaucoup aux précédentes, présentaient cependant quelques différences dignes d'être siijrnalées. Elles siégeaient sur des parois épaisses de près d'un milllimétre ; elles avaient une bordure rouge, mais étaient plus opaques, ce qui s'explique facilement par la plus grande épaisseur des tissus. Sur des coupes perpendiculaires à la surface, on reconnaissait, en effet, que la déti^énérescence occupait toute l'épaisseur de la paroi. Mais au contact des malières colorantes, les tissus dégénérés se comportaient d'une manière quehjue peu différente : avec le picrocarminate ils prenaient une teinte jaune-rouge, tandis que les tissus sains étaient rosés. Avec la purpurine, ils se coloraient en rouge plus vif que les tissus sains.
A l'exç^men microscopique, on trouva également une masse granuleuse, au milieu de laquelle on distinguait des lignes transparentes formées des faisceaux conjonctif» atrophiés, mais, en plus, des petites masses transparentes, sphéroi* dales> à contours indécis, se colorant légèrement en jaune par le picrocarminate, en rouge par la purpurine, comme celles qu'on rencontre dans le centre caséeux des gommes syphilitiques du foie. Dans une de nos préparations, la coupe avait passé par un petit kyste, siéireant dan?^ l'épaisseur delà paroi, qui, dégénérée, s'était trouvé pris dans la dégénérescence : la cavité kystique était remplie par une matière réfringente, disposée en granulations ou en blocS; se colorant en rouge assez vif par le picrocarminate et la purpurine ; l'épithélium de revêtement se reconnaissait en certains points, où il formait une bordure plus rou^e et plus réfringente.
L'épithélium qui tapissait la surface des cloisons, au niveau des taches, ne se retrouvait pas dans les préparations, alors môme que celui qui tapissait les portions. saines persistait.
Les parties saines, entourant les taches, étaient constituées par un tissu fibreux dense, dans lequel on trouvait un certain nombre de capillaires qui étaient comme creusés dans son épaisseur. Au voisinage des parties caséeuses, on voyait une assez grande quantité d'éléments conjonctifs jeunes, ou de cellules lymphatiques, en même temps que les faisceaux
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conjonciifs semblaient s'atrophier et les capillaires se rétré«cir extrêmement. Puis, rapidement, tous les éléments oellulaires dégénéraient, et Ton n'observait plus que les faisceaux coajonctifs au milieu d'éléments cellulaires altérés devenus indistincts.
Ces lésions ne sont probablement qu'un état plus avancé des précédentes ; le centre granule-graisseux présente, en effet, les mêmes modifications qui existent dans les vieux foyers caséeux, tuberculeux, ou syphilitiques ; et la périphérie, des phénomènes de néoformation fibreuse qui auraient fini, peut-être, par amener la production d'une coque fibreuse d'enkystement, comme on en trouve autour des vieux tubercules par exemple.
Dans ce cas, comme dans les précédents, noue avons trouiré de ces plaques blanches présentant une ouverture plus ou moins déchiquetée par laquelle s'échappait un peu du contenu kystique. Ces ouvertures sont évidemment consécutives à des ruptures. Elles se distinguent facilement de celles étudiées précédemment, et qui sont la conséquence d'une atrophie; celles-ci ont une forme toujours régulière, des bofds amincis, et sont constituées par un tissu fibreux normal ; celles dont nous parlons maintenant, ont un pourtour généralement irrégulier, formé de tissu caséeux, reste de la plaque d'infarctus. Il est possible, cependant, que plus tard les parties caséeuses disparaissent, que l'ouverture de la cloiâon se régularise et qu'il soit difficile, alors, de reconnaître une ouverture par atrophie d'une rupture d'infarctus.
Nous avons encore observé dans un de nos kystes, un mode de destruction des parois un peu différent des précédents, d'aspect tout au moins. Le bord libre de plusieurs cloisons incomplètes n'était pas aminci comme l'est celui des cloisons periorées par atrophie, il n'était pas blanc comme dans les cas de rupture à la suite d'infarctus, mais présentait çà et là des lambeaux irréguliers, déchiquetés, de couleur brunâtre, ayant l'apparence de tissus gangrenés, quoique n'en ayant pas l'odeur. Ces lambeaux formaient, dans leur ensemble, comme une frange irrégulière, incomplète, flottant dans le liquide ; on en trouvait aussi des fragments qui s'étaient détachés, et
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nageaient librement dans le contenu. Des coupes microscopiques, comprenant à la fois les parties saines et les parties mortifiées de ces lambeaux, nous révélèrent les mêmes altérations que celles de Tinfarctus. A quoi tenait cette couleur brunâtre qui donnait à cette lésion cet aspect si particulier? Comme le contenu du kyste était brun chocolat, nous avons pensé que les parties mortifiées s'étaient imbibées de la matière colorante brune dissoute dans le liquide. Nous devons enfin signaler un autre genre de lésions que nous n'avons rencontré qu'une seule fois. Elles étaient constituées par des amas de grosses cellules granuleuses, situées au milieu du tissu fibreux, et ressemblaient tout à fait aux plaques de xanthelasma, telles que les a vues et décrites M. Chambard dans un travail récent \ Nous n*avons pu savoir si la malade, porteur du kyste, en présentait sur d'autres points du corps.
Conelaalosfu
La structure des kystes pauciloculaires ressemble, on ne peut plus, à celle des kystes uniloculaires ; cela ressort évi* demment de nos descriptions précédentes. Les différences qu'ils présentent entre eux sont uniquement d'ordre macroscopique: présence ou absence de cloisons, développement plus ou moins considérable des kystes accessoires. Ces différences d'ordre secondaire, méritent, cependant, toute notre attention,- car on en peut tirer d'utiles indications au point de vue des rapports qui existent entre les différentes espèces des kystes, au point de vue de leur origine et de leur développement, but final de ce travail.
Parlons d'abord des cloisons. Nous avons vu plus haut que les cloisons perforées et les cloisons incomplètes devaient être considérées, non comme étant en voie de formation, mais bien en voie de destruction. Les kystes pauciloculaires qui présentent de telles cloisons doivent, par conséquent, être considérés comme des kystes dont le nombre de loges dimi-
« Arcli, pbysiol.f 1879,
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nue. Ne sommes-nous pas en droit d'en conclure que de tels kystes peuvent provenir de kystes multiloculaires, ou engendrer des kystes uniloculaires? Cette dernière assertion nous expliquerait Texistence de ces variétés uniloculaires a saillies internes ^ que Cruveilhier appelait kystes uniloculaires cloisonnés ' ; ce seraient des formes dérivant des kystes pauciloculaires, dont toutes traces de cloisons n'auraient pas encore disparu.
L'étude des kystes accessoires nous mène à des conclusions non moins intéressantes. Nous avons vu, en effet, qu'ils se ressemblaient complètement dans les kystes pauciloculaires et uniloculaires et que, dans les deux cas, quelques-uns étaient nettement de formation secondaire ; nous avons vu, d'autre part, que les plus grands des kystes accessoires étaient tout à fait semblables aux plus petites des loges principales ; en sorte qu'il existe une chaîne non interrompue entre les plus petits kystes des formes uniloculaires et les plus grands des formes pauciloculaires. Si donc les loges accessoires d'un kyste uniloculaire viennent à se multiplier et à s'accroître, celui-ci se trouvera transformé en kyste pauciloculaire. Ces derniers pourraient donc dériver des kystes uniloculaires par le fait d'un simple développement des cavités accessoires, f
Comme on le voit, les formes pauciloculaires (et cela est vrai pour les uniloculaires puisque nous les avons toujours trouvées avec plusieurs loges) présentent deux processus agissant en sens opposés: d'une part, la destruction des cloisons entraînant la diminution dans le nombre de loges, d'autre part, la formation de nouveaux kystes en amenant au contraire l'augmentation.
Il est bien évident que si la néoformation kystique l'emporte sur la destruction des cloisons, le nombre des loges augmentera, le kyste uniloculaire deviendra pauciloculaire, et le pauciloculaire multiloculaire, ainsi que nous le verrons plus loin. Tandis que s'il se détruit plus de cloisons qu'il n'appa-
i Arch. physioL, 1878, p. 367.
s AnaL paêhoL,U III, p. 899.
rail (le nouvelles cavités, le nombre des loges diminuera, et la tumeur multiloculaire se transformera en pauciloculaire, la pauciloculaire en uniloculaire \
Donc, pour qu'un kyste se maintienne à un même nombre de loges, il faut qu'il s'établisse un équilibre entre ces deux processus, et qu'il se produise autant de cavités qu'Use détruit de cloisons. On ne peut admettre, en effet, qu'un kyste, en se développant, puisse conserver indéfîniment les mêmes loges. Cette stabilité existe, peut-être, dans les tumeurs kystiques où le stroma conjonctif présente un développement considéra* ble, ce qui empêche les cavités de s'ouvrir les unes dans les autres. Mais dans les kystes proprement dits, les loges voisines, en se développant, finissent toujours par atrophier les cloisons qui les séparent et par se fusionner; il se fait, en un mot, des changements incessants, et c'est pourquoi Ton trouve, dans tous les cas, et des kystes au début, et des cloisons plus ou moins atrophiées.
III. KYSTES MULTlLOCULAmEÔ
HéflBltlon.
Les kystes multiloculaires, comme leur nom l'indique, présentent un grand nombre de loges» tantôt distinctes les unes des autres, tantôt communiquant entre elles. Leur volume est habituellement très variable ; souvent il en existe une ou plusieurs qui sont notablement plus volumineuses que les autres, en sorte que de tels kystes pourraient être pris pour des kystes uniloculaires, ou pour des kystes pauciloculaires. Ce qui les en distingue, c'est que les cavités accessoires ne forment pas comme dans ces derniers, la plus faible partie de la tumeur; elles en constituent, au contraire, la masse principale. Différence peu importante au point de vue anatomique pur, mais considérable au point de vue chirurgical : les
* Depuis les travaux de Virchow et ceux de W. Fox on admet gônéralement que le nombre des loges kystiques peut diminuer; mais l'augmentation du nombre des loges nous paraît avoir été moine étudiée, elle a m^me M ûli-f (Boettcher, Arch. Virch. t. 49, p. 343).
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ponctions étant, selon Tespèce, plus ou moins profitables, les extirpations pluà ou moins faciles. 11 faut bieil avouer cependant, nous le répétons encore, qu'il est des formes inter^ médiaires que Ton pourrait tout aussi bien ranger dans Tune ou l'autre de ces divisions.
Cruveilhier a employé l'expression de multiloculaire dans un sens quelque peu différent. N'ayant pas fait un groupe à part des kystes à peu de loges (il range parmi les kystes multiloculaires des kystes n'en ayant que trois ou cinq) ^ , il n'a pu leur adjoindre sous cette même dénomitiation ceux qui en possèdent un très grand nômbi'e : le groupement eût été par trop disparate. Il s'est trouvé ainsi conduit à constituer ces derniers en un groupe à part, qu'il a appelé kystes aréolaires ou kystes vésiculaires, selon que les cavités communiquaient ou étaient indépendantes. On peut même dîi*è qu'il en faisait une espèce particulière, car il leur supposait une origine toute différente -. Puis, cette séparation établie, il lui fallait nécessairement créer un autre groupe pour ranger les cas où il y avait association d'un kyste uniloculaire ou d'un kyste multiloculaîre avec l'espèce aréolaire ou vésiculaire, et il dénomma ces tumeurs kystes composés ^
Comme on le voit, nous ti'avohs pas donné à l'expression kyste multiloculaire le même sens que Cruveilhier. Cet auteur comprend, en effet, sous ce nom les tumeurs formées d'un petit nombre de grandes cavités : mais non celles formées d'un très grand nombre de petites loges, ni celles qui tiennent à la fois de l'une et l'autre variété. Notre groupe multiloculaire ne renferme pas les kystes à un petit nombre de grandes poches (ce sont nos kystes pauciloculaires), mais il englobe les kystes aréolaires et vésiculaires, ainsi qu'une partie des kystes composés de Cruveilhier, ceux dans lesquels l'élément aréolaire ou vésiculaîre prédomine. Les autres, dont les petites loges sont peu importantes, rentrent, soit dans nos kysles uniloculaifes, soit dans nos kystes pauciloculaires.
t Cruveilhier, Traité (fanatomie pathologique gt^nérale, t. III, p. 4âi>elp. 441. s Loc. cit., p. 443.i44.
s Luc. cit., p. 403,
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La division que nous avons adoptée nous parait préférable à celle de Cruveilhier, parce qu'elle représente mieux les différents types chirurgicaux^ et qu*elle est plus en rapport avec le sens exact des mots; il est difficile de regarder comme multiloculaire un kyste formé de trois ou cinq loges seulement. Enfin nous verrons que les kystes aréolaires ou vésiculaires n'ont pas cette origine spéciale que Cruveilhier leur supposait, avec la plus grande réserve toutefois, nous devons le dire.
Nous suivrons dans notre description le même ordre que précédemment; mais, comme sur beaucoup de points les formes muUiloculaires ressemblent aux formes uniloculaires et pauciloculaires, nous les passerons rapidement en revue, en ne nous arrêtant que sur certains points spéciaux sur lesquels nous ne nous sommes pas encore expliqués.
D«serlytloii géaéwUe»
Nous avons étudié 15 cas de kystes muUiloculaires. Sur ces 15 cas, il y en avait 6 dans lesquels l'autre ovaire était également le siège de néoformations kystiques. Dans deux cas, les kystes étaient peu développés, c'était de simples ovaires kystiques ; dans un troisième le kyste opposé était uniloculaire ; dans deux autres, il était pauciloculaire ; et dans le dernier, les deux ovaires étaient porteurs de kystes multiloculaires, les deux tumeurs s'étaient même rejointes sur la ligne médiane et ne formaient plus qu'une masse unique.
Ces 15 cas nous ont présenté les formes les plus variées, depuis les tumeurs complètement formées de petites loges (kystes aréolaires ou vésiculaires de Cruveilhier), jusqu'à ces kystes présentant simultanément des loges pas plus grosses qu'un grain de millet et d'autres très volumineuses (kystes composés de Cruveilhier).
Lorsqu'il existait plusieurs cavités principales, elles étaient, en général, do dimensions très inégales, comme dans les kystes pauciloculaires. Enfin nous avons rencontré des masses adénoïdes ou encéphaloïdes, qui, ainsi que nous le verrons, étaient formées par des amas de très petits kystes.
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L'épaisseur des parois et des cloisons est des plus variables et semble n'obéir à aucune loi. Assez souvent, cependant, on remarque des travées plus épaisses qui limitent des groupes de kystes^ lesquels ne sont séparés les uns des autres que par des travées plus minces, parfois même perforées. En sorte que les loges d'un môme groupe paraissent être comme de la même famille, et la tumeur tout entière semble constituée par un certain nombre de ces groupes kystiques. Les cloisons perforées, les cloisons incomplètes, et ces saillies que nous avons vu être des débris de cloisons, s'observent fréquemment dans les kystes multiloculaires, dans les grandes loges comme dans les petites.
Textare.
La texture générale de cette variété de kystes est assez compliquée. En certains points,les parois présentent trois couches : une externe ou péritonéale, fibreuse, une interne ou kystique, également fibreuse ; une moyenne, formée de tissu cellulaire lâche. Un peu plus loin, on ne retrouve plus qu'une seule couche fibreuse; la couche moyenne a disparu, les cou*ches interne et externe se sont confondues.
De même pour les cloisons : dans certaines, les membranes propres des kystes entre lesquels elles sont placées sont parfaitement distinctes et séparées l'une de l'autre par une épaisseur variable de tissu cellulaire lâche ou plus ou moins fibreux ; dans d'autres, les deux membranes propres sont confondues en une seule lame fibreuse.
Comment, avec ces faits, concevoir la texture des kystes uniloculaires? En nous appuyant sur ce que nous avons constaté sur les variétés uniloculaires et paucilocul aires, nous pouvons admettre qu'il existe tout d'abord une membrane d'enveloppe générale, laquelle serait distincte en certains points, confondue en d'autres, avec les membranes propres des kystes. On peut admettre, par conséquent, que le plus grand nombre des loges possèdent une membrane propre qui serait également distincte par places mais qui, en d'autres, serait confondue, soit avec la membrane d'enveloppe
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générale, soit avec les parois propres des kystes voisins. Il ne faudrait pas, cependant, se flgurer les kystes multilocu- Uures comme simplement formés d'une grande cavité en contenant un grand nombre de plus petites, les parois de la poche enveloppante et celles des poches enveloppées se confondant souvent au niveau de leur point de contact, séparées ailleurs par du tissu conjonctif lâche. Ce serait par trop schématique, la texture est moins simple. Toutes les cavités kystiques né sont pas indépendantes les unes des autres, un grand nombre d'entre elles sont développées dans l'épaisseur des membranes propres ou du moins en partent, et proéminent plus ou moins dans leur intérieur ; ces loges filles peuvent de même être le point de départ de loges plus petites. Il existe par conséquent un ensemble de cavités, reliées entre elles par des liens de filiation, et formant de véritables i'amilles kystiques. Or, cette disposition est fréquente dans les kystes multiloculaires, en sorte qu'il faut se re^ présenter ces tumeurs comme formées, non seulement par la réunion de kystes isolés, mais aussi parla réunion de familles kystiques, individus et familles englobés dans une même enveloppe générale.
La structure des parois kystiques et celle des cloisons se ressemble beaucoup dans les kystes multiloculaires et les kystes pauciloculaires : elle comprend une membrane d'enveloppe générale, formée de tissu fibreux lamellaire ; membranes propreskystiques,demème tissu ; et, entre les deux, un tissu conjonctif, feutré, plus ou moins dense. Les parois des cloisons qui ne présentent qu'une seule couche sont constituées par du tissu fibreux lamellaire par des fibres musculaires lisses, par des vaisseaux nombreux, très musculeux, don* nant à la surface interne des cavités un réseau capillaire, plus riche nous a-t^il semblé, que dans le^ kystes unilocu-^ laires et pauciloculaires.
Les petites loges des kystes multiloculaires ont des parois sembl^lçs à celles des loges accessoires des formas unilocur
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laires et pauciloculaires. A leur début, elles sont simplement creusées, soit dans le tissu conjonctif interstitiel, soit dans l'épaisseur de la membrane propre de loges plus volumi* neuses, et n^ont pas encore elles-mêmes de membrane propre. Mais, peu à peu, en se développant, le tissu conjonctif qui les entoure immédiatement se diftérencié, se dispose en lamelles concentriques, et leur en forme une. A partir de ce moment, les parois de ces loges se comportent comme celles des cavités plus grandes, et elles forment avec les parois des loges voisines toutes les variétés de cloisons précédemment étudiées.
Surface et Yégélatlons péritonéales.
La surface extérieure ou périionéale présente un revêtement épithélial formé de cellules cylindriques courtes, et au-dessous, un endothélium incomplet :
On peut aussi rencontrer des végétations sur cette sur* face externe. Nous en avions déjà vu dans un de nos kystes uniloculaires et dans trois de nos kystes pauciloculaires. Nos kystes multilooulaires nous en ont offert trois exemples nouveaux ; un d'eux et Tun de ceux des kystes pauciloculaires se rapportent à un même cas ; il y avait, en effet, kyste pauoiloculaire d'un côté, kyste multiloculaire de l'autre, et végéta-tions sur les deux tumeurs. Comme toutes ces végétations se ressemblent, quelle que soit la forme kystique à laquelle elles appartiennent, nous albns, maintenant, en donner une description générale.
Ces végétations, sans être très rares, ne sont cependant pas extrêmement fréquentes, puisque sur 47 tumeurs unilo-> oulaires, pauciloculaires, ou multiloculaires, nous ne les avons rencontrées que 7 fois. Dans tous les cas, elles n'occupaient qu'une assez faible partie de la surface extérieure des kystes, et BOUS ne las avons jamais vue atteindre ce développement considérable que présentent souvent les végétations internes.
Leur aspect macroscopique est assez variable. Les unes sont isolées, du volume d'un grain de millet à celui d'un pois, sessiles ou pédiculées , à surface lisse ou granuleuse, ma* melonnée. D'autres se présentent sous forme de plaques plus
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OU moins saillantes, à surface irrégulière le plus souvent, on peut les considérer comme résultant de la réunion d'un grand nombre de petites végétations. La couleur et la consistance de leur tissu présente également de grandes variétés. Tantôt transparentes a la façon des moles hydatiformes, tantôt rouges et charnues à la façon des fongosités, elles sont d'autrefois blanches et Obreuses comme les papillomes, vasculaires comme les angiomes, ou enfin d'aspect glandulaire, présentant même des petits kystes à la façon des polypes glandulaires. Ces différentes formes macroscopiques de végétations peuvent s'observer à côté les unes des autres sur une même pièce, quoique, le plus souvent, un certain type prédomine.
Au point de vue histologique, on peut les diviser en deux groupes : l"* les végétations purement conjonctives; 2*" les végétations mixtes, c'est-à-dire avec néoformations épithéliales.
1° Les végétations conjonctives sont uniquement constituées par du tissu conjonctif à divers degrés de développement ; s'il est myxomateux, la végétation parait transparente au point d'être prise pour un kyste pédicule. Ce tissu est constitué par une substance interstitielle, plus ou moins abondante, transparente, parfois granuleuse, les granulations quelquefois disposées en série. Au milieu de cette substance on distingue des fibrilles conjonctives s'entrecroisant en divers sens, des cellules munies de prolongements s'anastomosant les unes avec les autres, quelques cellules lymphatiques et des capillaires. Les cellules contiennent quelquefois des vacuoles plus ou moins nombreuses, et d'autrefois des granulations graisseuses. Souvent l'extrémité de la végétation est seule myxomateuse, le reste est Qbro-sarcomateux ; la substance inter*stitielle disparaissant peu à peu, tandis que les fibrilles et les cellules conjonctives, les cellules lymphatiques, deviennent plus abondantes. D'autres végétations sont entièrement constituées par du tissu fibro-sarcomateux plus ou moins riche en éléments cellulaires, les parties périphériques^ sont habi* tuellement plus sarcomateuses, les parties centrales plus fibreuses. Lorsque les éléments cellulaires sont très abon-*
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liants, la végétation a Taspect des fon^^osités ; tandis que si Télément fibreux domine , elle ressemble aux papiilomes ; enQn, quand Télémeut vasculaire prend un développement considérable, elle revêt une forme angiomateuse. Dans quelques-unes, nous avons trouvé des grains calcaires. Le passage entre le tissu néoformé et celui de la paroi, se fait assez brusquement, aussi^ ces productions semblent uniquement dues à la prolifération des couches les plus superficielles des parois.
Ces végétations sont, comme la surface dont elles procèdent, tapissées par un revêtement épithélial. L*épithélium est le plus souvent cylindrique. Tantôt les cellules sont courtes et ont leurs noyaux tous a peu près à la même hauteur ; d'autres fois, au contraire, elles sont très allongées, fusiformes, pédiculées, et leurs noyaux ne se trouvent plus à la même hauteur, aussi parait-il y avoir plusieurs couches d*épithélium. Au milieu de ces éléments cylindriques, nous en avons rencontré parfois, à cils vibratiles. On trouve également de ces grosses cellules granuleuses, polymorphes, désignées par nous sous le nom de cellules épithéliales métatypiques. Tantôt elles recouvrent à elles seules les végétations, tantôt elles sont disséminées par groupes au milieu de Tépithélium cylindrique dont elles dépassent le niveau.
Dans toutes ces végétations purement conjonctives, la production épithéliale est tout à fait secondaire et se borne simplement à recouvrir la néoformation conjonctive. Elle est réduite à son minimum, lorsque la végétation est lisse, en forme de champignon ; mais elle est plus importante lorsque celle-ci est mamelonnée, lobulée, disposée en choux-fleurs ; aussi ces dernières se rapprochent-elles des formes mixtes que nous allons étudier, et on peut trouver entre elles toute une série de variétés intermédiaires.
2^ Dans les yégiintions mixtes, Tépithélium, au litu de recouvrir simplement le tissu conjonctif, envoie dans celui-ci des prolongements épithéliaux de forme variée. Les plus simples sont constitués par des enfoncements en forme de capsule, de dés à coudre, de doigt de gant, ce qui les fait ressembler à des glandes en tube. D*auti es, pénétrant plus
AK«.H. DE PlIVfe., i« sKBIE, VI. \'l
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profondément, se ramifient comme les conduits excréteurs d'une glande en grappe, ou s'anastomosent en réseau, à la façon du corps d'Highmore. Ils se rétrécissent en certains points, se dilatent en d'autres, et forment, en fin^ de compte, des cavités épithéliales d'aspect et de volume les plus variables. Lorsque les cavités sont petites, la végétation a une apparence adénoïde ou encéphaloïde, selon que le tissu conjonctif est plus ou moins abondant. Lorsqu'elles deviennent visibles à Tœil nu, la végétation prend la forme vésiculaire, aréolaire, ou franchement kystique.
Les cellules qui tapissent ces cavités épithéliales sont très différentes : cellules cylindriques à une ou plusieurs couches, cellules à cils vibratils, cellules caliciformes, cellules métalypiques. Les cavités contiennent une substance transparente, parfois finement granuleuse, au sein de laquelle se trouvent des éléments épithéliaux desquammés plus ou moins dégénérés.
Dans un de nos kystes, à côté de ces cavités épithéliales, parfois môme se continuant avec elles, nous avons trouvé des prolongements et des amas épithéliaux pleins, c'est-à-dire des néoformations épithéliales qui n'avaient pas atteint leur disposition caractéristique de revêtement» et ressemblaient ainsi aux masses cellulaires de certaines formes de carcinome. Nous aurons à revenir sur ces faits.
Comme on le voit, ces végétations de la surface externe des kystes de l'ovaire ressemblent extrêmement à celles de la surface interne, c'est exactement la même structure. Les seules différences résident dans leur développement moindre et dans leur moindre fréquence, ce qui est dû peut-être à ce que la membrane externe des kystes est notablement moins vascularisée que les membranes propres.
Nous avons cherché s'il existait un rapport entre les végétations externes et internes, au point de vue du degré et du mode de leur développement.
Dans nos 7 cas de végétations externes, il en existait un où nous n'avons pas trouvé de végétations internes, les surfaces kystiques étaient parfaitement lisses , et dans les points que nous avons examinés au microscope, il n'y avait
STRUCTURE, ORIGINE ET DÉVKLOPPBMBNT OBS KYSTES DR LOVAIRE
aucune trace de néoformation conjonctive ou épithéliale. Inversement, nous avons rencontré souvent des végétations à l'Intérieur de kystes qui n*en présentaient pas à l'extérieur. Enfin, ce n'était pas dans les cas où les végétations internes étaient les plus abondantes et les plus volumineuses, qu'il eo existait à l'extérieur. Donc, tout en constatant que les végétations externes s'accompagnent habituellement de productions internes de même nature, nous sommes conduits à conclure qu'il n'y a pas de rapport étroit entre le développement de ces néoformations.
Dans aucune de nos tumeurs nous n'avons vu de végétations intérieures venir faire saillie à l'extérieur à travers une ouverture de la paroi, ce qu'il est si fréquent de constater dans l'intérieur des kystes, d'une loge à une autre.
Notons, en terminant, la ressemblance qui existe entre ces végétations nées à la surface externe des kystes ovariques, et celles que l'on trouve parfois sur des ovaires, sains d'ailleurs, ou à la surface des muqueuses en général ; nouvelle preuve à l'appui de l'idée d{\jà émise, que la surface externe des kystes ovariques, comme celle de l'ovaire luimême, peuvent être considérées comme des muqueuses. Nous avons vu qu'elles possédaient un revêtement épithélial muqueux, nous constatons maintenant qu'elles sont le point de départ de néoformations présentant les mêmes variétés de forme et de structure que celles des muqueuses.
A titre de curiosité nous devons mentionner l'existence dans un de nos cas ^ de granulations tuberculeuses dans ces végétations extérieures. Le kyste était uniloculaire, les végétations étaient mixtes, c'est-à-dire présentaient un stroma conjonctif traversé de tubes épîthéliaux et parsemé de cavités kystiques. Or, dans le tissu conjonctif situé entre les cavités épithéliales, nous avons trouvé de grosses cellules granuleuses, à un ou plusieurs noyaux; quelques-unes étaient isolées, mais la plupart étaient réunies en amas sphériques
t Lq kyste avait été extirpé par M. Terrier, chez une Jeune fille de 22 ans, qui a parfaitement guéri. La présence de tubercules à la surface de kystes ovariques av«U déjà <»lé f-ignalée par Bpencer Wells.
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OU ovoïdes. Au centre de plusieurs de ces amas, se trouvait une cellule géante. Ils ressemblaient complètement aux granulations observées dans le lupus scrofuleux de la peau, la tuberculose laryngée, etc., lesquelles ont été regardées comme caractéristiques de la tuberculose.
Snrfaee et véi^éUitloBs kystlqaes.
La surface interne des kystes multîloculaires ressemble à celle des kystes uniloculaires et pauciloculaires. Elle présente un revêtement épithélial formé de cellules cylindriques courtes ou allongées, de cellules à cils vibratiles, caliciformes, métatypiques, au-dessous duquel on trouve un endothélium incomplet et un réseau capillaire. Les seules différences que nous ayons constatées sont dans ce réseau capillaire, qui nous a paru beaucoup plus développé. Ses mailles sont plus étroites, ses canaux plus larges, ce qui est en rapport, du reste, avec la plus grande vitalité de ces kystes.
On y trouve aussi les mêmes variétés de néoformations. Soit, au point de vue de la structure, des végétations purement conjonctives, sarcomateuses, myxomateuses, fibreuses, plus ou moins vasculaires ; d'autres, conjonctives et épithéliales, kystiques, glandulaires, carcinomateuses. Soit au point de vue de la forme, simples soulèvements, plaques de largeur et de hauteur variables^ tumeurs pédiculées d'un volume irrégulier.
Défl^nèrescences.
Nous avons observé, pour les kystes multiloculaires, les mêmes dégénérescences que pour les autres variétés de kystes ovariques : calcification, athérome^ plaques xanthélasmiques, infarctus, et comme nous le verrons plus tard, transformations myxomateuses.
Dans plusieurs de ces cas, nous avons recherché avec soin s'il existait encore des débris ovariques, et nous n'en avons jamais trouvé.
Conelusions.
Si maintenant nous cherchons à préciser les caractères des kystes multiloculaires, et à nous rendre compte des rapports
STRUCTURK, ORIGINE ET nKVELOPPEMENT DEÔ KYSTES DE l/oVAinF. CVi
qui existent entre eux et les autres formes, nous sommes frappés, tout d'abord, do leurs nombreuses ressemblances : structure des parois et des cloisons analogue, revêtements épithéliaux semblables, végétations des surfaces interne et externe de même nature, dégénérescences de même espèce*
Les différences consistent uniquement dans le nombre des petites loges, plus considérable ici, moindre dans les variétés uniloculaires et pauciloculaires.
Quelle est la signification cl Timportance de cette différence ? Ainsi que nous Tavons déjà fait remarquer, les petites loges d'un kyste quelconque complètement développé ne sont pas les mêmes que celles qu'il possédait à son début. Les anciennes ont augmenté de volume et se sont fusionnées pour former de plus grandes cavités, pendant que des loges nouvelles apparaissaient. Or, si nous supposons ce dernier processus, le processus néoformatif, se ralentissant, les cavités existantes continueront à se développer, à s'ouvrir les unes dans les autres, et leur nombre ira sans cesse en diminuant. Ce sera l'inverse si leprocessus néoformatif devient plus actif. Ce qui fait donc le kyste multiloculaire, ce n'est pas qu'il ait été formé à son origine d'un grand nombre de cavités, puisque les dispositions originelles ne sont pas fixes; c'est que, chez lui, les néoformations kystiques sont le phénomène perpétuellement prédominant. Dans le kyste uniloculaire, au contraire, les néoformations kystiques sont peu actives, et le simple développement des loges existantes joue le rôle principal.
Chez ces derniers, l'augmentation de volume est presque uniquement due à l'accroissement des produits de sécrétion kystique, tandis que chez le kyste multiloculaire il vient s'ajouter à cette cause la multiplication des cavités kystiques; aussi leur marche doit-elle être beaucoup plus rapide. Pour nous en assurer, nous avons recherché quelle était la durée de nos divers kystes, la durée étant comptée à partir du moment où la malade s'est aperçu de sa tumeur, jusqu'à celui où l'opération a dû être praticjuée. De tels renseignements ainsi recueillis ne peuvent être très exacts, les malades ont pu s'apercevoir plus ou moins tôt de leur affection, l'opération a
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pu être pratiquée plus ou moins tard, nous ajouterons même que nos moyennes portent sur un nombre relativement assez restreint de cas, n'ayant pu obtenir ces simples renseignements pour tous ceux que nous avons étudiés. Les résultats sont cependant si nets, si tranchés que certainement ils indiquent sinon le degré, tout au moins le sens des rapports.
DURÉE
moyenne.
minima.
maxima.
Kystes uniloculaires». . 3 ans. 12 mois. 9 ans.
-— pauciloculaires . 1 an 11 mois. 8 mois. 4 aos. — multiloculaires . 10 mois. 4 mois. 1 an 6 mois.
En résumé, cette longue analyse nous montre que les phénomènes pathologiques sont de même nature dans les divers kystes de Tovaire, qu'ils soient uniloculaires, pauciloculaires ou multiloculaires. Les différences portent uniquement sur le plus ou moins d'activité de l'un ou de Tautre de ces phénomènes, de l'un d'eux, surtout, des néoformations kystiques.
Ces néoformations, nous l'avons déjà dit, sont des épilhéliomas se développant dans le sens des épilhéliums normaux, et donnant lieu â des cavités muqueuses closes, ce sont donc des épithéliomas muquoïdes^ comme l'un de nous a proposé de les appeler. D'après cela, on peut ajouter que les kystes multiloculaires sont des épithéliomas muquoïdes en pleine activité, et les uniloculaires, des épithéliomas éteints ou presque éteints.
Jusqu'à présent, nous avons toujours laissé de côté, à dessein, la question de l'origine primitive des kystes, nous la discuterons plus tard. Pour le moment, nous avons voulu montrer simplement, comment, une fois les premières cavités produites, on peut s'expliquer facilement le mode de formation de toutes les variétés de kystes de l'ovaire.
DU FOIE
par A. Ij AVERAIS, médecin major, professeur agrégé du Val-de-Grâce.
Planches XVIII et XIX.
L'histoire de Thépatite suppurée des pays chauds, très bien faite à certains points de vue, laisse encore beaucoup à désirer en ce qui concerne Tanatomie pathologique et la pathogénie de cette affection ; on peut dire que l'élude histologique des lésions qui président à la formation des abcès du foie ou qui en sont la conséquence est encore à faire. Nous devions naturellement songer à mettre à profit notre séjour en Algérie pour combler cette lacune de la science, et nous n'y avons pas manqué: il nous a été donné déjà d'observer plusieurs faits intéressants relativement à l'histologie des abcès du foie, et en attendant un travail plus complet sur la question, travail que nous nous proposons d'entreprendre, nous croyons devoir publier les deux observations suivantes qui présentent, ce nous semble, un certain intérêt.
Obs. I . — Dysenterie, abcès du foie» Mort. Autopsie»
G... Ferdinand, soldat au S^ bataillon d'infanterie légère d'Afrique, âg6 de ai ans, entre à l'hôpital militaire de Biskra lo i6 septembre 1818.
G... se dit malade depuis trois jours seulement; il se plaint de tousser beaucoup. L'examen de la poitrine révèle des deux côtés des râlQ3 sibilants et ronflants assez abondants, stirtout aux bases, crachats épais et visqueux. Le diagnostic de bronchite est porté. (Ventouses scarifiées sur la poitrine. Potions avec kermès et morphine.)
22 septembre. — On découvre qu'il existe une diarrhée abondante, que le malade a cherché a dissimuler probablement par crainte de la
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diète. La bronchite persiste. (Potion avec bismuth, 4 grammes, laudanum, 15 gouttes.)
28 septembre. — La diarrhée persiste. (Edème des membres inférieurs. I^ malade n*nccuse pas de douleurs du côté du foie. (Orge nitrée, potion avec teinture de scille et de digitale aa HO centigrammes. )
4 octobre» — La diarrhée persiste. L*œdème s'est étendu à la face. Les urines renferment des traces d^albumine. (Régime lacté, potion avec teinture de digitale. )
13 octobre. — Le malade ne supporte plus le régime lacté, il a vomi. Un accès de fièvre. L*œdème a disparu presque complètement.
19 octobre. — Selles très fréquentes renfermant du sang et de la graisse, le malade cherche toujours à dissimuler la fréquence des gardérobes. I/existence d'une dysenterie est manifeste (décoction d'ipéca).
28 octobre. — Les selles ne renferment plus de sang, ni de graisse; elles sont diarrhéiques (bismuth et laudanum).
3 novembre. — Mieux sensible, le malade n'a plus que deux ou trois selles par jour, il est très amaigri et très faible ; néanmoins, comme il a obtenu un congé de convalescence, il insiste pour qu'on le laisse sortir : il quitte l'hôpital le 3 novembre.
Le 6 novembre G... rentre d'urgence à l'hôpital; le 4 novembre le malade a absorbé de grandes quantités de nourriture « pourse donner des forces,» et il en est résulté une rechute violente de la dysenterie. Vomissements incessants. L'anasarque a reparu. Mort le 11 novembre'.
Autopsie faite le 12 novembre à 9 heures du matin. Abdomen. ~ Péritoine sain.
Intestins. Le gros intestin est notablement épaissi, surtout dans sa partie inférieure ; la paroi intestinale a deux ou trois fois l'épaisseur normale, on dirait que l'intestin constitue en ce point un cylindre plein et non un tube à parois relativement minces comme à Tétat normal.
Après avoir ouvert l'intestin dans toute sa longueur, on constate ce qui suit : dans la moitié inférieure du gros intestin, la surface muqueuse est inégale, mamelonnée, recouverte d'un liquide puriforme ; après avoir lavé l'intestin, la surface muqueuse se montre d'un rouge foncé avec des taches d'un blanc jaunâtre ou grisâtre. A mesure qu'on s'élève dans le gros intestin, ces lésions diminuent d'intensité ; elles disparaissent presque complètement dans le tiers supérieur.
L'intestin grêle ne présente aucune lésion macroscopique. Les plaques de Payer sont intactes.
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Les ganglions mésentériques sont légèrement hypertrophiés.
La rate est normale, non hypertrophiée ; sa consistance est assez ferme.
Foie. En enlevant le foie je constate l'existence d'adhérences entre la face convexe de cet organe elle diaphragme. La rupture de ces adhérences met à nu, à la surface convexe du foie, trois tumeurs molles, fluctuantes, formant au-dessus de la surface du viscère de légères saillies hémisphériques qui, par leur coloration d'un blanc jaunâtre, tranchent fortement sur le reste du tissu hépatique qui a sa coloration normale. Abstraction faite de ces tumeurs, le foie a conservé sa forme normale, et son volume n'est pas augmenté notablement.
En incisant ces tumeurs, on donne issue à un liquide jaunâtre, franchement purulent; dans aucune des poches, le pus n'a l'aspect brunâtre, chocolat, attribué par quelques auteurs au contenu des abcès du foie. Après avoir vidé ces poches qui ne communiquent pas entre elles, on trouve des cavités dont les parois lisses, d'une concavité très régulière, sont tapissées d'une couche de pus plus ou moins concret. Du côté du péritoine la paroi des abcès est assez mince, au niveau des points les plus saillants elle paraît être composée uniquement parla séreuse et la capsule du foie. Profondément, les poches qui ont chacune le volume d'une pomme d'api environ, sont enclavées dans la substance du foie. Le tissu hépatique en contact avec la poche des abcès a une teinte foncée d'un rouge noirâtre ; sa consistance est augmentée et sa friabilité est plus grande qu'à l'état normal. Cette altération du parenchyme hépatique ne dépasse pas, du reste, une zone de quelques millimètres autour des abcès ; au delà de cette zone le parenchyme reprend son aspect normal ; il n'a pas la teinte ardoisée du foie paludéen.
En incisant le foie on trouve dans Tintérieur du lobe droit un quatrième abcès quia à peu prés le même volume que les précédents, et qui offre le même aspect quant au contenu et à la paroi.
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La vésicule biliaire renferme de la bile en assez grande quantité.
La veine porte ne paraît pas malade, au moins dans ses principales ramifications.
Reins. Leur volume est à peu prés normal. Quelques marbrures a la surface ; sur la coupe des plaques d'injection bien circonscrites dans la substance corticale ; pas d'abcès. La capsule surrénale du côté gauche est légèrement hypertrophiée, elle ne parait pas autrement malade.
Thorax. — Plèvres saines ; pas d'adhérences.
Poumon droit : sain, léger degré d'engouement à la base.
Poumon gauche : plusieurs foyers de pneumonie lobulaire à la période d'hépatisation rouge . Pas d'abcès, ni de tubercules.
Péricarde sain.
Pas d'altérations apparentes du myocarde ni de l'endocarde.
Le crâne n'a pas été ouvert.
Examen bistologique. A. Foio. — Des fragments du foie comprenant la paroi des ^abcès et le tissu hépatique adjacent sont détachés, puis durcis dans Talcool, l'acide picrique, la gomme et l'alcool. Des coupes minces sont ensuite pratiquées ; ces coupes colorées au picrocarminate et montées dans la glycérine, montrent les détails qui suivent en allant de la surface interne des abcès vers les couches profondes du parenchyme adjacent :
1) A la surface interne (celle qui était en rapport avec le pus), on distingue des débris granuleux, des globules de pus qui se colorent à peine par le picrocarmin et des globules graisseux. {Fig. 1.)
). Au-dessous de ces débris qui manquent sur beaucoup de points, on trouve du tissu fibreux renfermant de nombreuses cellules embryonnaires infiltrées dans ses mailles. Aucun des éléments constitutifs du foie n'existe dans ce tissu de nouvelle formation.
3). Une deuxième couche sous-jacente à la première^ présente des éléments du foie au milieu du tissu fibreux; les cellules hépatiques ainsi emprisonnées dans le ti^su fibreux
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de nouvelle formation, sont granuleuses, jaunâtres comme si elles renfermaient du pigment biliaire ; il existe de nombreuses cellules embryonnaires. A mesure qu'on s'éloigne de la surface libre de l'abcès, le tissu fibreux devient moins abondant et les cellules hépatiques interposées se multiplient et se montrent par îlots assez volumineux. On distingue également çà et là quelques canalicules biliaires qui ne paraissent pas altérés bien qu'ils soient englobés dans le tissu fibreux.
4). Dans une troisième couche, le tissu hépatique remplace le tissu fibreux, mais il est notablement altéré. On dis<tingue ça et là des ilôts de tissu fibreux qui siègent au niveau des espaces triangulaires ainsi que le montre la disposition des vaisseaux sanguins et des canalicules biliaires. Les travées formées par les cellules hépatiques sont amincies, et les capillaires qui les séparent, fortement distendus par du sang ; on dirait d'un foie injecté artificiellement. Sur certains points les travées hépatiques se sont rompues et il s'est fait des hémorrhagies ; tantôt on trouve dans ces foyers hémorrhagiques une nappe de globules sanguins parfaitement conservés (hémorrhagies récentes), tantôt une matière jaunâtre amorphe avec du pigment noirâtre (foyers anciens). Les cellules hépatiques intermédiaires aux vaisseaux congestionnés sont aplaties, granuleuses, déformées à ce point qu'on aurait de la peine à reconnaître leur véritable nature, n'étaient leurs connexions avec des cellules moins profondément altérées. (Ces dernières altérations ne sont pas représentées dans la figure.)
5). A mesure qu'on s'éloigne de la poche, la congestion devient moins forte ; les travées de cellules hépatiques et les vaisseaux intermédiaires reprennent leur aspect normal.
L'épaisseur de la paroi fibreuse des abcès est de 2 millimètres environ ; la zone du foie qui a subi des altérations tout autour de cette poche fibreuse a une épaisseur moyenne de 6 à 8 millimètres; à 1 centimètre en dehors de la surface des abcès, le foie montre partout des caractères normaux.
Des fragments du foie pris sur divers points en dehors des abcès ne présentent au microscope aucune altération.
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B. Gros intestin. — Des fragments du gros intestin (partie inférieure), sont étendus sur de petites lamelles de liège, puis durcis par le procédé indiqué plus haut. Les coupes colorées au pricrocarminate et montées dans la glycérine, montrent les lésions ordinaires de la dysenterie aigué ; sur certains points la muqueuse a disparu et elle est remplacée par du tissu embryonnaire ; presque partout les glandes de Lieberkùhn sont encore visibles, tous les vaisseaux sanguins sont gorgés de sang ; les glandes sont comme dissociées par les vaisseaux et le tissu embryonnaire qui les entourent ; çà et là le sang s'est extravasé, on en trouve dans l'intérieur des culs-de-sac des glandes de Lieberkùhn, dépouillées en partie de leur épilhélium, et on assiste ainsi pour ainsi dire au mécanisme de formation des selles sanguinolentes de la dysenterie.
La tunique celluleuse est infiltrée de leucocytes extravasés en très grand nombre ; en même temps elle a un aspect vacuolaire qui tient sans doute à Tœdème dont elle était le siège. Les leucocytes extravasés sont granuleux et se colorent mal par le picrocarmin, ils se distinguent facilement des globules embryonnaires jeunes qui infiltrent la celluleuse sur quelques points. Au milieu des leucocytes, on trouve çà et là de grandes cellules globuleuses et granuleuses qui paraissent être des cellules plates du tissu conjonctif gonflées par Tœdème ou bien des cellules endothéliales provenant de la paroi des vaisseaux.
Les lymphatiques renferment des leucocytes en grand nombre ainsi que de grandes cellules granuleuses.
Pas d'altération notable de la musculeuse profonde ni du péritoine.
C. Poumons. — Fragments pris au niveau des foyers d'hépatisation.
Les vaisseaux sont gorgés de sang. Les alvéoles sont remplis par des éléments de nouvelle formation.
Réflexions. — L'observation qui précède peut être regardée comme un des types les plus communs de Thépatite suppurée des pays chauds.
Au point de vue clinique nous appellerons l'attention : l'' sur
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la coïncidence de la dysenterie et des abcès du foie ; coïnci* dence très fréquente du reste et très bien établie, mais qu il n'est pas inutile de mettre en relief toutes les fois qu'on la rencontre, quelques observateurs ayant cherché à en diminuer r importance ;
S"" Sur l'état de latence des abcès du foie dans le cas actuel. A aucune époque de sa maladie, G... n'a accusé de douleurs du côté du foie ; la douleur de l'épaule droite, si commune dans les abcès du foie, paraît avoir fait également défaut. C'est à l'autopsie seulement que nous avons découvert l'existence des abcès du foie qui cependant étaient volumineux et superficiels ; un seul de ces abcès était profond, les trois autres venaient faire saillie à la surface convexe du lobe droit et avaient déjà déterminé la formation d'adhérences entre la face convexe du foie et le diaphragme. Pour expliquer l'absence de douleurs il faut admettre que le malade était fort peu sensible ou qu'il dissimulait ses douleurs comme il a cherché à dissimuler sa dysenterie d'abord par crainte de la diète, ensuite par le désir de ne pas être retenu à l'hôpital et de jouir de son congé de convalescence. On ne trouve noté dans l'observation qu'un seul accès de fièvre, mais la température n'a pas été prise régulièrement. II est impossible de dire exactement à quelle époque remontait la formation des abcès ; lorsque le malade est entré pour la première fois à l'hôpital, c'est-à-dire le 16 septembre 1878, il est bien probable qu'il avait déjà la dysenterie, et que, dès cette époque, les abcès du foie étaient en voie de formation.
Au point de vue de l'anatomie pathologique macroscopique il faut noter : 1° le siège des abcès ; trois d'entre eux venaient faire saillie à la surface convexe du lobe droit et avaient donné lieu à une inflammation légère ; des adhérences existaient entre la partie convexe du foie et le diaphragme ; les collections purulentes tendaient évidemment à venir s'ouvrir dans la plèvre droite, ce qui est un des modes de terminaison les plus fréquents des abcès du foie ; 2"" la nature du contenu des abcès; les poches renfermaient du pusphlegmoneuxetnon ce liquide brunâtre qui a été décrit quelquefois comme caractéristique des abcès du foie ; 3"* la délimitation exacte des
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abcès; chaque collection purulente était enkystée, et dans l'intervalle des abcès le parenchyme hépatique avait ses caractères normaux, ce qui a été confirmé par Texamen histologique.
Les lésions histologiques révélées par l'examen des coupes du foie comprenant la paroi des abcès et la substance hépatique adjacente, sont celles auxquelles on devait logiquement s'attendre ; elles s'expliquent par la présence même du pus. Si en effet on introduit quelques gouttes de pus dans l'intérieur du foie d'un animal, il se formera bientôt tout autour de ce corps étranger du tissu embryonnaire, lequel se transformera au bout d'un certain temps en tissu fibreux; les cellules hépatiques emprisonnées dans ce tissu fibreux s'atrophieront; enfin, le tissu hépatique présentera au voisinage de la poche les traces d'une irritation plus ou moins vive : congestion vasculaire, aplatissement des cellules hépatiques, extravasations sanguines,prolifération du tissu conjonctif interlobulaire, etc... Ce sont là à très peu près les lésions observées dans le cas actuel; l'hypérémie du foie était très marquée autour des abcès, mais limitée à une zone peu considérable ; les cellules hépatiques comprimées entre les capillaires gorgés de sang étaient en voie d'atrophie sur beaucoup de points ; çà et la les vaisseaux en se rompant avaient donné naissance à des foyers hémorrhagîques qui variaient notablement d'aspect sui* vaut que l'épanchement était récent ou ancien. Dans les foyers récents les globules sanguins étaient intacts, dans les foyers anciens on ne trouvait plus de globules rouges, mais des amas jaunâtres, amorphes, avec du pigment noirâtre sur leurs bords, produit de la décomposition du sang extra vase. Au niveau des espaces triangulaires, l'irritation se traduisait très nettement : ces espaces étaient agrandis et leurs éléments normaux étaient comme noyés au milieu du tissu embryonnaire ou du tissu fibreux de nouvelle formation. Ces lésions inflammatoires étaient exactement limitées à une zone de 6 à 8 millimètres d'épaisseur autour des abcès, et en examinant un fragment du foie dans les parties intermédiaires aux abcès, on ne constatait aucune altération.
Les pièces provenant de ce malade ne pouvaient nou^
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fournir aucun renseignement touchant le mode de'développement histologique ou histogenèse des abcès du foie; les lésions étaient en effet trop avancées pour qu'il fut possible de dire où les abcès avaient pris naissance, aux dépens de quels cléments du foie. Dans l'observation 2, nous avons été mieux servi par tes circonstances, nous avons pu examiner des abcès à Tétat naissant pour ainsi dire.
Obs. il — Dysenterie. Abcès du foie, de la rate et des reins. Mort, Autopsie.
Mohamed beu Àmar, âgé de 25 à 80 ans, eutre àj*hôpital militaire de Biskra le 21 janvier 1819. Cet homme se dit malade depuis un mois environ; il accuse une diarrhée incoercible et des douleurs abdominales. Etat cachectique très prononcé. Ventre rétracté, 'selles involontaires qui nécessitent sans cesse un changement de linge. L'affaiblissement augmente rapidement. Mort le 5 février à 6 heures du soir.
Autopsie pratiquée le 6 février à 8 heures 1/2 du matin.
Le cadavre est celui d'un homme fortement émacié.
Abdomen. — Pas de traces de péritonite, pas d'épanchement. En enlevant le gros intestin, nous constatons l'exis* tence d'adhérences du colon descendant à la rate ; la rupture de ces adhérences donne lieu à l'écoulement d'une petite quantité de pus jaunâtre.
Intestins* Dans toute l'étendue du gros intestin on trouve sur la muqueuse des ulcérations assez profondes à bords déchiquetés; le fond de ces ulcérations est recouvert d'une couche de matière grisâtre, puriforme ; sur leurs bords la muqueuse présente une teinte d'un rouge foncé. Les ulcéra* tiens sont particulièrement abondantes aux deux extrémités du gros intestin, en ces points les parties ulcérées occupent certainement une surface plus grande que les parties non ulcérées.
La partie inférieure de l'intestin grêle dans l'étendue de un mètre environ au-dessus de la valvule ilco-cœcale, est finement injectée, ce qui lui donne une teinte d'un rose assez foncé, on constate de plus au niveau des valvules conniventes des traînées jaunâtres qui s'accentuent de plus en plus à mesure qu'on descend vers la valvule iléo-cœcale;à un décimètre
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environ au-tlessus de cette valvule, ces traînées jaunâtres se compliquent d'ulcérations linéaires, transversales, qui suivent exactement la direction des valvules. Bien qu'elles soient perpendiculaires au grand axe de Fintestin, ces ulcérations ne ressemblent pas aux ulcérations tuberculeuses, elles sont beaucoup plus régulières, plus étroites et moins profondes ; il n*y a du reste pas trace de granulations tuberculeuses sur la surface muqueuse non plus que sur la séreuse. Le reste de l'intestin grêle est sain.
L intestin renferme sept ascarides.
L'estomac et le pancréas sont sains.
La rate adhère par sa face externe à la paroi abdominale, et par son bord postérieur au rein gauche ; nous avons déjà signalé les adhérences qui existaient entre sa face interne et le colon. Après avoir extrait la rate de l'abdomen on constate qu'elle a trois ou quatre fois le volume normal; il existe des traces nombreuses de périsplénite, notamment à la face externe de la rate où l'on trouve une plaque fibreuse, épaisse, dure, qui a subi sur quelques points la transformation calcaire. Des coupes pratiquées en différents sens révèlent l'existence de deux abcès situés à la partie interne et postérieure de la rate , le plus profond de ces foyers du volume d'une noix environ, n'a encore subi que d'une façon incomplète la fonte purulente, le plus superficiel, du volume d'un gros pois, communique avec l'abcès périsplénique qui s'est ouvert au moment où nous retirions l'intestin. Sur tous les autres points la rate a un aspect à peu près normal.
Foie. Le foie est volumineux. Sur sa face convexe on trouve un grand nombre de taches blanchâtres ou d'un blanc rosé ; les dimensions de ces taches varient de celle d'une tète d'épingle à celle d'une lentille ; à leur niveau il existe de légères saillies, et l'incision donne écoulement à quelques gouttes de pus. Ces abC'ès miliaires se rencontrent également a la face inférieure^ notamment sur le lobe gauche du foie, mais en moins grand nombre qu'à la convexité.
Sur les coupes le parenchyme hépatique montre des surfaces criblées de petits foyers purulents ; les plus gros de ces
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abcès ne dépassent guère le volume d'un pois, tandis que les plus petits ont à peine celui d'une tète d*épingle. Ces abccs sont très inégalement répartis dans la masse du foie ; ils sont presque confluents sur certains points, très rares sur d'autres. Dans Fintervalle des abcès le îoie a conservé une coloration et une consistance à peu près normales ; en certains endroits cependant, le parenchyme a une consistance plus grande qu'à l'état sain, et sa friabilité est augmentée. Le contenu de quelques abcès est coloré par la bile.
Reins. Le rein droit enlevé et dépouillé de sa capsule présente à sa surface une série de petits points blanchâtres ayant une certaine ressemblance avec les tubercules des reins. Â la partie inférieure de ce viscère on trouve des plaques blanchâtres, et des sections faites à ce niveau mettent à nu une série d'abcès creusés dans l'intérieur du parenchyme rénal. Le tissu du rein a pris au voisinage de ces foyers purulents une teinte pâle, jaunâtre.
Le rein gauche présente à sa face antérieure une plaque jaunâtre située au-dessus de la capsule ; le rein gauche contribuait sur ce point à la formation de l'abcès périsplénique. Sur des coupes du rein gauche on découvre quelques abcès miliaires, mais en beaucoup moins grand nombre que dans le rein droit. Deux petits kystes.
Thorax. — Poumons. Congestion hypostatique. Le lobe supérieur du poumon gauche est engoué, il présente même sur quelques points un commencement d'hépatisation. Pas de traces d'abcès, malgré les recherches les plus minutieuses pour en découvrir.
Plèvres saines.
Ganglions bronchiques volumineux.
Le péricarde présente quelques taches laiteuses.
Le cœur (myocarde et endocarde) est sain.
Cerveau, — Rien d'anormal. Pas d'abcès.
Examen histologiquo. A. Exarnon n rétat frais du contenu des abcès. — Globules de pus en très grand nombre, fortement granuleux pour la plupart. Le pus ne présente aucun caractère spécial pouvant en faire deviner Torigine.
B. Foie. — Des fragments du foie sont détachés sur diffé-
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rents points, là, principalement où les abcès sont les plus petits et les plus nombreux.
Ces fragments sont durcis dans l'alcool, l'acide picrique, la gomme et l'alcool, puis des coupes minces sont pratiquées, colorées à l'aide du picrocarminate ou de Thématoxyline et montées dans la glycérine.
Les lésions observées sur ces coupes peuvent se classer ainsi qu'il suit :
l*" Sur certains points les espaces interlobulaires ou espaces triangulaires ^Charcot), sont agrandis, arrondis, on y distingue facilement les éléments normaux et principalement les vaisseaux sanguins et les canalicules biliaires, mais ces éléments sont comme noyés au milieu de cellules embryonnaires et de petits vaisseaux de nouvelle formation (%. 2). Les capillaires sanguins intra-lobulaires des lobules adjacents se continuent manifestement avec quelques-uns des vaisseaux de nouvelle formation;
S^'La lésion suivante parait être un degré un peu plus avancé de la précédente lésion. On reconnaît encore que l'altération anatomique siège au niveau d'un espace triangulaire; le tissu conjonctif est infiltré comme dans le cas précédent par des cellules embryonnaires, mais au centre du néoplasme inflammatoire, il existe une petite zone granuleuse qai semble annoncer un commencement de fonte purulente (%. 3). Au premier abord, ces noyaux inflammatoires avec une zone centrale granuleuse, ont une grande ressemblance avec des tubercules du foie ; il est cependant facile de les en distinguer, grâce à l'abondance des vaisseaux; on sait que l'élément vasculaire fait absolument défaut dans les tubercules même les plus gros ; de plus les cellules géantes qui manquent rarement dans les granulations tuberculeuses du foie font ici défaut.
3"* Sur d'autres points on trouve de petits foyers qu'on est tenté au premier abord de confondre avec les précédents, mais qui s'en distinguent par plusieurs caractères impcrlants. Il est facile de s'assurer en elfet que l'altération a son siège, non plus dans le tissu cellulaire interlobulaire, mais dans l'intérieur même des lobules. Les espaces triangulaires sont
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situés à la périphérie du petit foyer et relativement peu altérés ; dans l'intérieur même du foyer on distingue, outre des cellules embryonnaires en grand nombre, des globules de graisse et des cellules hépatiques plus ou moins déformées et granuleuses ; des cellules hépatiques encore reconnaissables se trouvent à la périphérie, tandis qu'au centre ce sont les globules graisseux et les globules embryonnaires qui dominent. La vascularisation est beaucoup moins apparente dans ce cas que dans le précédent.
4° L'abcès existe, et comme le pus concrète et peu adhérent à la paroi se détache presque toujours sur les coupes, le centre des abcès est vide. Il est encore facile de reconnaître au moins dans un certain nombre de cas quel a été le point de départ de Tabcés. Quand Tabcès s'est développé dans le tissu interlobulaire, on ne trouve à Tintérieur de la poche ({ue des granulations et des globules de pus, à la circonférence, des lobules refoulés, et pas d'espaces triangulaires intacts ; au contraire, lorsque la collection purulente est d'origine lobulaire (%. 4), on trouve en général à la surlace interne delà poche, des cellules hépatiques plus ou moins bien conservées, granuleuses, (juelle que soit l'origine de l'abcès, la paroi de la poche est formée de tissu fibreux infiltré de cellules embryonnaires ; le tissu fibreux est d'autant plus abondant et mieux constitué que l'abcès est plus volumineux, c'està-dire plus ancien. Pour un certain nombre d'abcès il est impossible de dire quel a été le mode de début. De l'examen d'un grand nombre de préparations, nous croyons pouvoir conclure que dans le cas actuel, le plus grand nombre des abcès a pris naissance dans Tintérieur des lobules, en d'autres termes que les abcès infra-lobulaircs, sont beaucoup plus fréquents que les abcès cxtrU'lohulmros.
.V Les abcès les plus volumineux se sont évidemment constitués par la réunion de plusieurs petits abcès miliaires ainsi que l'indiquent des éperons de tissu embryonnaire, restes des cloisons intermédiaires; parfois les cloisons intermédiaires n'ont pas encore été rompues, et Ton trouve deux ou trois petits foyers purulents juxtaposés et sur le point de se confondre.
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Au voisinage immédiat des abcès, le tissu hépatique présente tous les caractères d'une hypérémie très marquée; les capillaires sanguins sont fortement dilatés, on trouve même çà et là de petits foyers hémorrhagiques ; les trabécules formées par les cellules hépatiques sont amincies et sur certains points méconnaissables. Pas de traces, en dehors des abcès, d'une prolifération des cellules hépatiques, ou de Tendothéhum vasculaire.
L'examen histologique des parties du foie situées entre les abcès montre que le parenchyme hépatique n'est pas notablement altéré en ces points. Pas de dégénérescence graisseuse; les cellules hépatiques sont légèrement aplaties par suite de la réplétion des vaisseaux sanguins. Les capillaires sanguins sont gorgés de sang ; au milieu des globules rouges on distingue des leucocytes en assez grand nombre ; pas de mélanémie. Dans les espaces triangulaires, il y a assez souvent accumulation de leucocytes autour des vaisseaux.
C. /îâ/c — Examen des parties abcédées (mêmes procédés de préparation que pour le foie). Le contenu des abcès se compose: l** d'une matière amorphe, granuleuse, opaque sur certains points, transparente et comme fibrineusesur d'autres; â^d'un grand nombre de globules de pus granuleux. La paroi des abcès est formée de tissu conjonctif infiltré par des éléments embryonnaires, çà et là de petits amas de pigment brunâtre ou noirâtre dans l'intérieur des leucocytes. Le tissu de là rate, en dehors des abcès est sain ; il y a seulement un peu d'hypertrophie des travées fibreuses.
D. Reins. — Coupes pratiquées au niveau des foyers de suppuration.
Au voisinat,^e des abcès, les tubuli sont dissociés par des cléments embryonnaires en grand nombre (néphrite interstitielle); la paroi elle-même des abcès est constituée par du tissu fibreux intiltré d'éléments embryonnaires. L'épithélium rénal ne parait pas altéré.
La cavité des abcès est remplie de globules de pus fortement granuleux.
E. Gros intestin. — Fragments étendus sur des lamelles
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de liège puis durcis et préparés par les mêmes procédés que pour le foie.
On ne trouve presque plus de traces de la muqueuse ; la celluleuse est infiltrée d'éléments embryonnaires en grand nombre. La musculeuse profonde est intacte ainsi que le péritoine.
Réflexions. — Au point de vue clinique, cette observation présente peu d'intérêt, le malade n'ayant passé que quelques jours à l'hôpital ; nous pouvons seulement constater que la maladie principale, celle dont le malade se plaignait le plus, était la dysenterie.
Au point de vue de Tanatomie pathologique macroscopique signalons: 1® cette forme d'hépatite suppurée avec foyers miliaires en très grand nombre, forme beaucoup plus rare que celle représentée par l'observation I de ce mémoire ; 2" la coexistence peu commune d'abcès du foie, de la rate et des reins. L'absence de toute plaie extérieure éloigne l'idée d'une infection purulente, il n'y avait, du reste, aucun abcès dans les poumons. Il est bien probable que la dysenterie a été le point de départ des lésions abdominales et que l'inflammation s'est propagée de l'intestin aux viscères voisins par l'intermédiaire de la veine porte, ou des lymphatiques, peut-être aussi par continuité de tissu ( rein gauche, rate).
C'est surtout au point de vue histologique que cette observation présente de l'intérêt ; cette forme d'hépatite suppurée avec foyers miliaires se prête, en effet, parfaitement à l'étude de l'histogenèse des abcès du foie.
Nous pensions a priori que les abcès du foie devaient se développer dans le tissu conjonctif interlobulaire ; l'examen histologique du foie du malade qui fait l'objet de celte observation parut tout d abord confirmer nos prévisions: nous trouvions en effet, sur certains points, des nodules inflammatoires qui siégeaient bien évidemment dans les espaces interlobulaires ou espaces triangulaires ; les plus jeunes de ces nodules étaient caractérisés seulement par une infiltration d'éléments embryonnaires et un développement considérable des vaisseaux {tiy. 2) ; dans les nodules plus anciens on trouvait au centre une zone granuleuse (%. 3) ou
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J)ien un vide représentant la cavité de l'abcès après Félimination du contenu ; ces nodules inflammatoires se distinguaient facilement des tubercules par leur grande vascularisation et par Tabsence de cellules géantes.
En poursuivant l'examen histologique de ce foie nous n'avons pas tardé à reconnaître qu'à côté des nodules inflammatoires précédents , dont le siège était dans le tissu conjonctif interlobulaire, il existait un très grand nombre d'autres nodules et de foyers miliaires purulents auxquels il fallait nécessairement assigner une autre origine. Les lésions siégeaient manifestement cette fois dans les lobules euxmêmes ; tantôt on apercevait dans l'intérieur du lobule, reconnaissable encore à sa forme et aux espaces triangulaires adjacents, des leucocytes en grand nombre mêlés à des globules graisseux et des cellules hépatiques plus ou moins profondément altérées ; tantôt le lobule s'était déjà abcédé et le centre était vide, tandis qu'à la circonférence on trouvait la paroi plus ou moins bien constituée de l'abcès, avec les débris de la substance hépatique sur la face interne. La figure 4 représente un de ces abcès intralobulaires ; on distingue à la partie inférieure de la figure deux espaces triangulaires adjacents à la paroi de l'abcès ; à la partie supérieure, du tissu embryonnaire qui constituait une cloison entre la poche représentée et une poche voisine analogue ; enfin la paroi interne est recouverte çà et là de cellules polygonales, granuleuses, restes des cellules hépatiques qui constituaient le lobule. Une portion de la paroi d'un abcès miliaire intralobulaire a été représentée dans la figure 5 à un plus fort grossissement.
Plusieurs abcès étaient évidemment formés par la réunion de deux ou trois abcès intr.dobulaires analogues à celui représenté dans la figure 4.
Il nous paraît démontré que, dans ce cas au moins, bon nombre des abcès miliaires du foie ont pris naissance dans l'intérieur même des lobules ; reste à savoir quel a été le rôle des cellules hépatiques dans la formation de ces abcès. L'inflammation a-t-elle pris naissance dans les cellules hépatiques, s'agit-il, en un mot, d'une inflammation parenchyraa-
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leuse? ou bien les cellules hépatiques ont-elles subi un processus dégénératif qui a eu pour conséquence l'irritation des éléments du tissu conjonctif et la transsudation des leucocytes? C'est là une question assez difficile à résoudre : nous inclinons cependant à croire que les cellules hépatiques n'ont pas joué un rôle très actif dans la formation des abcès miliaires et qu'on ne saurait conclure de ce fait à l'existence d'une hépatite parenchymateuse miliaire suppurée, bien que nos excellents collègues MM. Kelsch et Kiener, dans un travail publié ici même aient démontré l'existence del'hépalite parenchymateuse miliaire {Archives (le physiologie, i818, p. 596). Quelques-unes des cellules hépatiques encore visibles sur la paroi des abcès présentaient, il est vrai, plusieurs noyaux, mais c'était une rare exception : la plupart de ces cellules étaient fortement granuleuses et se coloraient difficilement par le carmin, comme font les éléments frappés de mort; dans un certain nombre d'abcès miliaires intralobulaires en voie de formation il y avait de nombreux globules graisseux, qui provenaient évidemment de la dégénérescence des cellules hépatiques; enfin les vaisseaux, très nombreux dans les abcès, en voie de formation au niveau des espaces inlerlobulaires, faisaient défaut presque complètement dans le» abcès intralobulaires. Il nous paraît très probable que si les cellules hépatiques ont joué un rôle actif dans la formation de ces abcès c'est un rôle très secondaire, et nous inclinerions volontiers à penser que c'est à la nécrobiose des cellules hépatiques qu'il faut surtout attribuer la formation de ces abcès intralobulaires. Il est à remarquer qu'en dehors des abcès on ne trouvait pas trace des lésions qui ont été décrites par MM. Kelsch et Kiener sous le nom d'hépatite miliaire parenchymateuse.
Des faits qui précèdent nous croyons pouvoir tirer les conclusions suivantes :
1" Les abcès du foie prennent naissance soit dans le tissu conjonctif interlobulaire, soit dans l'intérieur même des lobules du foie;
2° Les abcès interlobulaires se développent par suite d'un
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processus actif analogue à celui qui préside à la formation des abcès en général.
3** Les abcès in tralobulaires paraissent être la conséquence d'une nécrobiose des lobules bien plutôt que d'une hépatite parenchymateuse miliaire ;
4" Les abcès du foie, quelle que soit leur origine, tendent rapidement à s'enkyster, il se forme une paroi fibreuse dont l'épaisseur varie avec l'ancienneté des abcès ;
5" En dehors des abcès les altérations du parenchyme hépatique sont exactement limitées à une zcme peu étendue autour des poches purulentes , en d'autres termes, il n'y a pas (au moins dans la majorité des cas) une hépatite diffuse aboutissant sur certains points àla suppuration, mais des abcès bien circonscrits ne donnant lieu à l'irritation et à l'inflammation du parenchyme adjacent que dans une zone très limitée.
KXPLICATION DES FKiURKi?.
Planche XVIII.
Fiff. 1. — Coupe (le la paroi d'un abcès du foie (Oc. 2, Obj. 2 deVerick). — A «surface en rapport avec le pus. Débris granuleux, globules graisseux, quelques globules de pus. — B tissu fibreux infiltré d'éléments embryonnaires. — C tissu fibreux renfermant outre des éléments embryonnaires moins nombreux que dans la couche précédente des cellules hépatiques isolées (e, e') ou agglomérées {g), des vaisseaux sanguins (v, r') et des vaisseaux biliaires (i, i'). — D tissu hépatique adjacent à la paroi de l'abcès. On distingue çà et là des îlots de tissu fibreux avec de petits vaisseaux sanguins et biliaires (/), h', h"). — La préparation étant colorée au picrocarminate les parties qui, comme les leucocytes et les noyaux des cellules hépatiques Ûxent le carmin sont foncées tandis que celles qui ne se colorent pas par le carmin sont claires. Cette remarque s'applique également aux figures suivanlcs,
Fig. 2. ~ Coupe d'une nodosité inflammatoire du foie, abcès à l'état naissant au niveau d'un espace intorlobulaire (Oc. 1, obj. 6 de Verick). Toute la partie central 3 de la figure est occupée par le nodus inflammatoire, on y di«tingue : des éléments embryonnaires en grand nombre, des vaisseaux sanguins très nombreux remplis de glol^ules rouges, la coupe d'un canalicule biliaire, enfin du tissu conjonctif interposé aux éléments qui précèdent. Ce nodus est entouré de lissu hépatique peu altéré, les m&illcs vasculaires sont seulement un peu dilatées et remplies de globules sanguins.
Fig. 3. — Coupe d'une nodosité infiammatoire du foie, cette lésion ne paraît être qu'un degré un peu plus avancé de la lésion représentée dans la fleura
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préeédenle (Oc. 1, obj. 6 do Verick). — A zone centrale granuleuse. — B zone moyenne très riche en cellules embryonnaires et en vaisseaux. — C zone externe constituée par du tissu conjonctif infiltré d'éléments embryonnaires. Vaisseaux en grand nombre remplis de globules rouges. — D,D' parenchyme hépatique ; les mailles constituées par les trabécules du foie sont remplies de globules rouges du sang.
Planche XIX.
Fig. 4. — Coupe d'un abcès miliaire intra-lobulaire (Oc. 1, obj. 6 de Verick). — A cellules hépatiques granuleuses isolées dans la cavité de l'abcès. — B cellules hépaiiques granuleuses adhérentes à la face interne de la poche, en rapport avec le pus qui a été éliminé en grande partie. — C paroi externe de l'abcès constituée par du tissu fibreux infiltré d'éléments embi*yonnaires. — D, D', espaces triangulaires adjacents au lobule abcédé. — E, E', cloison composée de tissu embryonnaire séparant l'abcès représenté dans cette figure d'un abcès abjacent qui tendait à se confondre avec lui. — F, F', tissu hépatique entourant l'abcès miliaire. Afin de ne pas compliquer la figure, les globules rouges qui comblaient les mailles du parenchyme n'ont pas été représentés. — g grande cellule possédant de 6 à 7 noyaux.
Fig. 5. — Un fragment de la paroi d'un abcès miliaire intra-lobulaire analogue à celui représenté dans la figure 4 vu sur la coupe à un fort grossissement (Oc. 2, obj. 7 de Verick). — A, A' cellules hépatiques granuleuses situées à* la face interne de l'abcès miliaire ; quelques-unes de ces cellules ont deux noyaux. — B Couche formée d'éléments embyronnaires. — C couche externe de la paroi de l'abcès formée de tissu fibreux infiltré d'éléments embryonnaires. — D parenchyme hépatique adjacent à l'abcès ; les globules ronges n'ont pas été représentés.
NERVEUSES DANS LE ZONA
par A. CHA^^DELUX, maître de conférences d'anatomie générale.
(Travail du laboratoire d'anatoinie générale de la faculté de médecine de Lyon.)
L — Zoiiii du tronc chez une femme tuberculeuse.
Planches XXIII et XIV.
A la fin du mois d'août 1878, une femme tuberculeuse, atteinte depuis plusieurs mois de zona des parois Ihoraciques, succomba à TIIôtel-Dieu de Lyon, dans le service de M. Raymond Tripler, médecin des hôpitaux, après un séjour de 60 jours environ dans les salles.
L'ancienneté des lésions cutanées que Ton observait sur la partie latérale gauche du thorax, au niveau des 2*" et 3' espaces intercostaux, militait en faveur de lésions des nerfs correspondants ou de leurs ganglions intervertébraux, ainsi que le fait a été noté dans plusieurs observations depuis les exemples cités par Charcot en 1859 et par Baerensprung, dans son mémoire en 1863. Aussi Tautopsie a-t-elle plus spécialement porté sur l'examen des nerfs intercostaux et de leurs racines.
Cependant les lésions du poumon ne peuvent être entièrement passées sous silence ; d'autant qu'elles ont été le point de départ de la lésion anatomique des ganglions, ainsi qu'il a été facile de le constater.
Les deux poumons étaient farcis de tubercules à des degrés divers d'évolution ; chaque sommet offrait des cavernes, des cavernules et des amas tuberculeux envoie de ramollissement.
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Toutefois les lésions étaient incompôrablement plus prononcées du côté gauche, où elles avaient déterminé de nombreuses adhérences celluleuses du poumon aux parois thoraciques, lesquelles ne s'observaient point du côté opposé. En détachant ce poumon gauche, M. Tripier remarqua que les adhérences devenaient plus nombreuses et plus résistantes en arrière ; au niveau des parties latérales des 2% 3' et 4' vertèbres, dans la partie qui répond au col et à la tête des côtes, ces adhérences étaient tout à fait intimes et Textraction du poumon entraîna l'arrachement de la plèvre pariétale. Immédiatement au-dessous de ce point (j'insiste sur ce fait), on apercevait les nerfs intercostaux se rendant au territoire cutané malade, ainsi que les trous de conjugaison par lesquels ces nerfs se portent du rachis vers l'extérieur.
Les nerfs intercostaux supposés malades et correspondant à la lésion cutanée furent recueillis et placés dans l'alcool à 90", ainsi que les ganglions intervertébraux situés sur leurs racines postérieures. Comme terme de comparaison on recueillit également datis un point éloigné, des ganglions intervertébraux accompagnés des nerfs mixtes qui leur font suite el qui se distribuaient à une partie absolument saine des téguments. Quant à la moelle elle n'a pu être examinée, un choc l'ayant dilacérée au niveau du point où se détachaient les nerfs intercostaux de la région cutanée malade.
En enlevant les 2* et 3« ganglions intervertébraux, on constata que leur volume était double du volume des ganglion^ intervertébraux pris à distance. De plus ils présentaient à leur périphérie des noyaux ou nodosités, noires comme le jais, de la grosseur d'un pois, dessinant des saillies plus ou moins irrégulières.
L'autopsie nous donnait donc les renseignements suivants : l"" Lésions tuberculeuses des deux poumons ; adhérences du poumon gauche aux parois thoraciques, partout lâches et celluleuses, sauf au niveau de l'émergence des 2* et 3* nerfs intercostaux. En ce point elles étaient au contraire solides et résistantes et s'implantaient sur une surface large comme une pièce de cinq francs.
2"" Les ganglions intervertébraux sous-jacents étaient hy-
670 A, CIIANDELUX.
pertrophiés et présentaient des noyaux ou bourgeons d'un noir foncé, faisant saillie à leur surface.
L'examen histologique a complété ces renseignements et montré la nature exacte de ces lésions, ainsi que les altérations de structure de la peau dans les points occupés par les phlyctènes superficielles et profondes sur lesquelles nous reviendrons plus loin. Mais avant d*en donner les résultats je crois utile d'exposer la structure normale du ganglion intervertébral, celle-ci devant nécessairement être connue dans ses détails et précéder la description des altérations survenues sous une influence pathologique.
IL Structure normale des ganglions intervertébraux.
Planche XXIU, ftg. 1 et 2.
On sait que ces ganglions sont situés dans l'intérieur des trous de conjugaison, sur le trajet des racines postérieures qui dissocient et écartent leurs faisceaux pour les traverser. La racine antérieure passe au devant du renflement ganglionnaire, mais n'y prend aucune part. Elle lui est simplement accolée : après l'avoir dépassé, cette racine s'unit à la racine postérieure qui en émerge, et de cette fusion résulte le tronc mixte du nerf rachidien.
Ce serait une erreur de croire que le ganglion intervertébral est plongé à nu dans une atmosphère cellulo^adipeuse. Il n'en est pas ainsi : tout autour de lui existe une enveloppe 'fibreuse résistante qui provient de la dure-mère dont elle est une expansion. Cette expansion n'est nullement constituée par un cul-de-sac de la dure-mère se déprimant en doigt de gant au niveau du trou de conjugaison ; elle provient exclusivement de la face externe de cette membrane. Sur la face interne on n'observe aucune dépression au niveau du point où les racines nerveuses sortent de la cavité rachidienne, mais on aperçoit deux orifices arrondis, rapprochés l'un de l'autre, n'ayant comme séparation qu'une mince cloison ou languette fibreuse verticale. On a ainsi un orifice antérieur qui donne passage à la racine motrice et un orifice postérieur dans lequel s'engage la racine sensitive. Au delà, les deux nerfs sont contenus dans l'enveloppe fibreuse, éma-
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nation de la face externe de la dure-mère, qui fournit au ganglion sa capsule.
Ces notions étant acquises sur la situation, les rapports et les connexions des ganglions intervertébraux, nous devons aborder Tétude de leur structure, c'est-à-dire essayer d'arriver à la connaissance des éléments qui les constituent. Le groupement de ces éléments, leur intrication, leur mélange, en un mot la texture du ganglion devra ensuite attirer notre attention.
Pour arriver à ce résultat il faut recourir à des coupes transversales minces sur des ganglions convenablement durcis ^ • Les coupes faites après durcissement dans l'alcool, l'acide picrique, la gomme et de nouveau l'alcool, puis colorées par le picro-carmin nous montrent les détails suivants. De la capsule fibreuse d'enveloppe (%. 1. A), se détachent en dedans de nombreux faisceaux conjonctifs qui se ramifient et s'anastomosent dans tous les sens, formant le stroma du ganglion. Au milieu de celui-ci se rencontrent les tubes nerveux et les éléments propres du ganglion, caractéristiques des centres nerveux quels qu'ils soient, c'est-à-dire les cellules nerveuses. Nous avons donc ainsi dans le ganglion trois éléments principaux dont nous allons successivement nous occuper: 1® le stroma fibreux; 2" les tubes nerveux; 3* les cellules nerveuses.
Le stroma fibreux (%. 1, B et fùj. 2, A), comme nous venons de le dire, procède de la face interne de la capsule du ganglion. Les faisceaux conjonctifs qui le forment parcourent les trajets les plus divers, tout en convergeant d'une manière générale vers le centre. Ils s'entrecroisent, s'unissent les uns aux autres, se séparent de nouveau pour aller s'accoler à d'autres faisceaux voisins. On obtient de cette façon une trame dans laquelle les fibres laissent entre elle de nombreux interstices de dimensions et de forme variables. Les
1 Le durcissemeDt peut êlre obtenu de diverses façons. Nous n'avons pas fait usage de l'acide chromique, mais nous avons employé les deux méthodes suivantes : i^ séjour successif du ganglion pendant 34 heures dans l'alcool à tXK>; pendant 1/4 d'heure dans la solution concentrée d'acide picrique; pendant 24 heures dans la solution sirupeuse de gomme ; enûn pendant 24 heures dans l'alcool à 90»; â* immersion du ganglion pendant 6 heures dans la solution d'acide osmique à 1 0/0, puis séjour pendant 24 heures dans la solution sirupeuse de gomme arabique, cl cnQn, pendant 24 heures dans l'alcool à OO».
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vaisseaux du ganglion intervertébral sont plongés clans cette trame fibreuse et s'y résolvent en capillaires.
Les tubes nerveux de la racine postérieure pénètrent dans l'intérieur du ganglion et s'écartent les uns des autres en le parcourant. Si Ton désire les distinguer nettement il est indispensable de choisir un ganglion durci après, avoir été traité par Tacide osmique, car Ton sait que ce réactif a la propriété de colorer en noir d'encre de chine la myéline des tubes nerveux. Mais dans ce cas la coloration est difficile avec le picrocarmin ; il faut employer de préférence soit le carmin acétique de Schweiger-Seidel, soit Téosine-hématoxylique de M. le professeur Renaut^ Après avoir opéré de cette fagon il est facile de voir sur une coupe mince que les nerfs en traversant le ganglion restent, les uns réunis en faisceaux, (////. 1, DD et Ii(j. 2, DD), tandis que les autres plus ou moins dissociés, réduits parfois à quelques tubes nerveux, cheminent dans les intervalles des cellules. Aucun ordre apparent ne préside à la répartition des tubes nerveux dans l'intérieur du ganglion : à côté d'un faisceau formé d'un grand nombre de tubes nerveux, nous trouverons deux ou trois tubes complètement isolés. Cependant il est juste de dire que cet isolement et cette séparation des tubes nerveux sont d* autant plus prononcés que les cellules nerveuses sont elles-mêmes plus nombreuses et plus rapprochées les unes des autres.
Lescellules nerveuses des ganglions (%. 1 , CC et %. 2, CC) frappent immédiatement l'œil de l'observateur par leurs dimensions considérables. Lorsqu'on les étudie sur un ganglion qui n'a pas été traité par l'acide osmique, on voit qu'elles sont contenues dans une véritable capsule, produite par une condensation du tissu conjonctif du ganglion autour d'elle. Sous l'influence de la rétraction déterminée sur la cellule par le réactif coagulant (l'alcool qui condense son protoplasma), l'élément cellulaire prend des dimensions moindres que la capsule fibreuse dans laquelle il était contenu et laisse par conséquent un espace vide entre lui et les parois de la capsule. Celle-ci devient par conséquent très distincte et sa structure intime peut être aisément reconnue. La condensation ou
* Comptes rondus de J'Acadviuic des scionres, l. LXXXVUI, 1879, p. iOSHK
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rétraction de la cellule sur elle-même est assez souvent irrégulière, en ce sens que certains points de la périphérie, plus solidement fixés que d'autres sur la capsule, continueront à lui rester adhérents ; aussi n'est-il point rare de voir des prolongements cellulaires se détacher du pourtour de la cellule et se jeter sur la capsule Fibreuse. Dans ce cas 1^ cellule nerveuse a une forme plus ou moins étoilée.et parait tendue par ses prolongements d'attache sur le pourtour du petit cadre en miniature que représente la coupe transversale d'une capsule. Si nous insistons sur cette disposition, c'est à dessein, et afin que l'on ne soit point tenté de prendre ces sortes d'expansions protoplasmiques qui n'ont pu suivre la cellule dans son retrait, pour les véritables prolongements des cellules sur lesquels nous devrons nous arrêter dans un instant. Ainsi donc sous l'influence de l'alcool, la cellule nerveuse diminuera considérablement de volume et deviendra trop petite pour l'espace qui doit normalement être rempli par elle.
Une seconde conséquence de cette rétraction cellulaire est la suivante : il peut arriver que la section transversale intéresse une capsule à très peu de distance au-dessus de sa paroi profonde, de telle façon que le rasoir glissera entre la cellule et la capsule, dans l'intervalle laissé libre par la rétraction, (^eci nous explique l'apparence présentée par certaines capsules que nous trouvons pourvues d'une paroi postérieure intacte, tandisque dans leur cavité n'existe aucun vestige de la cellule nerveuse (voir %. 2, F). D'autre part une capsule étant sectionnée dans sa partie moyenne, il peut se faire aussi que la cellule nerveuse n'ayant conservé aucune adhérence avec elle s'échappe avec la plus grande facilité et laisse ainsi une capsule absolument vide {fiff, 2, G); parfois le hasard permettra que la cellule mise en liberté vienne s'accoler à la partie profonde de l'a coupe, entre celle-ci et la lame de verre; nous pourrons alors facilement l'y reconnaître et apprécier qu'elle se trouve pour ainsi dire en ectopie, soit parce qu'elle sera privée de capsule, soit parce que la coupe et les éléments qu elle montre, seront manifestement situés au devant d'elle {fig. 2, H).
Si maintenant nous considérons la capsule, nous voyons
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que par remploi du réactif colorant, le picro-cannin, nous avons mis en évidence une sorte de couronne de noyaux, qui l'entoure à sa partie interne. Ces noyaux, colorés en rouge font saillie dans Tintérieur de la cavité. Pour le dire immédiatement, ils appartiennent à des cellules endothéliales qui tapissent en dedans la cavité de la capsule et transforment celle-ci en une petite séreuse minuscule péri-cellulaire. La présence de cet endothélium a été constatée pour la première ITois par Fràentzel et vérifiée après lui par Schwalbe et KôUiker. Nous ne croyons pas inutile de faire remarquer à ce sujet que l'élément cellule nerveuse, se trouve ainsi, dans les ganglions, reproduire les connexions qu'affecte avec le tissu conjonctif, l'élément tube nerveux ; car l'on sait que les tubes nerveux, réunis en faisceaux, sont entourés par une gaine conjonctive, la gaine lamelleuse, revêtue elle même d'un endothélium. Cette disposition est sans doute en rapport avec une simplification des échanges nutritifs rendus ainsi plus faciles et plus prompts.
Le procédé de durcissement que nous avons suivi nous donne d'utiles notions sur la nature des éléments des ganglions ; toutefois elles doivent être complétées par l'examen de cellules nerveuses absolument fixées dans leur forme et leurs rapports par l'action de l'acide osmique. Lorsqu'on a fait usage de ce réactif on peut constater que la cellule nerveuse n'est nullement rétractée dans l'intérieur de la capsule et qu'elle la remplit complètement. De plus, le protoplasma nous apparaît granuleux et possède un noyau volumineux, vivement coloré en rouge lorsqu'on a fait usage du carmin acétique. Ce noyau possède un ou deux nucléoles.
Il ne faut point confondre l'aspect granuleux de la cellule avec d'autres granulations d'espèce bien différente et que l'on rencontre toujours dans les cellules nerveuses normales. Ces granulations, qui sont de nature pigmentaire, et de couleur jaune ambré ou jaune brun se rencontrent en petits amas, soit à l'une des extrémités de la cellule, soit tout autour du noyau (%, 2, E). Mais il importe d'être prévenu de leur existence, afin de ne pas leur attribuer une signification pathologique quelconque.
OBSERVATION POUR L*HISTOIRE DES LÉSIONS NERVEUSES DANS LE ZONA. B
Nous n'entreprendrons point de décrire les variétés que peuvent offrir les noyaux et les nucléoles. Ces considérations, du don>aine de Tanatomie pure, nous entraîneraient au delà du cadre que nous nous sommes tracé; nous avons hâte d ailleurs de décrire les prolon^çements émanés des cellules.
La cellule nerveuse ne répond pas à la définition qu'avait faite Schwann de la cellule en général, c'est-à-dire qu'elle ne possède pas la membrane d'enveloppe que cet auteur considérait comme Tune des parties constituantes et fondamentales de l'élément cellulaire. Elle est simplement constituée par du protoplasma granuleux au milieu duquel se trouve un noyau avec nucléole, et cette structure la classe dans le type cellule, tel que l'a compris Schultze, lorsqu'il a défini cet élément : une masse de protoplasma pourvu d'un noyau avec nucléole Si les parties périphériques du protoplasma sont légèrement condensées et pour ainsi dire desséchées, comme cela arrive à la surface des gouttelettes de gomme que Ton voit appendues au tronc des cerisiers, par exemple ; il ne s'en suit nullement que cette condensation produise une membrane d'enveloppe distincte. Le microscope d'ailleurs montre aisément que cette membrane fait défaut puisqu'il n'existe point de double contour à la périphérie de la cellule, qui traduise sa présence.
Ainsi privée de membrane d'enveloppe qui lui appartienne en propre et simplement contenue dans une cavité creusée au milieu du tissu conjonctif , stroma du ganglion, lequel s'épaissit et se feutre pour former tout autour de la cavité de réception une véritable capsule, la cellule nerveuse est placée dans les conditions les plus favorables pour pousser des prolongements protoplasmiques qui s'étendent à des distances variables. On a discuté longtemps sur la nature et le nombre des prolongements et l'accord sur ce point n'est pas encore complet. Les observations sur ce sujet délicat sont en effet fort difficiles ; il faut au préalable avoir fixé, comme l'a fait Ranvier, les éléments cellulaires dans leur forme, par injection interstitielle d acide osmique en solution à 1/100 pour pouvoir acquérir des notions utiles; encore doit-on s'attendre après avoir procédé de cette faf;on à briser fréquemment les
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prolongements des cellules, lorsque l'on cherchera à écarter ces cellules les unes des autres à Taide des aiguilles à dissociation. Aussi n*est-il pas étonnant que Ton ait, à l'époque où cette action fixatrice remarquable de Tacide osmique n'était point connue, décrit dans les ganglions intervertébraux des cellules apolaires, pu autrement dit sans prolongement. Aujourd'hui Ton considère généralement ces cellules apolaires comme des produits artificiels dérivés d'un mode défectueux de préparation.
Mais tandis (jue certains auteurs (Stannius, Wagner, Ch. Robin), ont admis la multipolarité des cellules, d'autres au contraire, et parmi eux, Axmann, Kolliker, Baerensprung, Courvoisier, Schwalbe, Ranvier^ Amidon, etc., soutiennent que le prolongement cellulaire est unique. La muUipolahté existe, il est vrai, pour les cellules des ganglions sympathiquesy c'est même un de leurs caractères importants ; de plus, l'un des prolongements (fibre spirale de Beale), décrit souvent un trajet en hélice autour d'un prolongement rectihgne (fibre droite) ; mais ce sont là des détails qui ne se retrouvent point dans les ganglions intervertébraux, et dont par conséquent nous n'avons pas à nous occuper ici.
La substance protoplasmique de la cellule s'effile gradudlement au niveau du prolongement, et donne naissai^e à celui-ci, qui bientôt prend tous les caractères d'un filameofe cylindraxile, et offre par conséquent une striation longitudinale.
Cette striation cori*espond aux fibrilles du cylindre-axe. En Allemagne, Max Schultze, décrit la pénétration de ces stries Qbrillaires jusque dans l'intérieur même du protoplasma de la cellule qui semble ainsi se différencier progressivement et se transformer en libres distinctes convergeant toutes vers le point d'où émane le prolongement. 11 est vrai que les granulations du protoplasma paraissent jusqu'à certain point se disposer en séries linéaires, mais nous ne pensons pas que Ton puisse à l'heure actuelle adonner à ces traînées granu^ leuses la signification de fibrilles cylindraxiles venant se fusionner et se confondre avec le proloplasma de la cellule. A plus forte raison, considérons-nous comme très discutable l'opinion des auteurs (Fràentzel, Arnoldi, Amstein»
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Kollmann), qui font partir ces prolongements, du noyau ou du nucléole.
Quoi qu'il en soit, le prolongement cellulaire est entouré d'nne sorte de gaîne conjonctive qui fait suite à la capsule et s'effile progressivement de façon à remplir vis-à-vis du filament cylindraxile le rôle d'une gaîne de Schwann, lacjuelle est appliquée, sans intermédiaire sur le filament. Mais bientôt, après un trajet généralement asseîs court, l'on voit apparaître la myéline et dès lors on a ainsi un tube nerveux émané d'une cellule, et ayant acquis son dernier degré de perfectionnement et de développement. Il nous reste à déterminer si ce tube nerveux, en conservant son individualité, se diriger» vers la périphérie à l'état d'isolement ou bien s'il ira se confondre avec l'un des tubes nerveux des racines fxystérieures. *M. Ranvier dans une communication faite à l'Académie des sciences dans la séance du 20 décembre 1875, a montré que ce tube nerveux abordait l'un des tubes nerveux des racines postérieures, au niveau d'un étranglement annulaire, et se branchait en T sur celui-ci. Les deux cylindres- axes en ce point, . s'unissant à angle droit, se fusionnaient l'un avec l'aiitre, et par suite la cellule nerveuse devenait par rapport fftrx Cubes des racines postérieures, un: véritable appareil de renforcement disposé sur leur trajet, et remplissant un rôle comparable à celui des relais dans une ligne télégraphiqfue. Cette disposition des tubes nerveux en T est appuyée sur des preuves indiscutables ; il resterait à déterminer si tous tes prolongements des cellules ganglionnaires se comportent ainsi. L'auteur qui a découvert les tubes en T, n'ose sur ce point particulier émettre une opinion trop absolue : il croit que la grande majorité des tubes nerveux nés dans le ganglion, est soumis à ce mode particulier de fusionnement, mais il ne peut dire' si pour tous c'est une véritable loi et un type immuable.
IIL — Altérations des (jamjlions interviTtôhraiix (sclrroso
ot pigmentution).
(Planche XXI V. Fia. .'l et 'i.i
81 nous passons à rexameii des ganglions intervertébraux
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altérés recueillis sur notre malade* et que nous étudions les coupes régulières faites sur ces ganglions convenablement durcis, un fait nous frappe de prime abord : certaines zones de ces ganglions sont complètement transformées ; on n*y rencontre ni cellules ganglionnaires, ni tubes nerveux, mais bien un tissu conjonctif dense et fascicule, qui est un véritable tissu de sclérose. Il est vrai que dans d'autres portions voisines Taltération est pour ainsi dire nulle, et que la se retrouvent la structure et la texture, telles que nous les avons décrites. D'ailleurs on peut découvrir tous les intermédiaires possibles entre les zones qui offrent le maximum de la transformation scléreuse et celles au contraire que le travail pathologique a respectées. On a donc ainsi des îlots où apparaît uue atténuation graduelle des lésions anatomiques; puis bientôt toute lésion fait défaut; le ganglion redevient normal sur une éteAdue plus ou moins grande, et Texamen le plus attentif n'y fait apercevoir aucune modification de structure.
Les figures 3 et 4 qui accompagnent cette observation et qui, ainsi que les fii^ures 1 et 2, ont été dessinées à la chambre claire par mon collègue et ami le docteur Garel, représentent une portion du ganglion malade où les lésions avaient atteint leur degré le plus élevé. Nous n'avons point cru nécessaire de figurer les portions où les lésions étaient moins avancées, ni celles qui avaient échappé au travail destructeur. Ce que nous avons dit et figuré, sur la structure normale des ganglions, nous dispense de cette description, et ce serait nous exposer à des redites que de l'entreprendre.
Si l'on jette les yeux sur la figure 3, destinée à donner une vue d'ensemble d'une partie très altérée du ganglion, on peut voir que, à côté de la partie sclérosée, cheminent de nombreux faisceaux nerveux BBB, qui ne sont le siège d'aucune lésion. Ces faisceaux appartenaient à la racine antérieure du nerf, et par conséquent n'entraient point dans la constitution du ganglion : tous étaient sains.
La partie sclérosée C, a une forme arrondie ; les faisceaux conjonctifs qui la constituent ont une disposition générale concentrique, et semblent appartenir à des sortes de gaines superposées et unies les unes aux autres par de nombreuses
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travées anastomotiques. Sur le pourtour de cette partie, on distingue de nombreuses granulations pigmentaires DDD, situées dans l'intervalle des faisceaux conjonctifs ; elles deviennent moins abondantes et se dissocient, pour ainsi dire, à mesure que l'on s'avance vers le centre du noyau scléreux. Ces gra-» nulatîons correspondent aux noyaux ou bourgeons noirâtres que l'on distinguait à Toeil nu à la surface du ganglion.
Si l'on examine le même point de la préparation avec l'oculaire 1 et l'objectif 6 de Verick, on distingue les détails de structure et l'on voit que le tissu conjonctif scléreux affecte la disposition de faisceaux concentriques, s'envoyant les uns les autres des fascicules d'union ou d'anastomoses (%. 4, A). Au milieu de ces faisceaux ou dans leurs intervalles, on ne découvre que quelques rares cellules du tissu conjonctif; encore celles qui s'y rencontrent, sont elles à peine développées et réduites à des noyaux de diamètre très restreint. Sur les limites de la zone scléreuse, on peut observer que les faisceaux conjonctifs, s'écartent progressivement les uns des autres et laissent entre eux des intervalles où viennent se loger les granulations pigmentaires. En même temps les cellules conjonctives et les éléments embryonnaires, colorés en rouge par le carmin deviennent plus nombreux. On assiste ainsi aux différents degrés du processus : le centre de la zone scléreuse par où le travail pathologique a débuté, nous offre le tissu conjonctif à un état d'édification très avancé ainsi qu'en témoignent la densité des faisceaux et la rareté des éléments cellulaires ; à la périphérie, au contraire, l'augmentation de nombre des cellules embryonnaires et la laxité plus grande des faisceaux, attestent nue phase moins développée de la transformation conjonctive.
Les granulations pigmentaires (//(/. 3 et 4, D), tantôt isolées sous forme de petites particules noires arrondies, sont ailleurs réunies en amas, et donnent lieu à des figures irrégulières, plus ou moins anguleuses, d'aspect varié. Ces amas situés comme les particules isolées, dans les interstices des faisceaux conjonctifs, ont une apparence granuleuse produite par la réunion des grains qui les constituent. Aucune de ces granulations ne se voit dans les cellules conjonctives ou embryon-
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naires. Elles sont tout à fait identiques, pour le dire en passant, à celles que l'on rencontre dans le tissu conjonctif du poumon.
Quelques vaisseaux (%. 4, B), se montrent de distance en distance : leur nombre est peu considérable.
Les nerfs intercostaux émanés des ganglions interverté^ braux malades ont été examinés comparativement à d'autres nerfs intercostaux, pris sur le même sujet, provenant de ganglions intervertébraux normaux, et se rendant à des téguments sains. Cet examen ne m*a point donné de résultats précis. Peut-être exisle-t-il un léger degré de sclérose sur les nerfs intercostaux émanée des ganglions malades ; peut-être aussi y a-t-il disparition d'un certain nombre de tubes nerveux, mais je ne saurais d'aucune fagon être affirmatif à cet égard. Ces lésions, dans tous les cas, sont minimes et assez peu accusées. Faut-il voir dans ce fait un exemple analogue aux faits déjà cités (cas de E. Wagner), dans lesquels la lésion portait uniquement et exclusivement sur le ganglion intervertébral? Faut-il admettre que les cellules ganglionnaires détruites étaient des centres trophiques, et que leurs prolongements unis en T, aux tubes nerveux émanés de la moelle, donnaient à ceux-ci le pouvoir de régir et de régler la nutrition de la peau ? A la rigueur, l'intluence trophique si nettement établie par Waller, Mat;endie,Longel, Vulpian, etc., des ganglions intervertébraux sur les racines postérieures, peut donner un certain crédit à cette hypothèse, mais ce n'est là, je m'empresse de le dire, qu'une hypothèse, et sa valeur par conséquent est très contestable.
En outre, dans les parties sclérosées du ganglion intervertébral, à la fois cellules nerveuses et tubes nerveux ont disparu. Il semblerait donc que Ton dût avoir une lésion dégénéra tive nette et distincte dans les nerfs intercostaux correspondants, et que Ton dût y reconnaître la présence de tubes nerveux altérés, continuation de ceux qui ont été détruits dans le ganglion. Or, il n'en est pas ainsi : cette lésion dégénérative paraît, il est vrai,, exister; elle est probable, si l'on veut, mais pas assez accusée pour qu'on puisse l'afQrmer. Et la destruction de tubes nerveux dans l'intérieur même du
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ganglion ne peut sefvir de preuve, car il faudrait savoir auparavant si ces tubes nerveux se poursuivent dans le nerf intercostal et non dans un autre rameau.
Le cordon et les ganglions du sympathique n*ont dans le cas que je rapporte ici, offert aucune altération semblable à celles que M. Marcacci a chez un malade, trouvées dans le ganglion cervical supérieur et le ganglion cœliaque, observation dont M. Blachez a donné une analyse dans la Gazette hebdomadaire du 7 mars dernier.
Du côté de la peau, les lésions, comme nous l'avons déjà dit, consistaient en phlyctènes superficielles ou profondes. Elles se montraient par conséquent sous un aspect différent, et tandis qu'en un point, par exemple, on voyait la couche cornée de Tépiderme soulevée par un liquide plus ou moins rougeàtre et sanguinolent, dans le point voisin, au contraire, la lame épidermique s'était détachée et la surface du derme, mise à nu, se présentait sous l'apparence d'une plaque parcheminée de couleur jaune rougeàtre et comme irisée. Sur ces plaques il n'y avait pour ainsi dire pas de formation de croûtes ; la partie superficielle du derme semblait s'être desséchée au contact de l'air extérieur, sans qu'il y eût exhalation un peu abondante de sérosité. En un mot, la peau en ces points, avait subi les mêmes modifications que l'on observe sur un cadavre lorsqu'on enlève l'épiderme sur une certaine étendue, et qu'on laisse ie sujet exposé à l'air.
Les lésions cutanées avaient des dimensions très variables : les plus larges atteignaient le diamètre d'une pièce de 1 franc et correspondaient aux plaques parcheminées ; les plus petites ne dépassaient point le volume d'une lentille, et répondaient aux phlyctènes. Toutes ces lésions d'ailleurs se rencontraient sur les parties latérales et postérieures du thorax, à gauche, suivant la sphère de distribution des 2"" et S*" nerfs intercostaux.
Les coupes faites au niveau des phlyctènes superficielles ont montré que la surface du derme était encore revêtue par la couche de cellules génératrices et le stratum de Malpighi. La séparation des lames épidermiques s'était faite, comme cela arrive en pareil cas, au niveau de la couche granuleuse
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externe, qui est, on le sait, la zone la moins résistante de Tépiderme. Dans Tinterstice, ou l'espèce de fissure, produite par raltération des cellules de la couche granuleuse a pénétré de la sérosité et avec elle des cellules lymphatiques et des globules rouges du sang. C*est pour cette raison que le liquide de la phlycténe possède une apparence louche et une coloration rougeàtre. Par suite do l'accumulation de ce liquide, les lames cornées épidermiques, dont les éléments restent unis les uns aux autres sont soulevées et donnent ainsi naissance aux petites ampoules qui caractérisent la phlycténe.
Tant que la lésion ne dépasse point ce degré, c'est-à-dire tant que le stratum de Malpighi et la couche de cellules génératrices ne sont point détruites, il peut y avoir, lorsque la cause irritative a cessé d*agir, une reproduction complète de Tépiderme et par suite guérison sans cicatrice. C'est là un caractère de la phlycténe superficielle. Toute la portion du derme immédiatement sous-jacente à l'épanchement de sérosité, est plus ou moins infiltrée d'éléments embryonnaires, indices d'une inflammation et d'une irritation légères. Un certain nombre de ces éléments, qui ne différent en aucune façon des cellules lymphatiques et qui doivent leur être assimilés, s'insinuent entre les cellules de l'épiderme restées en place, arrivent dans le liquide de la phlycténe et y constituent les globules blancs, qui ultérieurement, et lorsqu'ils ont cessé de vivre, forment des globules de pus. Des globules rouges en nombre plus ou moins grand, accompagnent toujours les éléments embryonnaires dans leur cheminement vers le liquide de la phlycténe ; ce sont eux qui colorent le liquide.
Les plaques parchemmées, à un certain moment, n'ont été, elles aussi, que des ampoules remplies de liquide, mais la lésion siégeait plus profondément que dans le cas précédent, et l'accumulation de sérosité s*était faite non plus au niveau de la couche granuleuse externe, mais bien au-dessous de la couche des cellules génératrices, dans les parties les plus superficielles du derme. Puis l'épiderme tout entier s'est détaché à ce niveau, le liquide s'est écoule et la dessication s'est
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produite. Aussi les coupes faites sur les plaques parcheminées, ne nous montrent aucun des éléments de Tépiderme ; ceux-ci ont complètement disparu. Le travail pathologique sous rinfluence duquel cette lésion s*est produite est celui de la phlyctène profonde. La surface de la plaque parcheminée, absolument dépourvue de cellules épithéliales, correspond aux faisceaux superficiels du derme, ayant subi une densification et un retrait par suite de l'action de l'air ; ils offrent donc une apparence plus compacte et un feutrap:e plus serré qu'à l'état normal. Au milieu d'eux on aperçoit des cellules embryonnaires et un assez grand nombre de globules rouges, perdus dans leurs interstices, ou réunis en petits amas, plus ou moins altérés par la dessication, parfois même complètement détruits Par places on distingue une coloration particulière des tissus par l'hémoglobine de ces globules rouges. Les vaisseaux de ces régions paraissent plus ou moins dilatés. A une certaine profondeur, toute trace de lésion disparaît dans le point occupé par la plaque parcheminée. Ces lésions, du reste, sont d'autant plus accusées, qu'on se rapproche davantage de la surface. A la suite d'une phlyctène profonde semblable à celle-ci, la réparation lorsqu'elle a lieu, s'accompagne toujours d'une cicatrice très superficielle .
En résumé, dans ce cas, les lésions histologiques ont été les suivantes :
l"" Sclérose et pigmentation des ganglions intervertébraux; avec disparition complète, en certains points, des cellules et des tubes nerveux.
2** Dégénération possible d'un certain nombre de tubes nerveux dans les nerfs intercostaux émanant des ganglions malades ;
3** Phlyctènes superficielles et profondes de la peau.
Ce cas vient par conséquent s'ajouter aux observations déjà publiées de zona avec altérations nerveuses, observations dont on trouvera le récit détaillé dans les travaux suivants :
Charcot, Maladies du syslùmo nerveux, Paris, 1877. — 0. Wyss, Achiv der Heilkunde, t. IV et V. 1871 . — Mougeot, Thèse de Paris, 1867. — Albert Hybord, Du zona opthal'-
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miqiu\ ihii^e de Pnvis, 1872, etc. — La netteté des lésions, leur siège dans le ganglion intervertébral, m'ont paru utiles à signaler une fois de plus. C'est le seul but que je me sois proposé en faisant connaître cette observation.
EXPLICATION DES FIGURES DEiS PLANCHES XXIII ET XXIV.
FiG, i. — Coupe transversale et partielle d*an ganglion intervertébral normal (vue d'ensemble), ocul. 1, obj. â dû Vérlck.
A. Capsule fibreuse du ganglion.
B. Tissu conjonctif émané de la capsule et formant le slroma du ganglion.
C. C, Cellules nerveuses ganglionnaires rétraatées dans leur capsule.
DD. Faisceaux nerveux traversant le ganglion.
FiG. â. — Coupe transversale d'un ganglion intervertébral normal (Détails de structure), ocul. 1, obj. 6 de Vérick.
A. Trame conjonctive du ganglion.'
B. Capsule fibreuse péricellulaire renfermant une cellule ner-
veuse rétractée.
C. C. Cellules nerveuses ganglionnaires
DD. Tubes nerveux réunis en faiisceaux ou isolés.
E. Pigment d'une cellule nerveuse.
F. Capsule péricellulaire ouverte; sa paroi postérieure persiste.
G. Capsule péricellulaire ouverte et vide de sa cellule nerveux'. H. Cellule nerveuse échappée de sa capsule et accolé*' k la
face profonde de la préparation.
FiG. 8. — Coupe transversale du ganglion inlerverlébral allôré {scIéro'<e 't pigmentation). — V^ue d'ensemblo : ocul. I, obj. 2 do Vérî»^k.
A. Trame conjonctive.
B. B. B. Faisceaux nerveux.
C. Portion sclérosée
D. D. D. Grains de pigment dissé.minés dans les interstices de^ fibres conjonctives de la portion sclérosée.
Fifi. 4. — Coupe transversale du ganglion intervertébral altéré {sclérose ft pigmentation), — Détails de structure: ocul. 1, obj. 6, Vérick.
A. Faisceaux conjonctifs de la portion sclérosée.
B. Vaisseaux sangiilns.
C. Interstices des faisceaux conjonotifs
D. Grains de pigment disséminés dans les intervalles des fai^ ceaux conjonctifs.
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DES FORMES ANATO-VHQUES DU XANTHÉLASMA CUTANÉ,
par Ernest CHAHBAftD,
Interna des hôpitaux, répétiiaiir à l'École des Hautes-études.
(Travail du laboratoire d'histologie du Collège de France.)
(Planches XV, XVI, XVU.)
Le xanthélasma est peu connu en France , et mieux étudié en Angleterre et en Allemagne, bien que ce soit un dermatologiste français, Rayer y qui Tait signalé le premier. Cette atfection n'est cependant pas très rare, et nous avons pu, en peu de temps, en recueillir quatre observations : Tune dans le service de M. le professeur Clwrcot, à la Salpôtrière, les trois autres dans celui de notre maître, M. Hillairel^ à rhôpital Saint-Louis.
L*étude du xanthélasma nous semble digne du plus grand intérêt; nous nous proposons de la poursuivre et d'en donner une description complète et détaillée. Nous éludierons aujourd'hui ses formes anatomiques, d'après nos propres recherches et celles des observateurs qui nous ont précédés.
Plusieurs de nos lecteurs n'ayant sans doute pas eu l'occasion d'observer des cas de xanthélasma, nous croyons bon
* Le résumé de nos recherches a été présenta» par M. Hillairet k l'Académie de médecine dans les séances du 19 novembre^ et par nous à la Société analomique le 8 novembre 1877.
Voir aussi les AAn»hs de dermatologie ei de sypbilioyrapbief n^ 1, 2 et 3. 1879.
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de faire précéder notre travail d'un court historique et de l'exposé de ses principaux caractères cliniques.
CHAPITRE P'. — REVUE HISTORIQUE ET CLINIQUE
Rayer sijçnale et fait reproduire le premier dans son traité et dans son atlas l'affection qui nous occupe sous la simple dénomination de plaques jaunâtres de la peau : c On € observe quelquefois, dit-il, sur les paupières et dans leur € voisinage, des plaques jaunâtres, semblables pour la couleur « à de la peau de chamois, légèrement sailiantes, molles, c sans chaleur ni rougeur, quelquefois disposées d'une ma- € nière assez symétrique. » ,
Quinze ans après, en 1851, Addison et Giill retrouvèrent les plaques jaunes et crurent les découvrir, si nous en croyons, du moins, leur silence à Tégard de Rayer. Ils leur reconnurent deux formes : la forme plane et la forme tuberculeuse, et trouvant à celte affection quelque analogie avec certaines espèces de vitiligo décrites par Willcan et par Baiemann, ils la désignèrent du nom de vitiligoïdén.
En 1863, ErasinusWilson croyant voir dans le vililigoidéa une lésion des glandes sébacées, lui donna le nom de molluscum sebnccum. Cette erreur fut partagée par Bazin et plusieurs modelages, déposés au musée de Saint-Louis par cet éminent dermatologiste, portent la mention : MoHuscumcholesti'rique. Plus tard encore Érasmus Wilson changea d'erreur et transportant le siège de la lésion dans Tépiderme, adopta la désignation de leriniinc flavœ cpithelii Cutit, et plus simplement enfln celle xanthelasma * .
En 1868, parut par les soins de Wilkt et Daldy, une nouvelle édition du mémoire d' Addison et Gull, enrichie de trois observations nouvelles. Dès lors, l'attention fut, tant en Angleterre qu'en Allemagne, attirée sur le xanthelasma, et les travaux qui le concernent se succédèrent rapidement.
« L'étymologie du mot xanthelasma n'est pas bien ûxée, M. Foot le fait dériver de Çau66;, Jaune, et de ^x^oria, plaque de métal.
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Hutcbinson publia en 1871 un mémoire important sur le xanthélasma.
Ce travail qui repose sur 40 observations, dont 31 sont personnelles à Fauteur, est surtout destiné à mettre en lumière les rapports de cette affection avec d'autres états pathologiques, notamment l'ictère et les altérations du foie. Hutohinson publia par la suite quelques autres observations : une entre autres, dans le British médical journal.
Hebrây dans le premier volume de son Traité des maladies de lapeau^ étudie brièvement le vitiligoïdéa, avec les anomalies de sécrétion de cette membrane et le classe dans le groupe des séborrheis à côté du milium du molluscum calagiosum et d autres tumeurs d'origine sébacée.
Kaposij continuateur de l'œuvre d'Hébra^ y revient cependant dans le deuxième volume du Traité des maladies de la peau, et décrit Taffection qui nous occupe parmi les hypertrophies cutanées, sous le nom de xanthoma. Dans un chapitre qui n*est d ailleurs que la reproduction d'un article publié en 1872 dans le IKi'eiîer medicinische Woclienscrift^ il en donne une description assez complète, lui reconnaît deux formes comme tous les auteurs Tont fait, depuis Addison, et apporte à la question le contingent de cinq nouvelles observations.
NeumaUy dans un article trop concis, décrit le vitiligoïdéa avec les néoplasies, hétcroplasics et pseudoplasies , entre les lipomes et les adénomes.
Pendant que ces travaux constituaient l'histoire clinique du xanthélasma, il se publiait, notamment en Allemagne, un certain nombre de recherches généralement moins importantes et ayant trait pour la plupart à Fanatomie pathologique de celte affection. Telles sont celles de Pavy, Hilton Facjije^ Smith, Murrhison, Jany et Colin, Waldeycr, Virchow^ Manz, Geler et Simon ^ Geissler, Ilirschberg , Wickham Legg et le mémoire intéressant de Chiirch^ sur rhérédité de certaines formes de xanthélasma.
Tout récemment M. Larraydy a pris, à notre instigation, le xanthélasma, pour sujet de sa thèse inaugurale (1877) ; on y trouvera l'observation que jious avons recueiUie dans le
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service de M. Charcot, M. fi^s/r/er â fait â Thôpital Saint- Louis, au sujet d^un malade qui s'était présenté à sort observation, une intéressante conférence qui a été recueillie par quelques journaux. CUons enfin, dans la thèse d*a(gfégation de M. Strauss, soutenue en 1878, un résumé très clair et très complet, de ITiistoire du xanthélasma, considéré comme complication des ictères chronique^-
Nous devons maintenant, avant de décrire les caractères histologiqueà du xanthélasma, et d'aborder la partie originale de notre travail, passer rapidement en revue ses formes cliniques. Nous le ferons le plus succinctement possible, d'après les descriptions des auteurs que nous avotis cités et le relevé de 58 observations, dont 4 notrs sont personnelles.
Depuis Addison et Girll on connaît deux fortneâ de xanthélasma : la forme plane (X. phmnm), et \^ forme tuberculeuse (X. tuherosmn).
Le xanthélasma planum est de beaucoup le plu^ commun; il se présente sous la forme de taches (X. maculosmn), ou de plaques légèrement saillantes, d'une coloration jaunâtre, fauve, que l'on a comparée à celle de la peau de chamois, d'une consistance nrofle, à surface lisse, ou légèrement granuleuse. Ces tâches siègent presque toujours actjt paupières et affectent une prédilection remarquable pour la paupière supérieure, là partie interne des yeux, de l'œil gauche surtout ; dans une de nos observations, il en existait aux commissures des lèvres, et une très étendue sur le prépufcef; enfin, elles sont indolores, et déterminent tout au plus un léger prurit qui augmente un peu sous f influence de certaines conditions physiologiques.
Là forme tuberculeuse consiste en une éruption de* tubercules, du volume d'un grain de millet à celui dixvti petit pois, durs, jaunâtres, douloureux à la pression, qtcî semblent enchâssés dans fépaisseur du derme et tout corp^ avec lui. Ces tubercules sont disséminés" ou confluents, dans une de nos observations, ils existaient à Tétat de confluence au menton, à la racine dte la verge et sur la face palmaire des mains et des doigts.
A côté de ces deux formes \jla8si([aes if se pourrait q» il
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en existât d'autres encore méconnues. Nous avons vu, par exemple, chez une femme ataxîque, des plaques xanlhélasmiques, d'ailleurs peu développées des paupières, coïncider avec l'existence de deux gros tubercules, situés Tun sur la région mammaire, Tautre sur la région jambière, et dont les caractères physiques se rapprochaient singulièrement de ceux du squirrhe secondaire de la peau. Si de semblables faits se multipliaient, il y aurait sans doute lieu de créer une forme nouvelle de xanthélasma : c'est ce que nous fierons provisoirement dans le travail d'ensemble que nous nous proposons de lui ccmsacrer, car bien qu'histologiquement identique à la forme tuberculeuse, cette variété mérite une mention spéciale pour le volume, le petit nombre et les caractères physiques des petites tumeurs qui la caractérisent : nous la décrirons sous le nom de X. tubéreux.
Nous terminerons cet exposé clinique en relatant aussi tmèvement que possible, et au point de vue des caractères objectifs seuls, les observations de trois malades offrant des exemples des trois variétés que nous avons signalées : plane, tuberculeuse et tubéreuse.
Obs. I. — Service de M. le professeur Charcot (1).
Xanthélasma plannm palpébra!. — Arthridito et névropathic.
Madame B.^, 28 ans, est affeetée de xanthélasa&a palpébraL double dont le début remonte à 1 an et ^ui, à la lin de Tannée 1877, offre ies caractèrea suivant» :
il existe sur tes paupière» et de chaque côté des plaques g^éuérale^ ment oroules, à grand axe dirigé dans 1c sens de Toriflce palpébral, légèrement saillantes, d* «ne consistante molle, d'uHe couleur brun jaunâtre ; leur surface est un peu ir régulière et comme formée de petits grains afptaits et juxtaposés. Au niveau de ces plaques, la son'si^ biiité est iiila«te; elles sont même le siège de légers fonrmillementflF qui augmentent à Tépoque des réglée ; alors, au dire de îa malade, ellees'affaisseraient et s'élargiraient qfoet^e peu-.
Ces plaques sont, et e*esl ane règle presque abeolue, plus granefes^ pteis nomèveme» et plue préeoce» à gauche qu'à droite. A droite, leur disposition tcpographiqae est la suivante :
(*} L'observation complète se trouve dans la thèse de M. Larraiify : Btuxh Hur le xaDthcJasina. Paris, 1«77, ot daas les Autmhs de definstoinffh,, ISTS»,
io Plaque ovoïde à grand axe vertical, située entre l'angle interne de la paupière supérieure et la racine du iiez;
2® Plaque ovoïde allongée, occupant tout le tiers interne de la paupière supérieure;
S"* Un peu au-dessous de la plaque n* 1, tache arrondie, un peu saillante, du volume d'un grain de millet ;
4^* Petite tache située près de Tangle interne de Tœit, sur le quart interne de la paupière inférieure.
Â gauche, les plaques offrent une disposition fout à fait symétrique, mais la plaque n° 1 est plus étendue qu'à droite et la tache qui répond au u^ 3 est à peine visible.
La peau de la malade offre, notamment aux paupières et au niveau de Taréole des mamelons une teinte brune, très remarquable ; les yeux semblent cernés et enfoncés dans leurs orbites. Les aréoles mammaires sont parsemées de grains blanchâtres, enchâssés dans le derme et assez analogues au milium.
Obs. II. — Service de M. Hillairet, octobre 1878.
Xanlhélasma palpébral en plaques. — Deux tumeurs xanthélasmiqiies prises pour des nodules de squirrhe cutané. — Xanthèlasma tubéreux. — Atazie locomotrice.
Madame M..., 56 ans, porte une plaque de xanthèlasma sur la paupière supérieure gauche, dont elle occupe toute la moitié interne.
En examinant cette malade, nous découvrons à la racine du seia gauche, au niveau du troisième espace intercostal et sur la partie moyenne de la face interne de la jambe du même côté, deux tumeurs du volume d*un très gros pois, d'une consistence fibreuse, très dures, paraissant enchâssées dans le derme et faisant corps avec lui. La coloration de ces tumeurs ne diffère pas de celle de la peau environnante, tout au plus leur surface est-elle un peu rouge et la région qui les entoure est-elle un peu injectée. Elles ne sont pas douloureuses à la pression. Malgré Texistence de la tache xanthélasmique de la paupière supérieure gauche, nous n'eûmes même pas la pensée d'y rattacher ces tumeurs. Leur volume, leur dureté, leur coloration, tous leurs caractères objectifs, en un mot, ainsi que l'état cachectique de la malade, concoururent à nous les faire prendre pour des nodules de squirrhe secondaire de la peau comme il s'en développe assez souvent chez les malades affectés de carcinome ou d'épithéliome d'organes internes, de l'estomac, par exemple, et qui, dans beaucoup de cas, servent utilement au diagnostic des formes latentes de ces affections.
Nous verrons bientôt que nous nous étions trompé et que ces petites tumeurs, malgré leur différence d'aspect et de caractères cliniques, doivent être assimilées au xanlhélasma tuberculeux tout en méritant une dénomination spéciale. Nous avons choisi provisoirement pour elles celle de xanthèlasma tubéreux.
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Obs. lu. — Service de M. Hiîlairei, octobre 1818.
Xanlhélasma planum et maculosum des paupières et du prépuce.— Xanthélasma tuberculeux généralisé. — Iclère et hypertrophie du foie (1).
Chez ce malade la forme plane est représentée par des taches non saillantes, molles, d'une consistance qui ne diffère pas de celle de la peau environnante, d'une coloration blanc jaunâtre, fauve, comparable à celle de la peau de chamois et qui est d*autant plus prononcée que la région qu'elles occupent est moins vivement colorée par le pigment biliaire.
Ces ti\ches présentent les localisations suivantes :
Aux paupières elles sOnt peu vi&ibles, à moins qu*on no les regarde obliquement. Leur contour est mal démilité et un dessii^ pe ut seul donner une idée de leur conliguration et de leur étendue(Votr Pl.W), Elles occupent de préférence la partie interne des paupières supérieures, contournent Tangle interne des yeux, et se réfléchissent sur une certaine étendue des paupières inférieures. Contrairement à ce qui a lieu le plus habituellement, elles sont ici un peu plus développées à droite qu'à gauche.
Des tâches analogues mais plus petites existent au niveau des commissures des lèvres, où elles empiètent à la fois sur la peau et sur la muqueuse buccale ; par leur siège et leur forme, sinon par leur couleur, elles rappellent les plaques opalines des fumeurs et des syphilitiques. On peut également voir quelques petites taches jaunes sur la muqueuse du plancher de la boache au voisinage du frein de la langue.
Le gland est habituellement découvert et on remarque sur la muqueuse du prépuce, au niveau de ce qui fut la r.iinure balano-préputiale, ane large tâche d*un jaune clair, très-apparente, et qui en fait presque entièrement le tour.
Noos insistons sur cette localisai ion dont il n'existe, croyons-nous, aacun autre exemple f Voir PL XVI ).
Les premiers tubercules apparurent, au dire du malade, il y al moi.«> sous forme de petites élevnres blanches, à peine visibles». Ils furent précédés pendant un mois de rougeurs et de picotements douloureux bien différents des démangeaisons déterminées par l'ictère. Ils ne tardèrent pas à devenir plus gros, plus nombreux, plus colorés, et aujourd'hui même Téruption xanthélasmique est, sous ces rapports, beaucoup plus ac*'usée qu'au momeiit on le malade est entré dans nos salles.
• I O malade a ét^- pr>;««Dté par M. Hilhir^f^ a l'.Vcad'^mîe de médecine iVoir bnlteûn de TAc»*irmie, **^ancfe du 19 novembre l>57><, et par r.onn a la societ»-' etiaiqrie le âS D<>v*mbpe voy. France médicale, ISTÎf , n^ i ^t 2. — De^ moala^es execut'^ i^sr M. Eiaretta. et repr^-^enlant le« in;>ir.-9 f.t la verge, sont àepatn au niiisè< d^ rb*'>pital èaînt-L^ruif.
A^CH. lit. rH>*.. 2* -^ÉIIIp.. \ I. î/i
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Li3 volume de ces tubercules peut atteindre celui d'un grain de chenevis et même d'un petit pois. Ils sont manifestement développés dans l'épaisseur du derme dans lequel ils sont comme enchâssés et font, à la surface de la peau, une saillie hémisphérique plus ou moins aplatie.
Ils sont, selon les régions, isolés ou confluents.
A l'état d'isolement, on les rencontre disséminés sur presque toute la surface du corps. Il en existe un sur la partie droite du front, un autre sur le lob. île de Toreille gauche, un troisième sur l'ourlet de l'oreille droite, d'autres encore au niveau de l'angle postérieur de la mâchoire inférieure, sur le cou, le dos, la poitrine, etc. Les membres inférieurs en sont presque exempts ; nous n'en avons guère vu qu'un sur le tendon d'Achille du côté droit. Il n'en existe aucun sur les faces dorsale et plantaire des pieds.
De petits tubercules assez nombreux et assez rapprochés les uns des autres forment nne plaque plus étendue sur l'épaule droite ; des tubercules plus gros se voient sur les parois des conduits auditifs externes. Enfin, des groupes de tubercules plus volumineux tendent à obstruer l'orifice des narines et à amener nne gène de la respiration nasale dont le malade se plaint quelquefois.
A rétat de confluence ils recouvrent la lèvre supérieure, la lèvre inférieure et le menton au niveau des parties couvertes de poils dont beaucoup traversent un tubercule ; on les rencontre également à la racine de la verge et sur le quart postérieur de cet organe.
C'est aux mains que l'éruption tuberculeuse offre les caractères les plus singuliers et le développement le plus extraordinaire ; elle mérite, à cet égard, une description détaillée.
Quelques tubercules existent sur la face dorsale des mains : Tan d'eux, remarquable par son volume et sa dureté, siégeait sur l'articulation de la première avec la seconde phalange de l'index : nous l'avons excisé pour Texamen microscopique {PI, XVII, Fig. i ).
Les cminences thénar et hypothénar, la face palmaire du doigt, sont couvertes de tubercules larges et fortement saillants, très durs et d'autant plus nombreux qu'on se rapproche davantage de l'extrémité des doigts. Sur ceux-ci et surtout sur la région pulpeuse des pouces, ils se touchent au point de former des plaques granuleuses, et les espaces qui les séparent sont notablement jnoins grands que la surface qu'ils occupent. (Voir PI. XVL)
Les plis que les mouvements de la main déterminent sur sa face palmaire sont dessinés par des lignes d'un jaune plus vif. Ces lignes en suivent exactement les contours, en occupent toute la longueur et sont de formation récente, car, bien que très nettes aujourd'hui, elles avaient tout d'abord passé inaperçues. En les examinant avec attention, on voit qu'elles sont formées d'une succession de petits tubercules et de petits cordons saillants présentant individueUainent une cok>ra-
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tion plus vive que les tubercules du môme volume qui siègent en d*autres points. Quelques-unes de ces petites tumeurs semblent représenter une forme intermédiaire entre les formes plane et tuberculeuse du xanthélasma.
Sous les ongles, enfln, on voit, par transparence, de petites taches jaunes, diffuses qui représentent, sans doute, une éruption de tuber* cules sous-unguéaux, qui ne paraissent pas encore avoir été signalés.
Toutes ces tumeurs sont douloureuses à la pression : Yient-on à les comprimer avec un corps mousse ou à les saisir un peu fortement entre les doigts, le malade éprouve aussitôt une vive douleur dont le retentissement dure plusieurs secondes et qui n'est pas sans analogie avec celés que déterminent les fibromes des nerfs. Cette sensibilité douloureuse des tubercules xanthélasmiqucs est, pour le patient, la cause de souffrances continuelles et renouvelées toutes les fois qu'il qu*il veut saisir un objet un peu lourd : les altérations que nous décrirons plus loin dans les nerfs cutanés en rendent un compte suffisant.
CHAPITRE II. — Histologie pathologique
A. — Historique.
Nous avons vu comment Erasmus Wilson qui s'est occupé le premier de Tétude histologique du vitiligoïdéa avait successivement adopté et rejeté pour cette affection, les noms de molluscum sebaceum et de laminas flavsd epiihelii cutis pour lui donner celui de xanthélasma, qui a du moins le mérite de ne pas décider d'une question d'anatomie qui n'était pas encore résolue.
Pavy regarde plus justement les deux formes de xanthélasma comme une néoplasie conjonctive avec dépôt dans les mailles du tissu conjonctif^ de granulations et de gouttelettes de graisse. Pour cet observateur, la coloration jaune des plaques est déterminée, non par un dépôt de pigments biliaire, mais par cette graisse elle-même. Hilton Fagge^
1 Ce malade, dont on trouvera l'observation complète et Tautopsie dans les Annales de dcrmâtologio (t«70), a qnitté Thôpital Saint-Lotiis en décembre 1878. Après avoir séjourné quelque temps dans le service do M. Dujardin-Baumetz à Saint-Antoine, il est revenu mourir dans celui de M. Hillairet. Nous publierons prochainement dans ce recueil l'autopsie que nous avons faite avec notre collègue M. Braull et les résultats de l'oxamcn microscopique du xanthélasoMi des voies aériennes dont il ofOrait un rare et remarquable exemple.
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Franck Smith, Murchison, furent amenés de leur côté à partager cette manière de voir.
Wiihlever insiste d'abord sur la structure normale de la peau des paupières, qu'il regarde comme formée de solides faisceaiixconjonctifs reliés entre eux par un reticulum délicat. Les cellules conjonctives sont rares sauf autour des follicules pileux, des glandes sébacées et sudoripares ; dans les couches superficielles du derme, elles sont normalement chargées d'un pigment jaune clair ou jaune d'or.
Abordant ensuite Thistologie pathologique, il décrit la prolifération et Tinfillration graisseuse des cellules conjonctives qui se transforment en masses arrondies, volumineuses, homogènes, dont la structure cellulaire, le protoiilasma et le noyau apparaissent nettement, lorsqu'on traite la préparation par les réactifs dissolvants de la graisse. Cette infiltration graisseuse est d'une nature spéciale et ne ressemble en rien à celle que l'on rencontre dans les processus régressifs ou à celle des cellules adipeuses. A côté des cellules conjonctives ainsi modifiées, il n'existe ni granulations calcaires, ni cristaux de cholestérine. Au niveau des plaques, les cellules pigmentées de la couche superficielle du derme sont plus nombreuses qu'à l'état normal.
Virchow se livre à quelques recherches histologiques sur un malade de la clinique de Von Grœfe qui présentait à la fois des taches lenticulaires et des nodosités raboteuses, de couleur acajou sur divers points du corps et notamment sur la cornée de l'œil droit. La tumeur cornéenne fut excisée et examinée : elle était caractérisée par une infiltration granulograisseuse des canaux du suc (Salf. eanàlchen) et des cellules conjonctives qui affectaient les formes les plus variées. Les tumeurs de la peau étaient formées par un tissu conjonctif dense, riche en cellules également dégénérées. Virchow compare les deux formes de xanthélasma au myxorae lipomateux et donne à la forme tuberculeuse le nom de fibrome ou molluscum lipomateux.
En 1871, Manz excisa un lambeau de peau de 13 millimètres de largeur, 9 millimètres de hauteur et 7 millimètres d'épaisseur chez un jeune homme affecté de plaques pulpe-
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braies tellement développées sur la paupière droite qu'elles en dépassaient le bord libre et en gênaient les mouvements par leur volume et par leur poids. Ces plaques étaient saillantes et d'une coloration jaune citron. A l'examen microscopique, le tissu conjonclif dermique et sous-dermique apparut dissocié et formant un réseau dont les mailles étaient occupées par une ou plusieurs boules d'une couleur jaune clair et modérément transparentes. Abondantes surtout autour des follicules pileux, elles étaient constituées par des cellules remplies de granulations graisseuses dont le volume assez uniforme ne dépassait pas 2 il. Des granulations graisseuses libres encore plus fines formaient aussi des traînées linéaires le lonu^ des faisceaux conjonctifs. Il n'existait nulle part de véritable pigment.
Chez une femme de 40 ans, également affectée de xanthélasma des paupières E. Geher et O. Simon trouvèrent des altérations de la peau quelque peu difTérentes. Les glandes sébacées étaient hyperthropiées et remplies de cellules en voie de prolifération. Les vaisseaux du derme étaient dilatés et leur endothélium tuméfié. Les cellules conjonctives subissaient également un processus prolifératif et en même temps dégénératif. Attribuant dans la critique de ces altérations la plus grande part aux altérations glandulaires, A\ Gober et 0. Simo/ï placent dans une hypertrophie hyperplastique des glandes sébacées la caractéristique histologique du xanthé* lasma.
Wirkh/im Legg en 1874 montra à la Société pathologique de Londres des préparations anatomiques faites sur une malade atteinte de xanthélasma très prononcé aux paupières, aux oreilles, à la nuque, aux jarrets, aux épaules, à la paume des mains et aux bords de la langue. Cette femme mourut, et l'autopsie montra des plaques analogues sur la muqueuse œsophagienne, au niveau de la bifurcation de la trachée, et jusque sur les capsules de la rate. L'aorte était légèrement alhéroniateuse. Cet observateur regarde le xanlhélasma comme une dégénérescence graisseuse des cellules du tissu conjonctif.
L*anatomie pathologique de cette affection est bien traitée
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dans le mémoire de Kaposi et dans son article inséré dans la Pathologie d'Hebra. Nous allons le résumer pour donner au lecteur une idée d'ensemble des connaissances acquises sur ce sujet.
La surface de coupe fraîche d'une plaque de xanthoma est d'une teinte rougeàtre, rouge pâle, inégale, parsemée de taches jaunâtres. La pression en fait sourdre un liquide séro- sanguinolent sans faire disparaître les points jaunes dont nous venons de parler. Dans tous ces points, la texture de la peau est assez compacte.
L'épiderme et la couche papillaire du derme sont normaux. Les cellules les plus profondes de la couche de Malpighi, ainsi que les cellules conjonctives les plus superficielles du derme renferment un grand nombre de granulations d'un jaune brun.
Dans le derme, le tissu coi^'onctif est, par places, riche en cellules, ailleurs compacte et fibreux. Les parois des follicules pileux et des glandes sont épaissies. Ces foyers de néoformation conjonctive sont formés de fibres dense et serrées et se colorent en jaune par le carmin. Les cellules du tissu conjonctif y présentent une coloration jaune d'or.
La teinte jaune des plaques est due à la graisse déposée dans les cellules et entre les faisceaux conjonctifs. Ainsi que le remarquent Valdeyer et Virchow , ce dépôt de m&tiéres grasses ne tient pas à une dégénérescence graisseuse des éléments dans lesquels il s'effectue; c'est plutôt, au vrai sens du mot, un dépôt à caractère indifférent. Car les éléments imprégnés de graisse n'offrent aucune altération organique et continuent a vivre et à fonctionner.
Pour Kaposi, par conséquent, le xanthoma est une néoplasie conjonctive interstitielle avec dépôt, dans les éléments du tissu conjonctif, d'une graisse jaunâtre. Il rejette complètement lé nom de fibrome lipomateux dont Virchow l'avait désigné \
« Nous devons aussi mentionner le travail de Pyc Sniilb qui décrit deux formes différentes de xanlhélasma, l'une inflammatoire, l'autre hypcrplastique. Ce travail, analysé par M. Rendu dans la Revue des sdeoces médicales, en
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Si, maintenant, avant d'aborder Texposé de nos propres recherches, nous jetons un regard en arrière et cherchons à nous rendre compte de ce qui a été définitivement acquis par nos devanciers, nous voyons que tous ont signalé Tinfiltration graisseuse des cellules conjonctives et pour la forme tuberculeuse surtout la formation d'un lissuconjonctif nouveau. Valdeyer, dont la description nous a paru être la meilleure, a eu le mérite de comparer la peau des paupières recouverte de plaques xanthélasmiques avec la peau saine et a plus insisté que les autres sur le travail irritatif dont les cellules conjonctives sont le théâtre. Toutefois, les observateurs dont nous venons d'analyser les travaux ne nous ont pas paru avoir suffisamment séparé, au point de vue histologique, les formes planes et tuberculeuses du xanthélasma, avoir assez mis en lumière le parallélisme des altérations irritatives et régressives qui les caractérisent, en avoir assez montré la disposition lopographîque par rapport aux différents organes de circulation, de sécrétion et d'innervation contenus dans la peau. Enfin, ils passent sous silence les lésions des vaisseaux et, omission plus regrettable encore, celle des nerfs cutanés. Le désir de combler ces lacunes et de faire connaître une affection intéressante à plusieurs titres et peu étudiée parmi nous, nous a engagé à publier les recherches que nous allons maintenant exposer.
B. — Recherches personnelles.
Les matériaux qui ont servi à nos recherches ont tous été pris sur des sujets vivants et examinés au laboratoire d'histologie du Collège de France. Nous prions notre maitre M. Mnhssez de recevoir ici nos remercîments pour ses conseils et sa bienveillance qui ne nous ont d'ailleurs jamais fait défaut.
Ces matériaux ont été :
V Un lambeau de la peau des paupières, excisé par M. Galezowski, chez un sujet affecté de plaques palpébrales.
4878, est arrivé trop tard a notre connaissance pour que nous ayons pu l'utiliser.
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2° Un nodule que nous avons excisé chez la femme ataxique du service de M. Hillairety sujet de notre II' observation.
3*" Quatre morceaux de peau excisés sur le malade de l'observation III, l'un au menton, le second a Téminence thénar, le troisième à Téminence hypothénar, le dernier au niveau de l'articulation des l"* et 2* phalange de l'index de la main gauche, sur la face dorsale de ce doigt.
Qu'il nous soit permis de recommander en passant, à ceux qui s'occupent de dermatologie, cetle pratique des incisions sur le vivant, qui est peu douloureuse et parfaitement acceptée des malades lorsqu'on l'entoure des précautions que nous allons indiquer. En se généralisant, elle permettrait de constituer l'histologie des affections de la peau, qui est encore très peu connue et fournirait, plus tard, les éléments d'une classification anatomique rationnelle : telle est, du reste, la voie dans laquelle les auteurs allemands se sont pour la plupart engagés jusqu'à perdre un peu de vue, il est vrai, la nature de la maladie, pour ne tenir compte que de la lésion qui n'en est qu'un symptôme.
Ces incisions sont d'ailleurs pratiquées et autorisées par plusieurs des médecins de l'hôpital Saint-Louis, parmi lesquels nous sommes heureux de citer notre excellent maitre, M . Hillairet, Nous les pratiquons de la manière suivante :
Un aide anesthésie la région sur laquelle nous voulons opérer au moyen de l'appareil à pulvérisation d'éther de Richardson ; le moment précis où l'anesthésie est parvenue à un degré suffisant est indiqué par une pâleur subite qui envahit la portion de peau refroidie. Avec un bistouri bien tranchant nous faisons alors quatre incisions réciproquement perpendiculaires qui intéressent toute l'épaisseur du derme et se rejoignent de façon à limiter un carré ou un rectangle dans lequel est située la tumeur ou l'alléralion cutanée que nous voulons enlever. Glissant alors horizontalement le bistuuri sous le lambeau ainsi circonscrit et soulevé par un de ses bords au moyen d'une bonne pince ou d'une érigne, nous le détachons des parties profondes et nous le plongeons immédiatement dans un liquide fixateur.
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Pendant cette petite opération, qui est de très courte durée, Taîde continue, s'il est nécessaire, à pulvériser de Téther et, essuie, au fur et à mesure de sa formation, la couche de givre qui se dépose sur la région refroidie. L'écoulement sanguin est nul ou peu considérable. Si cependant la plaie continue à saigner, on passe à sa surface un crayon de nitrate d'argent, puis on la panse avec quelques rondelles d'amadou recouvertes d'un bandage.
La guérison de ces petites plaies a toujours été très rapide sauf chez la femme de l'observation II, qui était ataxique, et dont les téguments se trouvaient, par conséquent, dans de mauvaises conditions trophiques.
Les fragments ainsi obtenus sont immédiatement plongés dans l'alcool absolu, une solution d'acide osmique à l/lOO* ou de bichromate d'ammoniaque à 2/100^. Les morceaux destinés à être fixés par l'acide osmique doivent être très petits : ils doivent avoir tout au plus 3 à 4 millimètres de côté. Au bout de 24 heures, dans les deux premiers cas, de 8 à 15 jours, dans le troisième, on les place dans une solution sirupeuse de gomme, puis 24 ou 48 heures après, dans l'alcool ordinaire où s'achève le durcissement. 11 est bon, toutefois, pour certaines recherches délicates, de restreindre cette succession d'opérations à une macération dans l'alcool absolu dont la durée doit être juste suffisante pour amener un durcissement convenable. (Rfiiivior,)
Les pièces ainsi fixées et durcies ont été coupées au microtome dans une direction perpendiculaire à la surface de la peau et les coupes dégommées par macération dans l'eau distillée, ont été colorées par le picro carminate d'ammoniaque en solution au 100" préparée par le procédé de M. Av/jvier. Quelques minutes suflîsent pour obtenir une bonne coloration des pièces durcies par lalcool ; 12 à 24 heures sont nécessaires pour celles qui ont subi l'action de l'acide osmique et des réactifs à base de chrome. Les coupes sont enfin conservées dans la glycérine neutre additionnée de 10 0/0 de picro-carminate d'ammoniaque ou des hydratées et montées dans le baume de Canada.
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I. — Xanthélaaiii» |ilanam
a» — Vue générale des préparations.
Sur les coupes pratiquées perpendiculairement à la surface de la peau et examinées à un faible grossissement {OcuL % obj. /, Verirk), Tépiderme paraît sain, mais le derme présente quelque analogie d'aspect avec du tissu cellule-adipeux. Il est, en effet, parsemé de petites traînées et de petits nodules jaunâtres, d'un éclat comparable à celui de la gaine, qui se réunissent et forment une nappe continue et occupant, en certains points toute l'épaisseur de la peau.
Analyse des préparations. [PL XVII, ûg, 3 et
Epidermo. — L'épiderme est d'une épaisseur uniforme de 25 à 30 |ji, ses prolongements pénètrent dans le derme pour y constituer les culs-de-sacs interpapillaires .et les graisses des follicules fileux.
Les glandes sébacées et sudoripares faisaient défaut dans le lambeau de peau de la paupière qu'il nous a été donné d'examiner.
A quelque distance des plaques xanthélasmiques, les cellules épidermîques sont saines sauf la transformation vésiculeuse par dilatation du nucléole {Fhinvier) qui est d'ailleurs peu marquée et que l'on peut considérer comme dépendant de l'activité physiologique des cellules de la couche de Malpighi.
Cette transformation est plus prononcée au voisinage des plaques et immédiatement à leur surface ; elle a pour siège le protoplasma cellulaire qui se creuse d'une vacuole claire à la périphérie de laquelle le noyau est refoulé.
Cette petite lésion, banale d'ailleurs, témoigne d'un certain degré d'irritation de Tépiderme qui recouvre les plaques de xanthélasma.
Immédiatement au-dessous de la première rangée de cellules épithéliales et même quelquefois entre ces cellules, on rencontre un certain nombre de globules rouges du sang.
Derme. — Au niveau des plaques jaunes et immédiatement au-dessous du revêtement épithélial, les cellules con-
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jonctives et lymphatiques les plus superficielles sont tuméfiées et chargées de granulations jaunes verdàtres, dont la nature n'a pu être déterminée, mais qui ressemblent beaucoup aux petits blocs de pigment biliaires que Ton rencontre dans cer«taines formes d'hépatites interstitielles.
Plus profondément, les cellules conjonctives sont le siège de modifications d'autant plus marquées qu'on les examine plus prés des plaques jaunes ; elles se rattachent à un certain nombre de types que nous allons passer successivement en revue :
l"" Les cellules les moins altérées sont tuméfiées, d'un as* pect trouble et finement granuleux. (Tuméfaction trouble.)
2** A un degré d'altération un peu plus accusé, le protoplasma cellulaire semble parsemé de vacuoles extrêmement fines et nombreuses qui ne se voient bien qu'au moyen d'un objectif à grand angle d'ouverture ; cet aspect poreux est dû au dépôt de gouttelettes peu réfringentes. (Infiltration albumineuse.) Le noyau a généralement perdu la netteté de ses contours, ses bords sont diffus et comme noyés au sein de la masse protoplasmique.
3** Plus près encore des plaques jaunes, le protoplasma prend un reflet gras et une teinte jaune clair ; il devient plus réfringent et ses caractères optiques et microcbimiques se rapprochent de plus en plus de ceux des cellules adipeuses. Le noyau commence alors à se segmenter. Ce fait, qui n'est plus douteux pour les cellules conjonctives, depuis les recherches de M. Ranvier sur l'irritation de la cornée et de Benaut sur l'anatomie pathologique des œdèmes, est ici d'une constatation difficile et ne peut être vu nettement que sur les pièces des hydratées par l'alcool, éclaircies par l'essence de girofles et montées dans le baume de Canada.
4" Au niveau des plaques, les cellules conjonctives devenues méconnaissables se présentent comme de grosses vésicules irrégulièrement sphériques ou ovalaires, à contours arrondis, d'une réfrigérence analogue à celle des matières grasses et d'une coloration qui varie du jaune clair au jaune d'or ; ces cellules sont entourées d'une membrane enveloppante très mince, analogue à celle des cellules adipeuses et
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contenues dans des sortes de loges formées par Técartemenl des faisceaux conjonctifs qui les entourent. {PL XVII, fiij. 3, a, /).) Sur les préparations coloriées par le carmin on remarque, dans les cellules une ou plusieurs taches diffuses, irrégulières, colorées en rouge, indice du noyau ou des noyaux qui y sont contenus. {PI. XVII, fig, 3, c.)
Ces noyaux sont mis en évidence par la déshydratation et l'éclaircissement des préparations. La graisse est alors dissoute, la membrane d'enveloppe est plus nettement visible et la masse protoplasmicjue se montre comme un bloc pâle, peu réfringent, parsemé de vésicules imnombrables et contenant de nombreux noyaux ronds, très petits puisque leur diamètre qui est assez uniforme, ne dépasse pas 5 fjt à 6 u et vivement colorée en rouge par le carmin. {PL XVII, fig. 5. a, b, c.)
Ces vésicules sont disposés en groupes séparés par les fibres conjonctives qu'elles écartent et dévient de leur direction primitive, de telle sorte qu'à première vue, le derme, ainsi modifié, ressemble au tissu cellulo-adipeux.(P/.XV^II, Gg. 3).
Autour des plaques ainsi formées, les vaisseaux du derme sont un peu congestionnés et accompagnés en quelques points, de traînées de cellules lymphatiques.
II. Xanthélasma tubereuleux. (PI. XVII, fig. I, S
Vue générale des préparations.
Sur les coupes examinées à un faible grossissement (Ocul. 2. Obj. 2. Verick), les tubercules apparaissent comme les taches, blancs jaunâtres, à bords diffus, de forme lenticulaire, en rapport profondément avec le tissu sous-cutané et superficiellement avec Tépiderme soulevé et légèrement aminci. {Fig. I.)
A côté de ces taches, il en existe de moins étendues et de moins régulièrement arrondies qui représentent la coupe de petites nodosités dont l'exploration clinique ne pouvait faire soupçonner l'exislence : la plupart d'entre elles ont pour centre de formation un faisceau nerveux primitif ou un groupe de faisceaux nerveux accompagnés ou non de vaisseaux.
Ces taches, quelles que soient leurs dimensions et leurs formes, occupent une ^égion du derme comprise entre la cou-
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che papillaire et la zone des glandes sudoripares. Les plus volumineuses sont arrondies, lenticulaires à grand axe parallèle à la surface de la peau. Leur circonférence envoie des expansions irrégulières, des sortes de racines qui se répandent et se perdent plus ou moins loin dans le tissu derntique, elles sont fréquemment traversées p^r les canaux excréteurs des glandes sudoripares et dissociées par des traînées conjonctives plus ou moins épaisses.
Les tubercules les plus gros dont nous ayons examiné les coupes avaient un diamètre de 3 millimètres. D^autres avaient 2 millimètres à 1'", 5. L'examen des préparations avec ce grossissement met en lumière un certain nombre d'autres faits qui seront mieux observés avec des grossissements plus fort et dont nous renvoyons l'étude au paragraphe suivant.
p Analyse des préparations.
Epiderme. — Au niveau des tubercules, Tépiderme est sensiblement aminci. Cette diminution d'épaisseur forte surtout sur la couche malpighienne et le stratum granulorum caractérisée sur 3 ou 4 rangées de cellules parsemées de granulations colorées en rouge parle carmin (1), disparait au niveau du point le plus saillant des tubercules les plus volumineux. {Fiff. 1. B.)
Des mensurations micrométriques faites au niveau des tubercules et dans leur voisinage, nous ont donné Igs résultats suivants qui montrent, ainsi que Ton pouvait s*y attendre que Tatrophie de la couche malpighienne est relativement plus considérable que celle de la couche cornée.
Epiderme normal 495u. Epiderme comprimé 225jx
Couche cornée 2â5p. — 130|i
Couche muqueuse âlOjji <r- 1o\l
Zone granuleuse 35pi. — 15(x
Corne papillaire du derme.— Des gouttelettes et des traînées de granulations graisseuses se rencontrent dans de peti-
(1) Ces granulations sont constiluées par une substance sécrétée par les cellules du corps muqueux et destiné à la keratisisalion de l'épiderme. M. Baûvier l'a étudié et décrite sous le nom déléïdine. {Voy. Comptes rendus de l'Académie des sciences, 1^:^79.)
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tes fentes conjonctives allongées suivant Taxe des papilles et paraissent résulter de la dégénérescence des cellules qu'elles renferment; d'autres papilles présentant des traces de sclérose.
Ces traînées et ces gouttelettes graisseuses sont encore plus abondantes dans la zone du derme immédiatement sousjacente a la base des papilles; elles affectent là, une direction parallèle à la surface de la peau et sont aussi contenues dans les espaces conjonctifs de la région vasculaire du derme. On rencontre dans les mêmes points de petits faisceaux primitifs qui offrent des altérations que nous décrivons plus loin d'après Texamen de faisceaux plus volumineux.
Structure du tubercule xanthOlasmique. — Nous étudierons de préférence les nodules les plus petits et les mieux limités et nous passerons successivement en revue le tissu conjonctif qui en forme la masse principale, les vaisseaux et les nerfs qu'ils renferment ainsi que les glandes sébacées et sudoripares qui y sont englobées.
1** Tissu conjonctif. — Les altérations du tissu conjonctif peuvent être étudiées sur les préparations colorées par le picro-carmin, mais la purpurine convient également pour cet objet, car elle sépare assez nettement, par les différences de coloration, le tissu conjonctif ancien du tissu conjonctif de nouvelle formation a la périphérie des tubercules, les espaces conjonctifs sont remplis de corpuscules ayant les caractères optiques* et micro-chimiques de la graisse et se colorant comme elle par l'acide osmique. Ces corpuscules bien qu'il soit difficile de démontrer leur origine cellulaire proviennent sans doute de rinOltration graisseuse des cellules conjonctives. {PI. XVII, fig. 1. D). Au fur et à mesure que Ton se rapproche du centre du tubercule, cette infiltration graisseuse devient de plus enpluà abondante et devant elle, ses faisceaux conjonctifs semblent s'atrophier et disparaître. Nous savons cependant qu'il n*en est pas toujours ainsi et que dans d'autres cas, notamment dans celui que nous désignons du nom de xanthélasma tubéreux, ce sont les cellules graisseuses qui font place à un tissu conjonctif très dense et de nouvelle formation qui occupe le centre du nodule. {PL XVII, lig, 1.)
2" Alt rr niions des vaisseaux. — Les artérioles qui traver-
DES FORMBS ANAT0MIQUK6 DU XANTIlÉLASMA CL'TANK. 711
saient les tubercules ou se rencontrent à leur voisinage sont très notablement altérées. La tunique externe est fortement épaissie et transformée en une zone parsemée de noyaux qui prend sous Faction colorante de la purpurine et du picrocarmin des teintes qui la différencient du tissu conjonctif an-^ cien(Pi. XVII FiffA *v.). Cette périartéritescléreuse est souvent accompagnée d'une endartérite caractérisée par le gonfle* ment de la tunique interne, la multiplication des cellules conjonctives qu'elle renferme et un bourgeonnement dont une diminution du calibre vasculaire est la conséquence {hig. i. b.).
Les veinules et les capillaires doivent avoir en grande partie disparu, car il est difficile d'en retrouver des traces. Il en est de même des fentes lymphatiques.
2"* Altération des glandes. — Les glandes sébacées que nous avons pu observer sur la peau du menton du malade de notre troisième observation, sont entourées d'une zone scléreuse plus ou moins épaisse, lorsqu'elles sont comprises dans un des foyers de l'éruption xanthélasmiques, leur épithélium et leur contenu ne nous ont pas paru modifiés.
Des altérations analogues atteignent les glandes sudori* pares. Leur tunique propre est épaissie, scléreuse, et dans les points où la lésion est le plus avancée, l'épithélium glandulaire a perdu sa disposition régulière. Les cellules sont accumulées sans ordre dans la cavité glandulaire et en voie d'atrophie. (PI. XVII, fig. 2. b,).
4** Altération des nerfs. — Les lésions les plus intéressantes que nous ayons à mentionner sont celles des nerfs du derme qui se rencontrent au sein des tubercules ou dans leur voisinage et qiii en certains points paraissent leur servir de centres de formation. Elles sont extrêmement nettes et rendent compte des douleurs accusées par les malades atteints de xanthélasma tuberculeux. Les caractères de ces douleurs et leurs raisons histologiques ne nous paraissent pas avoir encore été signalés.
On sait qu'à l'état normal, ainsi qu'il résulte des recherches de Axel-Key, de Hetzius et surtout de M. Ranvier, les faisceaux nerveux primitifs sont entourés d'un système de la-
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melles conjonctives et élastiques, percées de trous et réunies entre elles par des anastomoses. Ces lamelles sont revêtues sur leurs deux faces d'une couche endolhéliale ; elles consti* tuent une série de cavités séreuses tubulées, emboîtées les unes dans lesaulres, qui recueillent la lymphe qui baigne les tubes nerveux et les fibres du tissu conjonctif intrafasciculaire et la transmettent aux lymphatiques périfasciculaires. Nous nous bornons ici à rappeler en quelques mots cette structure et ces fonctions de la gaine lamelleuse des nerfs qui avaient été pressenties par Cruveilhierei nous renvoyons pour leur étude exacte et détaillée aux leçons sur Thistologie du système nerveux de notre maître le professeur Ranvier.
Dans les faisceaux nerveux atleinls de sclérose xanthélasmique, les feuillets de la gaine lamelleuse sont épaissis et soudés entre eux de telle sorte que cette gaine est transformée en un manchon épais qui, sur les coupes transversales apparaît comme une zone colorée en rose par le picro-carmin et présentant avec ce réactif et la purpurine les teintes du tissXi conjonctif de nouvelle formation. Cette zone est parsemée de noyaux et parcourue de stries que Ton peut regarder comme la trace de la disposition lamellaire primitive. (PL XVII, lig. u. A a.). Ces lamelles, sous l'influence du processus irritatif se sont comportées comme les membranes séreuses ; elles se sont épaissies et soudées sur une partie plus ou moins grande de leur surface.
Le tissu conjonctif intrafasciculaire est également sclérosé et les branches artérielles qu'il amène dans le faisceau nerveux sont atteintes du même processus d'endartérite et de périartérite que nous avons signalées plus haut. Les tubes nerveux étranglés par cette néoformation conjonctive sont atrophiés et réduits, pour la plupart, aux cylindres-axes qui, sur les sections transversales, apparaissent comme des cercles rouges parsemant une plaque rose entourée d'une zone fibroïde de même coloration. (PL XVII, tig. 2. A.d.)
Indépendamment de cette altération de nature irritative et scléreuse, les faisceaux primitifs en offrent d'autres de nature régressive. On trouve dans la tunique lamellaire des rainées de gouttelettes graisseuses qui résultent de la dégé-
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nérescence des cellules endothéliales et, en dedans de cette gaîne, des trainées plus ou moins étendues ces mêmes granulations formant une couronne plus ou moins complète. {PLFig. XVII, 2. b.). Enfin, les cloisons fibreuses émanées de la gaine lamelleuse qui subdivisent le faisceaux nerveux sont également le siège de semblables masses adipeuses.
ni. — Xanthélaama tabéreax.
Notre deuxième observation nous offre un exemple d'une forme de xanthélasma remarquable par le volume, la dureté, rindolence et le petit nombre des tubercules qui la constituent, et dont les caractères objectifs présentent les plus grandes analogies avec ceux du squirrhe secondaire de la peau. Bien que les caractères histologiques de ces tubercules ne diffôrentpas essentiellement de ceux de la forme tuberculeuse commune, nous croyons devoir accorder à celle-ci une description spéciale : Cliniquement, en effet, elle ne semble pas avoir été décrite, et les erreurs de diagnostic auxquelles elle peut donner lieu montrent Tintérét qui s'attache à son étude ; histologiquement, elle représente un degré plus avancé du processus dont nous venons d'exposer les caractères. Nous donnerons provisoirement à cette forme, pour la distinguer de la forme tuberculeuse commune, le nom de xanthélasma tubéreux.
Examinés au moyen de faibles grossissements, les nodules de xanthélasma tubéreux se présentent sous le même aspect que ceux du xanthélasma tuberculeux. Ils sont ovoïdes, à grand axe parallèle à la surface de la peau ; sur les coupes coloriées par le carmin, leur teinte blanc jaunâtre tranche nettement sur le fond rose du reste de la préparation.
Au niveau de ces nodules, Tépiderme est soulevé, et les culs-de-sac interpapillaires sont effacés. Les papilles, les glandes, les vaisseaux et nerfs qui les avoisinent, présentent des lésions qui ne diffèrent pas de celles que nous avons décrites dans la forme tuberculeuse.
Le nodule lui-même est formé de tissu conjonctif d'autant plus dense et moins riche en cellules que Ton se rapproche plus de son centre. Les régions centrales sont constituées par
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ua tissu coi^onctif homogènei coloré en rose jaunâtre par le pioro-carminate d'ammoniaque et creusé de lacunes étoiléea, qui renferment des cellules coi^jonctives, pour la plupart granulo'graisseuses (PL XVII, Fig. 4, b,). Au milieu de ce tissu sdéreux et de nouvelle formation , on rencontre encore les sections transversales ou obliques d'un certain nombre des anciens faisceaux conjonctifs qui ont conservé leurs caractères normaux {Fiff. 4, B.).
Les artères sont le siège d'une endartérite et d'une périartérite intenses (Fig* 4, A.). Beaucoup d'entre elles sont presque entièrement oblitérées ; on ne trouve, au sein de ces nodules scléreux, aucune trace de circulation veineuse, ca« pillaire et lymphatique*
L'altération des nerfs est plus considérable que dans )a forme tuberculeuse ; la gaine lamelleuse de la plupart d'entre eux n'est plus distincte, et s'est confondue avec le tisau oon^ jonctif de nouvelle formation qui les entoure. Lea faisceaux nerveux primitifs ne sont plus alors représentés, sur des coupes transversales, que par des plaques irréguUères, coorées en rose et parsemées de points rouges; ces plaques représentent les cylindres-axes sectionnés et englobés dans une sorte de gangue homogène résultant de la transforma* tien scléreuse du tissu conjonctif intrafasciculaire.
RÉSUMÉ. — De l'étude histologique des trois formes dexanthélasma que nous venons de passer en revue, nous semblent découler les propositions suivantes :
1° Les formes plane, tuberculeuse, et celle que nous désignons provisoirement du nom de tubéreuse, cliniquement comparables entre elles, le sont aussi au point de vue histo* logique ;
2° Ces trois formes sont caractérisées par l'évolution de deux processus parallèles, l'un irritatif, l'autre régressif : le premier remportant sur le second dans les formes tuberculeuse et tubéreuse et lui cédant, au contraire, le pas dans la forme plane ;
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S"" Dans la forme p)ane, le processus irritatif est repré-^ sente par la tuméfaction albupaineuse des cellules conjoi^çtives et la prolifération de leurs noyaux ; le proQe3sus régressif, par la transformation graisseuse de leur protoplasma . 4" Dans les formes tuberculeuse et tubéreuse, }e processus irritatif est spécifié par la production d*un tissu conjonctif de nouvelle formation, q\ le processus régressif, par ^infiltration graisseuse des cellules coiyonctives du tissu conjonctif ancien et nouveau ;
5» La néoplasie opqjonctive, dans ces deux dernières formes, intéresse non- seulement le tissu conjonctif du dern^e, mais encore les organes vasculaires, glandulaires et nerveux, qui sont dans les nodules scléreux ou qui existent dans leur voisinage. Ce processus sclérosique envahit la tuniquç fibreuse des glandes sébacées ^t sudoripar^s (périadénite), les tuniques interne et externe des vaisseaux (périartérite^ endartérite oblitérante), la gaine lamelleuse et l^ tissu conjonctif intrafasciculaire des nerfs (périnévrite, endonévrite. L'altération des nerfs mérite de fixer tout particulièrement Tattention, car elle rend compte des troubl^s de la sensibilité accusée par les malades, et surtout des douleurs que leur fait éprouver toute pression exercée sur les tubercules xanthélasniiques,
Dans la variété que nous séparons, au point 4e vue cli* nique surtout, de la forme tuberculeuse, le processus scléreux semble près d'atteindre le dernier terme de son évolui^ tion. Le tissu conjonctif de nouvelle for^iation y est d'autant plus abondant, d'autant plus dense et plus pauvre en aliments cellulaires que Ton se rapproche du centre des w>dules, et les vaisseaux et nerfs qu'on y rencontre y sont le siège de lésions beaucoup plus marquées. Peut-être cette variété représenLe4-r6lle un degré plus avancé de révolution tuberculeuse, et pourrait-on expliquer le volume et l'absence de coloration des nodules qui la caractérisent par l'intensité de la néoformation conjonctive et la disparition des cellules chargées de graisse ; peut^étr^ aussi leur indolence est-elle due à l'étranglement complet des tubes nerveux qui sur toutes nos préparations nous ont semblé plus altérés que
dans la forme tuberculeuse, et aux troubles apportés à la circulation sanguine par Tendarlérite oblitérante qui nous y a paru beaucoup plus accentuée que dans cette dernière.
Définition histologique. — Nous ne discuterons pas la question de savoir si Ton doit ranger ou non le xanthélasma parmi les tumeurs : rien n'est, en eflet, plus mal défini que ce mot, et t le domaine des productions morbides que Ton désigne € sous le nom de tumeurs n*est rien moins que délimité dans c la science ». (Virchow. Pathol. des tumeurs^ 1. 1, p. I.)
Cornil et Ranvier appellent tumeur toute masse formée par un tissu de nouvelle formation ayant de la tendance à persister ou à s'accroître. Trois sortes caractérisent les tumeurs, ce sont : la formation de tissu nouveau (néoplasie), leur persistance et leur vitalité indépendante, liée dans la plupart d'entre elles à l'absence de nerfs, ou tout au moins de nerfs à myéline.
Tout néoplasme est soumis à deux lois qui peuvent s'é* noncer ainsi :
Loi de J. MûHer. — Le tissu qui forme une lumeur a son type dans l'organisme à l'état embryonnaire ou à l'état de développement complet.
Loi de Virchow. — Les éléments cellulaires d'une tumeur dérivent d'anciens éléments cellulaires de l'organisme; ils proviennent des cellules du tissu conjonctif.
Le mot néoplasme, ainsi défini, permet de séparer des tumeurs des lésions telles qu'épanchements sanguins, kystes par rétention, etc., que Virchow décrit à tort comme telles.
La persistance et l'accroissement distinguent les néoplasmes des produits inflammatoires. Enfin, si les tumeurs obéissent d'une façon générale aux lois qui régissent les tissus vivants, elles vivent en quelque sorte d'une vie indépendante, possèdent leur circulation propre et s'étendent, grossissent aux dépens du malade, de façon à constituer un organisme enté sur un organisme plus complet. C'est ainsi qu'un sujet porteur d'un lipome peut maigrir sans que sa tumeur maigrisse, et qu'un cancéreux s'émacie et se cachectise, pendant que sa tumeur subit un développement rapide. (Voyez Cornil et Ranvier. Histologie pathologique^ Ï08.)
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Cette vie indépendante des tumeurs peut tenir, d'après M. RânviePj à l'absence d'innervation. Notre maître cite, à ce propos, Texpérience bien connue de Schrœder van der Kolk, qui produisit un cal exubérant par la section du sciatique, et revient à plusieurs reprises dans ses travaux sur cette action régulatrice du système nerveux, sur la nutrition des éléments et des tissus, qui n'est plus douteuse aujour* d'hui {Voy. Ranvier, Leçons sur F histologie du système nerveux^ 1877).
Il est cependant bien des affections, communément reconnues comme tumeurs, qui échappent à cette définition, quelque précise qu'elle soit. Aussi, pensons-nous qu'il importe en ces matières de tenir compte tout autant des carac* tères cliniques de l'affection que l'on a en vue que de ses caractères histologiques. Les gommes, par exemple, sont bien des néoplasmes au sens que Mûller attache à ce mot, et peut-être les éléments lymphoïdes qui les constituent proviennent-elles en partie des cellules conjonctives proliférées ou faisant retour à l'état embryonnaire, et cependant, elles ne sont pas persistantes, ne possèdent pas de circulation spéciale, et tant qu'elles ne sont pas ramollies, sont parcourues par des filets nerveux presque indemnes de toute altération ( Foy. Ghambard, Des Gommes de la peau. Mémoires de la Société anatomique, 1878). Ce que nous disons des gommes, nous le pourrions dire des lymphadénomes et d'un certain nombre d'autres productions pathologiques que l'on ne peut séparer sans inconvénient de la classe des tumeurs et qui, cependant, ne possèdent pas de circulation spéciale et ne sont pas dépourvues de nerfs, au moins pendant une certaine période de leur évolution.
Il y a donc là une question de mesure et de commodité pratique qui ne peut être tranchée d'une façon générale ; le mot tumeur est un mot essentiellement clinique auquel il faut se garder de donner un sens histologique qu'il ne comporte pas aussi bien qu'une trop grande extension. Nous ne voyons donc aucun inconvénient à ranger le xanthélasma parmi les tumeurs, puisque nous regardons comme tumeurs beaucoup d'autres affections qui lui sont plus ou moins com-
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parables pftt» leurs caractères extérieurs, et que nous ne saurions où le placer ailleurs.
Voyons, maintenant, en nous mettant au point de vue his<^ tologique, quelle place il convient de réserver au xanthélasma datis les classifications pathologiques.
Si nous en jugeons par ce que nous avons pu observer, nous ne pouvons nous arrêter à discuter les dénominations de hminœ flf^vm, moUuscutn athéromateux, cholestérique, données par Er. Wilson et Bazin au xanthélasma. V/rchow^ nous Tavons vu, le désigne du nom de fibrome lipomateux.
Il faut, suivant nous, distinguer entre la forme plane et la forme tuberculeuse. Bien que les processus irritatif et régressif se rencontrent simultanément dans ces deux formes, ils s'y trouvent dans des rapports assez différents pour que la même dénomination histologique ne puisse leur être imposée.
La forme plane semble, à première vue se rapprocher du lipome. Toutefois, un examen attentif des différentes phases par lesquelles passe Taltéralion des cellules conjono livcs du derme, le processus irritatif dont elles sont le siège tendent à Ten séparer, et ne permettent guère de la faire entrer dans aucune des catégories connues jusqu'ici.
Il ta est différemment de U forme tuberculeuse, et les noms de sclérose lipomatèuse ou de fibromes lipomateui^ pourraient lui convenir. Nous ne savons pas encore quel serait le terme de révolution histologique de ces tubercules. Se transformeraient-iis lentement en fibromes purs ; l'oblitération des vaisseaux et la desttuction des nerf^ amèneraientelles, à une période plus avancée, leur gangrène ou leur rétraction? Ce sont là des questions que les recherches de nouveaux cas et que d'autres investigations histologiques permettront seules de résoudre. Il nous suffira, pour le moment, d'avoir attiré l'attention sur une affection de la pea^ encore peu coimue parmi nous.
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123» Bagia .,....«,... MoUuscum cholestérique, main gauche; faces
dorsale et palmaire.
Cette éruption est celle qw'AddisoD et Gull ont nommée ^^anthélasma. I/enfant qui en était affecté avait de Tascite et une hypertrophie considérable du foie dont il est mort.
EXPLICATION DES FIGURES DES PLANCHES XV, XVI ET XVII
Planche XV.
Figure 1. — Tête de Sonnet, observation III :
Plaques palpébrales peu marquées. — Tubercules disséminés sur le ft*ont,
les oreilles, la lèvre supérieure, plus nombreux sur le menton. Coloration ictôrique de la peau.
Plancbb XVL
Figure 1. — Main gauche du même malade :
Éruption tuberculeuse confluente. — Traînées de granulations dans les plis de la main et des doigts.
Figure 2. — Organes génitaux externes ; même malade :
Éruption tuberculeuse de la racine de la verge. — Tache xanthélasmique de la muqueuse préputîale.
Planche XVII.
Figure 1. — Tubercule xanthélasmique de la face dorsale de l'index; même malade. — Faible grossissement, obs. 0. (Verick). Chambre claire d*Oberhauser :
A. Couche cornée de l'épiderme.
B. Couche granuleuse : s'atrophie et disparaît au niveau du point le
plus saillant du tubercule.
C. Centre du tubercule : tissu conjonctif dense
D. Partie périphérique du tubercule : faisceaux conjonctiflB séparés par
des granulations et des masses adipeuses.
Figure 2. — Nerfs et glandes sudoripares du derme au voisinage d'un tubercule de la peau de l'éminence thénar ; même malade. — Chambre claire d'Oberhaeuser (obj. Vérick) :
A. Coupe transversale d'un faisceau nerveux. a. Gaine lamelleuse sclérosée.
/>• Masses adipeuses situées en dedans de la gaine lamelleuse et dans le
tissu conjonctif intrafasciculaire.
e. Tissu conjonctif intrafasciculaire sclérosé. cf. Section transversale des cylindres, axes des tubes nerveux.
B. Acinus d'une glande sudoripare : périadénite scléreuse.
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Figuré 3. — Peau de la paupière au niveau des bords d'une plaque de xan« thélasma ; malade de M. Galezowski ; môme grossissement :
A. Épiderme.
B. Derme.
a. Cellules conjonctives transformées en blocs d'aspect graisseux.
h. Espaces péricellulaires ; plusieurs renferment aussi des blocs (\f
graisse blanche {b').
c. Noyaux dos cellules conjonctives.
Figure 4. — Nodule de xanthélasma ; malade de l'observation II ; chambre claire d'Oberhaeuser ; objectif 3 (Verick) :
A* Artériole du derme atteinte de périartérite et d*endartérite.
a. Tunique adventice scléreuse.
b. Tunique interne : endartôrite.
B. Faisceaux conjonctifs restés intacts au milieu du tissu conjonetif de
nouvelle formation.
C. Tissu conjonetif de nouTelle formation parsemé de petites masses adi*
pauses.
D. Tube d'une glande sudoripare.
Figure 5. — Cellule conjonctive au maximum d'altération. — Préparation déshydratée et montée dans le baume du Canada. (Figure demi-scfiématique) :
A. GoUule conjonctive.
a. Membrane celhtlalre.
b. Protoplasma granuleux et creusé de vacuoles.
c. Noyaux provenant de la prolifération du noyau primitif.
B. Faisreaux conjonctifs.
C. Artériole contenant un bloc d'une matière verdâtre sembloble à un
calcul biliaire microscopique.
NOTE SUR UN CAS DE PARALYSIE LABIOGLOSSO
LARYNGÉE PROTOPATHiQUE,
par MIC. A. HTBES et C SAMKJBIN.
(Planches XXV kt XXVI.)
Depuis 1860, époque à laquelle Duchenne (de Boulogne) décrivit sous le nom de Pâ2\ilysic progi^essive de la langue, du voile (lu palais ei des lèvres, la maladie que Trousseau devait appeler plus simplement P/?rf7/y5fiV? Inhio ^ glosso ^ laryngée, l'étude de cette affection a fait bien des progrès. Toutefois certains points de son histoire sont encore incomplètement connus, ou reposent encore sur une démonstration insuffisante. L'observation que nous allons rapporter peut ser^r, a*oyons-nouâ , à éclairer quelques-uns de ces points obscurs.
Observation. — Paralysie labio-glosso-laryngép d'origine bulbaire {type Jhichenne), — Atrophie des noyaux bulbaires. — fntt'ffritr de la moelle, — Atrophie des muscles de la langue *.
La nommée Tupin, 74 ans, sans profession^ est couchée au n® i de la salle Saint-Matbieu, service de M. Lays, à la Saipélriére.
Antécédents. — Aucune affection nerveuse à relover chez ses parents. La malade a en des convulsions dans son enfance; réglée à là ans, elle ne Va jamais été d'une façon bien suivie, et à une époque qu*cllc ne se rappelle point, elle a vu ses règles se supprimer à la suite d'une peur que lui aurait faite un homme (fou?) Elle a eu 6 enfants, morts
t Observaiion présentée par l'un de nous, avec la laogue do U malade à la Société anatomique. (Décembre 1876.)
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d'affections diverses, mais aucun d'eux n*a eu de maladies nerveuses. D'ailleurs la malade jouissait d'une santé excellente, et n'éprouva jamais d'accidents nerveux depuis son adolescence.
Il y a un an, à peu près (mai ou juin 1875) que la maladie a débuté, à la suite de violents chagrins causés par des pertes d'argent. A cette époque la malade fit une chute dans son dortoir, et ressentit, à partir de ce moment, une douleur extrêmement vive et persistante au niveau des parties postérieure et latérale gauche du cou, et vers la région mastoïdienne. A partir de ce moment aussi, les troubles de la parole et de la déglutition s'établirent, mais il est difficile d'obtenir de la malade des renseignements exacts sur leur mode d'apparition et d'accroissement. Tout ce qu'elle peut dire ou faire comprendre, c'est qu'elle s'est aperçue de sa maladie par la nécessité où elle était de se clore la bouche avec la main, et de soutenir sa mâchoire inférieure pour manger. La difficulté de la parole ne serait venue qu'ensuite. Enfin, à aucune époque, elle n'aurait eu de symptômes fébriles ou cérébraux.
Etat actuel (juin 1876). — Malade bien constituée, quoique amaigrie, ayant toute son intelligence, aucune déviation des traits, la tête se tient parfaitement en équilibre.
La bouche est constamment béante, et il s'en écoule sans cesse de la salive. Mais la malade peut encore, quoique avec peine, rapprocher 808 mftchoires. Les dents font complètement défaut sur les deux maxillaires.
La langue couchée derrière l'arcade dentaire inférieure est absolument immobile, comme ratatinée et la muqueuse est plus ridée transversalement qu'à l'état normal; impossibilité pour la malade de la remuer yolontairement, de la sortir de la bouche et de l'élever vers la voûte palatine. Le voile du palais pend flasque et inerte, sans déviation de la luette. Les attouchements sur le voile n'y provoquent aucun mouvement réflexe.
Quand la malade veut parler, elle se bouche instinctivement les narines avec les doigts; il est fort difficile de comprendre ce qu'elle veut dire, vu l'impossibilité où elle est de prononcer les consonnes labiales, et du reste presque toutes les consonnes. Son langage se compose d'une série de voyelles à travers lesquelles on distingue encore l'ébauche de quelques mots. Elle se livre en revanche à des gestes multiples et désespérés. Pendant ce temps les lèvres restent immobiles.
Il résulte de l'inertie du voile du palais et de cette flaccidité des lèvres, que la malade ne peut ni souffler, ni siffler.
C'est surtout par le langage écrit qu'elle se fait comprendre, qu'elle demande tout ce dont elle a besoin, et qu'elle peut donner les renseignements relatifs à son histoire. Son écriture est très nette et très lisible, au moins pour ce qui est de la configuration des lettres.
Lorsqu'elle veut manger, elle coupe ses aliments très minces, émiette son pain, l'introduit dans sa bouche le plus profondément qu'elle
NOTE SUR UN CAS DB PARALYSIE LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE, ETC
peut, puis rapproche ses mâchoires avec la main, en renversant la tête fortement en arrière, et tâche de déglutir. Parfois, elle supplée à la mastication régulière en rapprochant et en écartant ses mâchoires avec la main. Si les aliments reviennent en avant, elle les refoule avec les doigts vers la base de la langue ; très souvent les matières alimentaires tombent sur Torifice du larynx, d'où des accès de suffocation et des quintes de toux.
L'expulsion ne pouvant se faire, la malade va recueillir les mucosités avec son mouchoir introduit profondément dans le pharynx. Elle essaye rarement de boire avec un verre, car la plus grande quantité du liquide sort aussitôt par la bouche béante; mais elle se sert d'une théière à long bec, qui lui permet de porter les boissons jusque dans le pharynx, pendant qu'elle renverse fortement la tête en arrière. Il en passe une partie, une autre est rejetée, et tout cela s*accompagne de suffocation.
Un symptôme que la malade présente depuis quelque temps est la luxation bilatérale et parfaitement nette de la mâchoire inférieure, luxation d'ailleurs aussi facile à réduire que prompte à se reproduire.
Etat général, — Aucun trouble intellectuel, si ce n'est l'ennui de sa fâcheuse position. La vue est excellente, les yeux sont vifs, intelligents, les pupilles égales, moyennement dilatées. L'ouïe est intacte, les mouvements de la moitié supérieure de la face sont conservés dans toute leur intégrité. Il en est de même du mouvement et de la sensibilité dans les membres supérieurs et inférieurs. La malade est constamment à se promener. L'examen attentif de tout le corps ne montre aucune atrophie des muscles.
Rien d'anormal au cœur. La malade tousse légèrement; un peu d'emphysème pulmonaire. Le murmure respiratoire semble faible par rapport à la dilatation du thorax à chaque inspiration.
Dans cet état, la femme Tupin habite tantôt son dortoir, tantôt Tinfii'merie, mais ne reste jamais couchée pendant le jour. On la trouve dans les l'Ours de la Salpôtrière, ayant constamment son mouchoir appliqué sur la bouche, pour empêcher l'écoulement de la salive. Elle rentre à rinfirmeiie pour la dernière fois, au milieu d'octobre 1876, à cause de la difficulté qu'elle a de se nourrir dans son dortoir.
A ce moment, elle ne peut plus prendre que des aliments liquides (bouillon, lait, tisanes, etc.); sa maigreur est extrême; mais son intelligence est intacte, et elle a conservé toute son énergie.
Rien de nouveau ne s'est produit dans l'état de la face ou des membres; toutefois elle porte la tête un peu inclinée en avant, et elle se luxe continuellement la mâchoire, ce qui la tourmente beaucoup. Elle ne pousse plus que des grognements inintelligibles.
En présence de cet état d'inanition, on veut la nourir avec la sonde œsophagienne, mais elle s'y refuse énergiquement, et ne veut même plus prendre de bouillon dans les derniers jours. Le !«' novembre,
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elle tombe de son lit pendant la nuit, l^s jours suivante elle s'affai* blit progressivement, et la mort arrive le ô novembre sans autres symptômes nouveaux.
AuTOFsiE (26 heures après la mort).
Tube digestif, — Depuis l'estomac jusqa*au rectum, tout l'intestiu est fortement rétracté, vide, à parois décolorées.
Appareil circulatoire. — Quelques indurations de la valvule miirale; aorte légèrement athéromateuse; cœur peu volumineux dans son ensemble.
Les reiaf sont remarquablement petits, mais i surface lisse, sans altération notable à la vue.
Les poumons et le foie n'offrent rien de particulier.
Les muscles des membres supérieurs et inférieurs ont un aspect tout a fait normal.
Langue (pL XXVI). — Sur une coupe verticale et antéro-postôrieure, passant par sa partie moyenne, ce qui frappe tout d'abord, eu dehors de la diminution de volume, c'est la teinte jaunâtre générale de toute la charpente musculaire de cet organe. EUle semble infiltrée de graisse. Cette décoloration des muscles est plus évidente si l'on regarde par comparaison les quelques muscles extrinsèques voisins. C'est à peine si dans l'épaisseur du génio-glosso, quelques faisceaux ont conservé une teinte rouge rappelant l'état normal.
Système nerveux. — Rien à noter dans les méninges cérébrales et racbidieunes, ni dans les circonvolutions. Les coupes méthodiques des deux hémisphères cérébraux ne montrent rien d'anormal à la simple vue. Il en est de même pour le cervelet et la protubérance.
Autour du bulbe, vers le sillon qui le sépare de la protubérance, on remarque un léger épaississement de la pie-mère, comme une richesse anormale des filaments celluleux qui la réunissent au tissu nerveux.
A l'œil nu, le bulbe n'offre à noter ni changement de coloration, ni différence de volume d'un côté à l'autre, ni induration générale ou partielle. Mais quand on examine le plancher du 4" ventricule, il semble que la substance grise delà partie de cette région soit comme ramassée dans le sens vertical, et plus courte qu'a l'état normal.
Les filaments d'origine des nerfs bulbaires, et surtout ceux des hypoglosses, se sont arrachés malgré les soins, pendant Poblation de Tencéphale, ou bien ils sont confondus avec les nombreux trousseaux fibreux qui siègent en ces points.
La moelle n'offre rien de spécial à l'œil nu.
EKAMKN MIGROSCOPIQUl!:.
jo Langue. ~* La langue a été examinée sur des dissociations à l'état frais, et sur des coupes pratiquées après durcissement dans l'acide chromique. Ces deux moyens d'étude ont donné des résultats identiques. Sur les dissociations ou trouve un certain nombre de fibres
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musculaires ayant oooservé leur volume normal et sans aueune altération appréciable. Mais à côté de ces fibres sainea, on en trouve un plus grand nombre d'autres profondément allérées. Parmi les libres malades, les unes ne présentent que l'atrophie simple, avec conservation de la striation; les autres sont en même temps le siège d'une multiplication des noyaux du sarcolemme. Cette multiplication est assez abondante pour interrompre en certains points la substance musculaire, et remplir complètement la gaine formée par le sarcolemme. Nulle part on ne trouve de dégérescence graisseuse des fibres musculaires.
Sur les coupes ti*ansversales de la langue pratiquées après durcissement, et examinées à un faible grossissement, on est frappé tout d'abord de l'abondance des cellules adipeuses. Ces cellules sont disposées par groupes séparés les uns des autres par des faisceaux de fibres musculaires qui forment une sorte de cloisonnement irrégulier dans la masse adipeuse. A un plus fort grossissement, on peut reconnaître les diverses formes d'altérations que nous avons décrites dans les fibres qui composent ces faisceaux. A côté de libres parfaitement saines, il y a des fibres grêles, ne mesurant souvent pas plus de 2 à 4 [i, qui ont cependant conservé leur striation distincte, ou bien sont le siège d'une multiplication plus ou moins abondante des noyaux du sarcolemme, 11 est également facile de s'assurer que les vésicules graisseuses sont toutes développées en dehors des fibres musculaires, dans les intervalles qui les séparent, ou plutôt dans le tissu interstitiel qui les réunit.
^ Aerfs. — Les nerfs n'ont pu être l'objet d'un examen méthodique. Un fragment de Thypoglosse a cependant été immergé pendant 24 heures dans une solution au 1/âOO d'acide osmique, et dissocié ensuite dans l'eau. Sur les préparations on voit que Timmense majorité des fibres nerveuses out conservé toutes les apparences de l'état normal. La gaine de myéline a des contours parfaitement nets et ne paraît interrompue qu'au niveau des étranglements annulaires. Mais toutes les préparations contiennent de loin en loin quelques libres qui ne sont plus représentées que par une gaine renfermant de distance en distance des gouttelettes tie myéline fortement colorées en noir par Tacide osmique. Toutefois les fibres ainsi altérées sont en infime minorité.
Il n'a pas été fait de coupes transversales du nerf.
3<> Moelle épiaière. — Bulbe. — Protubérance. — Ces organes ont été durais dans des aokitioiia étendues d'acide ehromique* Les eoupes pratiquées après 3 mois d'immersion dans le liquide dumss«nt, ant été colorées au oanain, déshydratée» dans t'alocol absolu, éclaircies
par Fessence de girofle et montées dans le baume du Canada.
La moelle épiaiîfre dans toute son étendue présente une intégrité parfaite. Partout les substances grise et blaache ont conservé leur aspect oïdÀnaàre. Les cellules des cornes antérieuees sont netfes, et
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à prolongements très apparents, leur volume est nonnal. Les cordons blancs sont intacts, et les cordons latéraux en particulier ne présentent aucune trace d^épaississement scléreux.
Le bulhc rachidien présente des altérations limitées dont il importe de préciser exactement la topographie. Les figures 1,2,8 montrent le siège et l'extension de ces altérations sur descoupes pratiquées à différentes hauteurs.
La figure 1 représente une coupe faite à 1 centimètre au-dessous de la pointe inférieure du 4* ventricule. Au centre de cette coupe, ou plutôt au pourtour du canal épendymaire, dans le point qui correspond à l'origine des noyaux du spinal et de Thypoglosse, existe une tache d'un rouge sombre, constituée par un tissu dense dans lequel on no voit plus traces de cellules nerveuses. I^a paroi épendymaire est épaissie; dans son voisinage on trouve plusieurs coupes de vaisseaux dilatés et munis de parois épaisses et résistantes. Les cordons blancs, les pyramides antérieures en particulier, incomplètement entrecroisées à ce niveau ne paraissent pas altérées. On y rencontre seulement un certain nombre de corpuscules amyloïdes.
Sur la coupe (%. 2) pratiquée au niveau de la pointe du 4« ventricule, on voit encore la môme tache rouge, plus large que dans la coupe précédente; elle occupe très exactement la place du noyau de Thypoglosse. Les cellules nerveuses de ce noyau n'existent plus , c'est à peine si, sur les bords de l'îlot malade on reconnaît quelques corpuscules jaunôtres, petits, de forme irrégulière et sans prolongements. On peut croire que ce sont des débris de cellules nerveuses, mais il serait cependant difficile d'affirmer leur origine véritable. Le reste de la coupe paraît normal : les pyramides antérieures, les olives, les corps rectiformes sont sains, et l'on ne rencontre plus de corpuscules amy* loïdes.
Sur une 3« coupe (%. 3, pL XXVI) pratiquée transversalement à quelques millimètres au-dessus de la pointe du 4° ventricule, à la hauteur du tiei*s supérieur des olives, on trouve encore la môme tache rouge correspondant à l'îlot altéré déjà décrit dans les deux coupes précédentes. Elle s'est étalée en largeur, et occupe la place des noyaux de Fhypoglosso et des fascicules teres. Elle Vétend latéralement jusqu'au noyau du pneumogastrique, qui est en partie envahi par elle. Â son niveau, les cellules nerveuses sont complètement détruites, on n'en trouve plus de traces. Le reste de la coupe est nonnal.
Toutes les coupes pratiquées au-dessous de la partie moyenne de Tentrecroisement des pyramides, ou au-dessus des fibres transversales du nerf acoustique, ne présentent aucune altération appréciable.
Il résulte donc de l'examen de l'axe bulbo-spinal, qu'il existe dans le bulbe ou plutôt dans la partie inférieure et postérieure du bulbe, une lésion limitée, dont l'ensemble représente un ovoïde allongé, de 2 centimètres de longueur environ, s'étendant depuis la partie moyenne de
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l'entrecroisement des pyramides, jusqu'au niveau des fibres transversales de l'acoustique, et comprenant dans son aire les noyaux des deux hypoglosses, et des fascicules teres, ainsi qu'une partie des noyaux des nerfs spinal et pneumogastrique {Hff. 4).
La nature de cette lésion est difficile à déterminer. Le tissu dont se compose le foyer, est dense, fortement coloré par le carmin; il pré* sente un aspect fibrillaire semblable à celui que Ton rencontre dans certain cas de sclérose en plaques. Dans tous les cas, on ne trouve dans son intérieur aucune cellule nerveuse intacte K
Pour bien faire comprendre Tintérèt de l'observation dont nous venons de rapporter les détails, nous devons rappeler brièvement quelques-unes des controverses auxquelles a donné lieu Tétude des paralysies bulbaires.
M. Charcot considère la paralysie labio-glosso-laryngée progressive, comme le résultat de lésions bulbaires identiques dans leur nature à celles qui déterminent l'atrophie musculaire progressive, les différences symptomatiques tenant uniquement à la variété de siège des altérations. Notre savant maître admet donc pour chacune de ces deux affections, une forme proiopiUhique , dans laquelle les cellules dites motrices de la substance grise sont primitivement atteintes, et une forme deutéropnthiquc dans laquelle la substance grise n'est altérée que consécutivement à une sclérose fascîculée primitive des cordons latéraux (sclérose latérale amyotropliiquc)^ . Cette distinction a été adoptée par la plupart des auteurs modernes^. Quelques-uns d'entre eux cependant ne considèrent pas la forme protopathique comme suffisamment démontrée, et pensent que la paralysie bulbaire progressive est toujours le résultat de l'extension
< Malheureusemenl, dans ce cas, l'état du noyau d'origine du facial supérieur n'a pas été étudié.
* Charcot, Leçons iaôdites professées à la Faculté de médecine en 1872. — Leçons sur les maladies du système nerveux recueillies par BournC' ville.,, passim,
3 Hallopeau, Des paralysies bulbaires. Th. Ag. méd., 1875. Erb. — Ziemssens Handbuch der speciellen pathologie und thérapie, t. II, 2* partie, 2« édition. Leipzig, 1878, p. 508, etc.
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aux noyaux bulbaires d'une adérose primitive des cordons latéraux. M. Leyden en particulier soutient cetteopinion. Dans son Traité des mnladies de la moelle épinière^ après avoir déorit \q& altérations de la langue des nerfs et des noyaux bulbaires qui caractérisent la paralysie labio-glossQ-laryngée« il dit : « à ces altérations bulbaires s'ajoute constammeni, autant du moins qu'on peut en juger dans F état actuel de la science, une altération plus ou moins étendue de la moelle dont les caractères, la nature, et les rapports avec la paralysie bulbaire sont suffisamment exposés dans un autre chapitre \ > Dans un travail plus récent, M. Leyden, revenant de nouveau sur la question des rapports de la paralysie bulbaire progressive avec la sclérose latérale amyotrophique, développe les mêmes opinions en faisant toutefois quelques réserves timides. Après avoir déclaré que sur un ensemble de 9 à 12 cas d'autopsies régulières de paralysies labio-glossolaryngées, il y avait toujours des altérations manifestes des cordons latéraux, il ajoute : c Je ne dois pas passer sous silçnçe qu*il existe aussi des observations contradictoires. Je citerai en particulier deux observations françaises, l'une de Gharçot (1870), l'autre de Duchenne et Joffroy (1870), publiées toutes deux sous le nom de paralysie glosso-laryngée, répondant à la description clinique de cette maladie, et dans lesquelles l'examen cadavérique n'a laissé voir aucune dégénération des cordons blancs ; il y avait seulement une atrophie de la substance grise et de ses cellules ganglionnaires. Comme ces observations datent du début de l'étude de la maladie en question, il ne serait pas impossible qu'une petite partie de la substance blanche eût échappé a l'examen et que ces observations ne fussent par conséquent pas en opposition absolue avec les miennes ; moi-même j'ai trouvé l'intensité de la dégénération des cordons latéraux très va* riable, quelquefois même très légère (dans mes premières obaervations»), de telle sorte qu'il n'y aurait rien d*absûlument contradictoire à ce qu'elle manquât dans quelques ca&^ i
t Leydeiii Klinik der BuokenmarkskrànklMiéen II Bd., p. S&4, i876.
s Leyden, Ueber progressive amyotropbisché bulbàr p^ëfysé lUMf ibrê^
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Nous osons espérer que notre observation achèvera de convaincre M* Leyden de la réalité de Texistenoe d'une atrophie primitive des noyaux bulbaires, indépendamment de toute altération des cordons blancs ^ .
Cette observation permet aussi de répondre à une hypothèse émise par M. Rosenthal pour expliquer la fréquence de la coexistence de la sclérose latérale avec l'atrophie des noyaux bulbaires. Dans cette hypothèse, la lésion bulbaire serait primitive, et elle donnerait lieu consécutivement à une sclérose descendante secondaire des cordons latéraux. € L'hyperplasie du tissu conjonctif, dit M. Rosenthal % qu'on trouve déjà au niveau du plancher du 4* ventricule, gagne plus bas dans les voies spinales, la partie interne des cordons antérieurs et la partie postérieure des cordons latéraux, comme dans la dégénérescence atrophique de cause cérébrale (Tùrck). >
On voit par notre observation que l'hypothèse de M. Rosenthal n'est pas justifiée par les faits, et qu'une lésion destructive des noyaux bulbaires peut exister pendant plus d*une année sans donner lieu à aucune altération appréciable des cordons blancs.
Passons à l'examen d'une question beaucoup plus importante,' qui jusqu'à présent est restée incomplètement résolue à cause deTabsence d'observations suffisamment précises. Duchenne (de Boulogne) pensait que la paralysie labioglosso-laryngée était une affection propre, sans rapports
Beziehmigen znr symmelvischen Seitouatramjskïevoso, Archiv. fiir Psyùhia^ trie iwd NcrvenkrankhcUou, 1878. VIII. Bd. S. Helft, 5, OOO^l.
< Comme exemple de paralysie labio-glosso-laryngée avec altéralion des noyaux bulbaires sans participation du ffiisceâu pyramidal, soit dans la moelle éplnîère, soH dans le bulbe lui-même, on peut oîter encore im fait SîgnaW par M. le Df Eisenlohp {Arcbiv. fur Psychiatrie, IX Bd. l.hefl, p. 34) et le fait publié dans le précédent numéro des archives do phypiologie par MM. Malhias
Duval et Raymond, t Rosenlhal, Traite clinique des maladies du système nerveux, trad. fmnç.
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directs avec l'atrophie musculaire progressive. Il n'admettait pas qu'il y eût entre ces deux maladies identité de nature ; il savait qu'elles coexistent fréquemment chez un même sujet, mais il croyait que dans ces cas complexes il fallait admettre que Tune des deux affections était venue compliquer l'autre, chacune d'elles conservant du reste ses caractères propres, sa nature, et, pour ainsi dire, sa personnalité. Cette opinion était principalement fondée sur la conviction très arrêtée que les muscles innervés par les nerfs bulbaires n'étaient jamais atrophiés dans la paralysie labio-glosso-laryngée.
Dès Tannée 1860, Duchenne posait dans les termes suivants le diagnostic différentiel de la maladie nouvelle qu*ii décrivait, et de l'atrophie musculaire progressive : « dans la première, les troubles de la prononciation et de la déglutition sont produits par la paralysie de la langue , sans atrophie de cet organe, tandis que dans la seconde ils sont causés par l'atrophie de la langue qui jouit de tous ses mouvements, affaiblis seulement en raison directe de la diminution de la quantité et du volume de ses faisceaux musculaires. > En un mot : € Tune (la paralysie progressive de la langue, du voile du palais et des lèvres) est une paralysie sans atrophie, l'autre (l'atrophie musculaire progressive), est une atrophie sans paralysie ^ » On ne saurait être plus catégorique. Quand Duchenne trouvait un malade atteint d'atrophie musculaire progressive, qui présentait à une période quelconque de l'évolution de son affection, des troubles de la parole et de la déglutition , il n'hésitait pas à trancher la question du diagnostic : ou bien la langue était atrophiée, ou bien elle conservait son volume normal. Dans le premier cas il s'agissait d'une atrophie musculaire ayant atteint les muscles linguaux comme les autres ; dans le second, au contraire, il y avait une simple coïncidence, une complication de deux maladies l'une par l'autre. « Il est de toute évidence que le sujet avait deux maladies différentes : l'une, l'atrophie musculaire
t Duchenne (de Boulogne). Paralysie musculaire progressive de la langue, du voile du palais et des lèvres : affection non encore décrite comme espèce morbide distincte. Arcb, gén. de méd,, 1860, t. H, p. 437 et 435.
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progressive avait détruit et atrophié les muscles de la main, etc., Tautre, au contraire, la paralysie progressive de la langue, du voile du palais et des lèvres, avait aboli d'emblée le mouvement sans léser la nutrition musculaire ^ i
Ces opinions si tranchées reposaient sur une apparence trompeuse, la conservation du volume de la langue, et elles étaient entretenues par l'absence de documents anatomo-pathologiques précis. M. Charcot montra bientôt que l'atrophie des muscles de la langue est très souvent masquée par hypertrophie concomitante et parallèle du tissu adipeux de cet organe. On comprend en effet que si les cellules graisseuses se développent à mesure que les fibres musculaires s'atrophient et disparaissent, les formes extérieures de la langue peuvent ne subir aucune modification notable, et qu'il devient alors impossible au clinicien de juger l'état des muscles d'après le volume total decet organe. Mais pour que cette raison pût le convaincre, Duchenne réclamait une autopsie, faite dans un cas type de paralysie labio-glosso-laryngée , avec examen méthodique des muscles, et en particulier de ceux de la langue. Or il n'existait dans la science aucune observation répondant aux exigences de Duchenne. M. Charcot avait publié en 1870^ un cas très important de paralysie labio-glosso-laryngée, dans lequel la langue avait conservé pendant la vie, sa forme, son épaisseur, ses dimensions normales, bien qu'à Tautopsie on eût constaté une pâleur et une diminution évidente de la consistance des muscles propres de cet organe. Mais ce cas n'était pas simple. Il y avait en même temps une atrophie manifeste de certains muscles de l'épaule et des muscles intercostaux. La même année MM. Duchenne et Joffroy ^ publièrent une observation de paralysie labio-glosso-laryngée fort analogue sous certains rapports à celle de M. Charcot; la langue avait conservé pendant la vie son volume normal, mais elle ne fut pas exa-
t Duchenne (de Boulogne;, Loc. cit., p. 440.
« Charcot, Note sur un rns de pnrolysie gJofiso-laryngâe suivie <y'awtopsie. Arc h, de phys.^ 1870, p. â47.
s Duchenne (de Boulogne) et Joffroy, De J'atrophie aiguë et chronique des cellules nerveAises dos cornes antérieures de In moelle et du bulbe rachi' dien, etc, Arch. de phys., 1870, p. 'i99.
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minée après la mort. Il n'a pas été produit, à notre connaissance, de fait nouveau répondant au desideratum de Duchenne, c'est-à-dire de cas de paralysie labio-glosso-laryngée type, sans complication d'atrophie des muscles innervés par les nerfs rachidiens, suivi d'examen méthodique des muscles de la langue. L'observation que nous venons de rapporter nous paraît combler cette lacune. L'ensemble symptomatique répondait exactement au tableau cUnique tracé par Duchenne, de la paralysie labio-glosso-laryngée; il n'y avait aucune atrophie des muscles des membres, et cependant l'examen microscopique a fait reconnaître une atrophie considérable des muscles propres de la langue. La question nous paraît donc jugée, et nous croyons qu'on peut affirmer aujourd'hui, avec M. Charcot, contre Duchenne (de Boulogne), que la paralysie labio-glosso-laryngée est bien une lésion amyotrophique d'origine bulbaire, comme l'atrophie musculaire progressive est une lésion amyotrophique d'origine spinale, ou en d'autres termes, qu il n'y a entre les deux affections, que des différences de siège et non de nature.
Explication des planches XXV et XXVl.
Pio. 4. ~ Coape tiorizoQtato du bulbe, à i ceoUmèlre environ au-dessous du bec
du caUmus.
V. — Pointe du quatrième ventricule
P. — Pyramides postérieures.
R. — Corps rectiformes.
A « Fibres transversales de Pacoustique.
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(aMYOTROPHIE spinale PROTOPATHIQUE CHRONIQUE).
LESION DU NOYAU PROPRE DU FACIAL (fACIAL INFERIEUR) ET DES NOYAUX MOTEURS DES NERFS MIXTES (gLOSSO-PHARYNGIEN, PNEUMO- GASTRIQUE, spinal),
par Mathlaa DVVAL et RAYMOND.
(Planche XXIX.)
Les observations de paralysie labio-glosso-laryngée n'ont encore donné lieu qu'à un nombre restreint d*autopsies complètes, avec examen détaillé des centres nerveux ^ Les principales lacunes laissées par les études publiées jusqu'ici ont trait à Texamen du noyau du nerf masticateur, du noyau propre du facial, et du noyau moteur des nerfs mixtes (glossopharyngien, etc.). Pour ce qui est du noyau propre ou inférieur du facial, depuis que de divers côtés les recherches d'anatomie normale ont assigné à ce centre un autre siège que celui indiqué tout d'abord par Lockhart Clarke, il était du plus haut intérêt de rechercher si Tanatoraie pathologique viendrait confirmer ces résultats en nous montrant dans ce qu'on considère aujourd'hui comme noyau du facial inférieur les lésiolïs corrélatives à la paralysie labiale. Tels sont les desiderata aux quels nous parait répondre, dans une certaine limite^ Fana-
1 Voyez : Charcot^ Leçons sur les maladies du système nerveux. (Amyotrophies, 1874.)
Hallopeau, Des paralysies bulbaires. (Thèse, 1875.)
F. WoRMS, Note sur un cas d'atrophie musculaire, progressive avec paralysie glosso-Iabio-laryngée. (Archives de physiologie^ 1877.)
OBSERVATION
Marie Courcier, 52 ans, laveuse, née à Mantes (Seine-cl-OLse), entrée le 14 juillet 1875, salle Sainte-Marthe, n» 1 .
Femme d'une bonne constitution; jamais de maladies. Pas d*antécédents névropathiques, ni de maladies nerveuses dans sa famille.
Depuis deux mois, elle est prise d*unc paralysie progressive de la langue, des lèvres et du voile du palois, qui a débuté lentement, insidieusement, sans s'accompagner de maux de tête ni de douleurs d'aucune sorte. (Toutefois, le malade affirme qu'elle s*est réveillée un matin avec de la gêne dans l'articulation des mots, sans autro phénomène prémonitoire.)
État actuel. La face n'offre aucune asymétrie, mais les lèvres, surtout la lèvre inférieure, sont pendantes, la bouche demi -entr'ou verte, le sillon labio-nasal très prononcé, ce qui donne à la malade un air pleureur. Le teint du visage est parfaitement normal et tous les mouvements de l'orbiculaire s'exécutent bien.
Lorsqu'on fait parler la malade, il est impossible de se méprendre sur la nature de sa maladie. Elle fait entendre des sons mal articulés, et c'est avec la plus grande peine que l'on peut suivre une conversation. Les syllabes h, p, t, les labiales sifflantes et la voyelle n sont particulièrement mal prononcées; les gutturales^, A, sont mieux conservées. De plus, il y a de l'essoufflement rapide quand elle parle, ce qui tient à un certain degré de paralysie du voile du palais, qui permet au son de s'échapper par les fosses nasales. C'est à la même raison qu'est dû le nasonnement que présente la malade.
Les mouvements de la langue sont très restreints. C'est à peine si elle peut la projeter très légèrement en dehors des arcades dentaires, et lui faire exécuter quelques mouvements obscurs de latéralité ; il lui est impossible de la soulever, de toucher avec la pointe de la langue la voûte palatine, de recourber en gouttière le dos de cet organe, etc. Toutefois, il reste encore un peu de mobilité, mais elle se réduit à fort peu de chose. — De même, le mouvement de déglutition commence à être gêné.
En examinant, à ce pointdevue, le voile du palais, on constate qu'il est pendant et reste insensible aux excitations. La malade sent cependant qu'on lui touche la luette, mais les mouvements réflexes sont supprimés; il n'y a pas de nausées, ni d'efforts de vomissements. La conséquence, c'est que dans la déglutition, le bol alimentaire ne sollicite que très imparfaitement les contractions de l'isthme du gosier, bien
PARALYSIB LABIO-GLOSSO-LARTNOÉE. 7S7
que la malade ait conscience de sa présence. Les liquides sont mal avalés.
De môme quand elle tousse, la paralysie du voile du palais fait qu'elle manque de force pour expulser les mucosités de son pharynx et de sa trachée.
Il existe également un notable degré de paralysie de la face. La malade ne peut fermer les lèvres, ni allonger la lèvre inférieure, pour prononcer Vu, par exemple. Il lui est impossible de siffler, de souffler une bougie. Tout cela prouve que Torbiculaire et le buccinateur sont paralysés. Le muscle de la houppe du menton n'est pas paralysé.
Les mouvements d'élévation et d^abaissement de la mâchoire se font normalement; mais le mouvement de déduction de la mâchoire inférieure se fait insuffisamment, de sorte qu*il pourrait y avoir un certain degré de paralysie du ptérygoïdien externe.
Aucune paralysie dans la sphère du spinal, les mouvements d'élévation du cou et la contraction du trapèze se font régulièrement.
La malade n'a aucun trouble de la sensibilité tactile de la muqueuse linguale ou buccale ; elle n*a pas non plus de troubles du goût ; elle affirme avoir la notion parfaitement précise du salé, du sucré et de l'amer.
Jusqu'ici, elle n'a présenté que fort peu de troubles indiquant Tenvahissement de la sphère voisine du pneumogastrique; jamais elle n'a eu d'accès de dyspnée et de suffocation, mais à plusieurs reprises, elle a eu une sensation de constriction à la base du cou qui ne peut être un phénomène de même ordre.
La malade ne présente aucun trouble pupillaire, pas de rougeur ni de sueurs locales, aucun phénomène indiquant un trouble de nutrition. — La langue ne semble pas atrophiée, elle garde sa symétrie complète.
Il semble que la sécrétion salivaire, surtout de la salive sous-maxillaire, soit un peu exagérée; la malade a constamment la bouche remplie d'une salive épaisse et filanle, qu'elle a de ia peine à gnrder dans sa bouche. Les glandes salivaires souà-maxillaires se dessinent sous la mâchoire ; elles ne sont d^ailleurs pas douloureuses.
Toutes les autres fonctions s^exécutent bien. La malade tousse un peu de temps à autre, mais sans expectoration. Aucune trace de paralysie des membres.
Température générale assez basse ; pouls très ralenti, 40 pulsations par minute; pas de souffle cardiaque.
Urines en quantité normale.
Diagnostic, Paralysie bulbaire intéressant le noyau de l'hypoglosse, celui du facial inférieur et peut-être le glosso-pharyngien. Il ne serait pas impossible que la racine du trijumeau, animant les muscles masticateurs, eût son origine intéressée.
\h juillet. Il est probable qu'il existe déjà un certain degré d'atro-
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phie de la langue; celle-ci présente dett cirooiivolutionB et des bosselures qui indiquent Tatrophie de quelques fibres annulaires.
M. Gubler note que le sillon naso-labial est plus prononeé àgautohe; la moitié droite du voile du palais se contracte davantage, au eon» traire, que la moitié gauche.
Le murmure vésiculaire est trôs faible. M. Gubler pense que les quintes de toux sont liées à une hypersécrétion ded brontihes^ bdus Tinfluence du pneumogastrique.
M. Gubler fait faire des injections do piorotoxine en Solalion, a dose de 1 milligramme d'abord, que l'on porte bientôt à t et 8 niîlligrammes (injectes en S fois, d'abord 1/S milligramme, {lUis I milligr. puis 1 milligr. 1/2).
L'effet du médicament est le suivant : Looalement, aucune irritation du tissu cellulaire, Tinjection est aussi inoffensive que celle de mor> phine. Seulement, pendant quelques instants, piqûres asses vives (c{uel> ques jours après, il se développe an point d'introduotion uile induration corrosive àsses douloureuse). ^ Qotnme phénomôuee généraux, il n'y a point de nausées ni de maux de tèfe, ni de sensation de défailfance ; la seule chose qu'elle constate est une sorte de piootement assez désagréable vers le fond du pharynx et le voile du palais. Pas de modification des urines.
L'effet de la médication se fait asses promptement sentir. Ainsi, au bout de cinq ou six jours, la malade, qui ne pouvait absolument se nourrir que de panades, commence à pouvoir avaler de la viamle; elle avale également beaucoup mieux les boissons, et ne s'étrangle plus à chaque*instant, comme elle le faisait d*alSord.
Au point de vue de l'articulation des mots, il se produit aus^i une amélioration notable. Tandis que les premiers Jours, il était presque impossible de la comprendre, dès le 25 juillet elle s'exprime assez clairement, quoique l'articulation des mots soit toujours défectueuse. Ce qui domine chez elle, c'est la paralysie du voile du palais, qui parait toujours aussi prononcée : le nasonnement n'a pas varie. Mais la prononciation des consonnes labiales et des voyelles, telles que o et II, se fait d'une façon bien plus distincte, quoique encore assez imparfaite. Ainsi, elle dit : Oujour-eusieur le docteiit*.
Localement, la paralysie de Torbiculaire des lèvres est évidemment en voie d'amélioration; la malade commence à rapprocher un peu la lèvre supérieure, et sa lèvre inférieure est moins tombante. Elle ne peut cependant pas sifller ni contracter cnergiquement ses lèvres. Elle bave iufmiment moins que les premiers jours.
Les mouvements effectués par la langue ne sont pas sensiblement modifiés. Celle-ci dépasse à peine le rebord de l'arcade dentaire, et quant aux mouvements de latéralité, ils fout absolument défaut ainsi que la projection en haut de la pointe de l'organe. fVatrophie ne ?emMe pas avoir fait de progrès.
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Ainsi, è la date du i^* août, ce qui est le plus salllaut chez la ma* lade, c'est le fonctionnement meilleur de la langue et des muscles de la joue, quoique l'état anatomique apparent de ces muscles n'ait pas varié.
La santé générale se maintient d'ailleurs excellente, et les injections de piorotoxine sont toujours aussi bien tolérées.
6 SOÛL Le mieux continue. La malade mange K présent comme tout le monde et sans aucune difficulté. Elle ne s'étrangle plus en avalant les boissons. Elle ne perd plus de salive par la bouche pour ainsi dire, même quand elle rit. Tandis que les premiers jours, elle mouillait pl*è9 de deux alèses par jour, actuellement elle ne crache plus et une alèse lui suffit pour plusieurs jours.
Une amélioration correspondante se remarque pour la toux. Elle n*a plus que de loin en loin une toux grasse et saccadée qui était Itt' cessante les premiers jours. 11 est évident qu'il y a moins de sécrétion bronchique.
Enfin, depuis qu'elle est soignée, elle n'a pas eu une seule fois d'aC'* ces de sufTocation ni de douleurs dans le cou et la poitrine.
9 août. La malade parle moins bien, elle articule mal les mots. Elle se plaint de quelques crampes d'estomae. On suspend momentanément la piorotoxine et on lui donne i/2 illico morphine. On reprend l'usage de la piorotoxine le 9 août. i7 août. Il y a certainement une aggravation dans la manière dont parle la malade. Elle bredouille comme lors de son arrivée à l'hôpital. La déglutition continue à se faire bien. Peu de salivation, pas de dyspnée. La veille, en se promenant au jardin, elle a eu un étourdissement, sans perte de connaissance.
Les jours suivants, la malade va moins bien. 11 lui survient unepériostite alvéolo-dentaire avec névralgie faciale; la déglutition devient plus pénible et la parole est tellement gênée, qu'il est difficile à la malade de se faire comprendre. Cet état de choses dure jusqu'au 2î août ; à cette date, la fluxion dentaire a disparu.
22 août, La déglutition est plus gênée que les jours précédents. De nouveau y la salivation augmente, et il y a de la difficulté à avaler les liquides.
Septembre. La déglutition est bonne, mais il y a peu d'amélioration au point de vue des mouvements de la langue. L'articulation des mots esl de plus en plus défectueuse. Peu de salivation ; santé générale bonne. Pas d'accidents de dyspnée, ni de palpitations. Pendant toute cetle période, la malade continue Tusage de la piorotoxine, mais elle la prend par les voies digestives, parce que les injections hypodermiques déterminaient des noyaux d*induratiou assez douloureux dans le tissu cellulaire.
Octobre, Même éiat. La parole est devenue à peu près inintelligible; la langue paraît plus plissée et l'atrophû» fait sans aucun douie des
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progrès. Toutefois, la déglutition reste bonne et la malade ne salive plus, comme lors de son entrée à Thôpital. La santé générale se maintient, mais de temps à autre, la malade se décourage.
Le 21 octobre, on suspend momentanément la picrotoxine. La malade se plaint de violents bourdonnements d'oreilles qui la tourmentent incessamment. D'ailleurs, pas de surdité.
22 octobre. M. Gubler, contre les bourdonnements d'oreilles, qui peutêtre, d'après lui, tiennent à l'administration de la picrotoxine, prescrit à la malade une dose de 0,50 de sulfate de quinine. Aucune modification.
24 octobre. La déglutition se fait moins bien. La malade est obligée de pousser avec ses doigts les aliments solides vers le fond du pharynx, et les liquides seuls passent bien. La salivation augmente beaucoup. La malade maigrit et s'affecte beaucoup de sa position.
27 octobre. Douleurs vives au niveau des épaules, perte de l'appélit, affaiblissement. État général assez mauvais. Amaigrissement; disparition des muscles des lèvres surtout.
On a Texplication de ces accidents en voyant survenir une éruption d'heipès, coïncidant avec des douleurs de rhumatisme articulaire. Au bout de quelques jours, et moyennant quelques badigeonnages iodés, les douleurs se calment et Tappétit revient.
Novembre, La malade est dans le même état. Elle mange bien et avale convenablement les aliments solides ; la salivation est moindre qu^au début, mais plus forte cependant à certains moments. Quant à Tarticulation des mots, elle est très défectueuse et la malade ne peut plus se faire comprendre en aucune façon, bien que, en apparence, les mouvements de la langue ne soient pas plus réduits qu'auparavant. L'atrophie de l'organe est plus évidente et les circonvolutions dont elle est plissée sont plus visibles qu'au début. Môme traitement : 1 milligramme de picrotoxine matin et soir par les voies digestives, ou bien i milligramme seulement par injection hypodermique (à partir du 25).
Le traitement est continué pendant tout le mois de décembre : tous les soirs, une injection de picrotoxine est poussée dans le tissu cellulaire du bras; localement, on constate au bout de quelques jours un nœud d'induration peu douloureux, qui met plus d'une semaine à disparaître. Etat général assez bon, parole impossible et tout à fait indistincte ; déglutition assez facile, quoique la salivation soit peut-être plus forte qu'au mois de juillet. Les mouvements de Torbiculaire des lèvres ne sont pas abolis complètement, quoique réduits à fort peu de chose.
Le 19 décembre, la malade a une sorte d'étourdissement le matin en se levant, elle perd connaissance et se plaint d*une sensation pénible au creux de l'estomac, à la région précordiale et à la base du cou. Cet étourdissement ne dure pas, mais une heure nprès, à la visite, on la trouve avec les mains froides et le front brûlant. Son pouls est également assez irrégulier, quoique lent.
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SO et 21 décembre, La malade se^ plaint de douleurs rhumatoides dans les épaules et au niveau des mâchoires. Pas de fièvre. Le pouls est redevenu régulier.
25 décembre. Nouvel étourdîssement identique au précédent, survenant le matin. Sensation douloureuse à Testomac et à la base du cou ; faiblesse extrême et douleurs aux mâchoires et vers les oreilles. Impossibilité d^articuler les mots, mais déglutition encore assez facile.
On remarque ce jour-là un phénomène assez singulier : £n cherchant dans quelle mesure les fonctions de la langue étaient supprimées, tant au point de vue de la déglutition que de l'articulation des mots, M. Gubler s* aperçoit que la malade, à certains moments, meut sa langue beaucoup plus qu'elle ne peut le faire volontairement. Par exemple, on lui donne une orange à sucer. Cette orange, acide, sollicite une abondante sécrétion salivaire, et en môme temps des mouvements réflexes de la langue qui est projetée, plusieurs fois de suite, bien au-delà aes arcades dentaires, alors que la malade, spontanément, ne peut la porter môme au niveau des incisives inférieures. M. Gubler admet que les mouvements associés de la déglutition ne sont pas les mômes que ceux de Tarticulation des mots, et que la partie du noyau hypoglosse, affectée plus spécialement à la parole, est la plus malade.
26 décembre. La malade n'a pas eu de nouvelle perte de connaissance, mais elle se plaint d'une constriction à Tépigastre et verâ le côté gauche; quelques irradiations douloureuses vers les mâchoires et bourdonnements d'oreilles presque permanents, qu'elle compare à un bruit de voiture (vésicatoire sur l'épigastre).
Pas de troubles pupillaires ni de parésie des membres ; intelligence parfaitement conservée. Pouls lent, mais régulier. Refroidissement périphérique (mains, nez, etc.).
27 décembre. Pas de nouveaux accès, mais salivation abondante : la salive reste alcaline et parfaitement normale dans ses propriétés.
28 décembre. Suppression de la picroloxine. Café, vin de quinquina. 8 janvier 1816. La malade ne se plaint plus d'étourdissements ni de
douleur épigastrique; elle se trouve mieux; elle accuse seulement un peu de constriction aux mâchoires.
'^O janvier. La malade maigrit beaucoup; elle meurt de faim. Les masses musculaires sont disparues, surtout celles des bras, comme il est noté plus haut.
|er février. Idem.
15 février, I/amaigrissement fait des progrès.
La malade se refroidit; l'alimentation est presque absolument impossible. De "Chaque côté des commissures labiales, il s'écoule sans cesse de la salive, en assez grande abondance. On continue le traitement tonique.
742 MA7H1A9 DUVAL Wt KAYMOiND.
2 mars. La malade ne peut pluase lever ; elle est dans un èlat semioonMteux eontinuel. L^alimeiUation ne s'effectue plus qu'au moyen de la sonde œsophagienne. Amaigrissement considérable. Pas de contraetures; pas de Iroublee de sensibilité. Faiblesse générale très fprande.
La isalade meurt dans la nuit du 2 au 3 mars*
Aaiopsie, 5 mars 1816. L'examen de tous les viscères, de tous les organes ne montre absolument rien de particulier, si ce n'est une diminaiion en masse des élémeutaconstiftoaota des tisaue.
fixAMEN nus csnthes nerveux.
Bitlhe. Nous commencerons l'expoaé de Texamen des centres nerveux par le bulbe, dans lequel le fait d'ufle lésion dû noyau de l'hypoglosse est devenu, depuis les travaux de M. Charcot, une notion classique. Aussi n'aurons-nous pas à in^ster sor l'atrophie des eellule» de ce noyau , si ce n'est pour montrer que la lésion s'étend, quoique à tm moindre degré, jusqu'à des parties grises qui doivent être rattachées plus ou moins directement au noyau de la douzième paire.
Nous rappellerons donc d*abord que Tun de nous a décrit ^ dacns les parties latérales du bulbe, en arrière et en dehors de la lame juxta-cdivaire externe, un amas plus ou moins diffus de substance grise, à grosses cellules multipc^aîres, amas que les études d'anatomie comparée désignent comme formant une dépendance du noyau hypoglosse, et qui, sur les coupes de bulbe humain, malgré la présence des nombreuses fibres arciformes qui le segmentent et l'émiettent pour ainsi dire, se présente cependant à certains niveaux comme nette^ men^t en continuité de substance avec le noyau bien eonntt de la 12* paire : c'est potirquoi, réservante à ce- dernier le nemF de noyau classique ou noyau propre de l'hypoglosse^ nous avons donné à l'amas gris en question le nom de noyau accessoire de l'hypoglosse. La^ figure 1 {PL XXIX) nous montre, dans sa moitié gauche, les dispositions de ces partiesàrétat normal : en H est le noyau classique de l'hypoglosse, noyau' glofiuleux ou, plus exactement, quadrilatère, placé latéralement à l'ex-
I Voy, MATHrAS Duval, ReohoFehes 9ur Ub origines réellor des nerfe^ crâniens, {l^ mcnioire. Journal de remaiomie, sept. 1876.)
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tr6mité postérieure du raphé; en avunt, du point mémo où se détachent les fibres radioulaires du nerf, on voit partir une traînée de substance grise, bien caraotérisée par ses grosse» cellules multipolaires, qui se dirige obliquement en avant et en dehors, pour venir se terminer (en A. Sg. 1) par une extrémité renflée en arrière de la lame juxta olivaire externe (0 E) ; tel est le noyau accessoire de Thypoglosse.
Les lésions constatées sur cet ensemble de substaooe grise sont représentées» telles qu*eUes apparaissent à un faible grossissement, sur la moitié droite de cette même fig. 1 {PL XXIX) ; ces lésions ne sont pas également prononcées dans le noyau classique et dans le noyau accessoire.
Daùsl/^Boyau classique il y a disparition complète, absolue de toute trace des grosses cellules multipolaires (en H' fig. 1); il ne reste plus pour ainsi dire que le lit dans lequel reposaient ces cellules, la névrogUe grise qui dessine la place de ce BOyau ; cette névroglie forme encore une couche relative^ ment transparente, très finement fibrillaire et légèrement grenue (nous virons bientôt qu'au contraire dans les cornes antérieures de la moelle cervicale la névroglie avait pris un aspect scléreux et grossièrement fibreux).
Daa» le noyau accessoire {X')y à partir du point même où il se déladie du noyau principal, oa constate encore la présence de quelques cellules BiuUipolaires ; un examen attentif avea un plus fort grossissement permet, plus particulièrement vers^ rextiémité aotéro-^externes de retrouver à grand peine une (m deux eellulea intactes, c'est^À^iire ayant conservé pvoloB^ gemeata, noyau diair^ et ama» pigwientaire circonscpit;. toutes* lea aotfles c^«les sont réduite» eu bien à des débris pigmeiv*^ taures presque invisibles, ouA deefoi'mes atropbtées^ rappefami &aiMM oeUe» de» cellules saoiricesy maie dont les prolonge^ menta ont à peu prés dispara, et dcmt le corps tout entier est eDimki par une produetton pigmentaire diffuse voilant u» noya» mal cirocmecrit ei ralatkié, ainsique la figura 4 peut en donner une idée. (Les aelililes repraseatée» dane cette figuite aont empruntées au noyau inférieur du&cial- atrophié.)
Nous avons étudié avec soin cet état du noyau aoceseoire de Khypoglosae> parce que^ son^ atrophie^ associée* ài e^le du
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noyau principal, nous paraît une nouvelle confirmation de Tétroite solidarité de ces deux masses grises : elles doivent être toutes deux rattachées à l'hypoglosse : Tanatomie pathologique confirme sous ce rapport ce que Tanatomie comparée permettait déjà nettement d'induire. — Nous nous sommes arrêtés de plus sur l'inégalité des degrés de Fatrophie dans le noyau principal et le noyau accessoire, parce que cette inégale dégénérescence nous paraît précisément en rapport avec un fait signalé dans l'observation : « la langue est-il dit (ci dessus pg, 741) se mouvait encore dans les mouvements associés de la déglutition, alors que la malade pouvait à peine, dans les mouvements voulus, la porter même au niveau des incisives inférieures ; la partie du noyau hypoglosse plus spécialement dévolue à la parole paraissant la plus malade. >
En rapprochant cette supposition émise au cours de l'observation clinique, du fait anatomo-pathologique que nous venons d'indiquer, il est permis d'émettre l'hypothèse que le noyau classique de l'hypoglosse serait plus spécialement le centre bulbaire des mouvements de la langue dans la parole, et son noyau accessoire le centre des mouvements associés a ceux de la déglutition ; sans insister ici sur cette hypothèse, notons en passant que les faits d'anatomie comparée sont loin de lui être contraires, car le noyau accessoire est chez les animaux (chien, cheval) relativement plus développé que le noyau propre.
La même figure qui nous a servi (Jig. 1 , pi. XXIX) pour Tétude des noyaux de l'hypoglosse nous suffira pour établir l'état des noyaux des nerfs mixtes : nous désignons sous ce nom, avec la plupart des anatomistes, la série des glosso-pharyngien, pneumogastrique et spinal bulbaire, et en effet ces trois nerfs présentent dans le bulbe une disposition semblable de leurs racines et noyaux. On a déjà, dans différentes observations, parlé de l'état des noyaux de ces nerfs (du pneumogastrique en particulier), mais sans bien préciser la distinction entre leur noyau moteur et leur noyau sensitif. Il est en effet démontré aujourd'hui que ces nerfs sont mixtes, c*est à dire, moteurs et sensitifs dès leur origine, et ce fait établi par les vivisections se trouve expliqué par le fait anatomique
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des rapports de ces racines avec un double noyau : l'un de ceux-ci, le noyau sensitif, est placé sur le plancher du quatrième ventricule (X, fig, i) en dehors du noyau propre de l'hypoglosse ; il renferme des cellules nerveuses de petites dimensions et à prolongements rares et peu distincts : ce noyau n'était pas altéré, comme le montre le côté droit de la figure 1 (en X') ; il avait conservé ses cellules petites, et légèrement pigmentées (comme à l'état normal). L'autre noyau, le moteur, est situé dans les régions latérales du bulbe (en B fig. 1), en arrière et en dehors du noyau accessoire de l'hypoglosse ; il est caractérisé, comme ce dernier, par ses grosses cellules multipolaires ; des tractus gris le rattachent au noyau sensitif correspondant et des tractus blancs à trajet récurrent, le raltachent aux racines (10, fig. 1) du nerf (pneumogastrique dans la ûg. 4). Le côté droit de cette figure (en B') nous montre que ce noyau moteur des nerfs mixtes était dans le même état que le noyau accessoire de l'hypoglosse, c'est-à-dire qu'une grande partie de ses cellules multipolaires avaient disparu ; qu'on en retrouvait avec peine quelques unes à peu près intactes; que les autres étaient atrophiées, avec infiltration pigmentaire. (Voy. par ex. ûg, 4.)
Bulbe supérieur et protubérance. Au niveau de la région bulbo-protubérantielle l'examen a dû et pu porter sur les noyaux du facial et sur celui du nerf masticateur.
Pour ce qui est des noyaux du facial, nous avons représenté une coupe qui passe à la fois par le noyau propre (inférieur) de ce nerf, et par son noyau supérieur, qui lui est commun avec le nerf moteur oculaire externe ; ce dernier noyau (6, fig. 2) est ici représenté dans sa partie la plus inférieure, au niveau de laquelle on ne voit pas encore se détacher les fibres radiculaires de la sixième paire.
Sans entrer ici dans les détails des dispositions aujourd'hui bien connues des noyaux du facial % il nous suffira de renvoyer le lecteur à la moitié gauche de la figure 2 pour rappeler : 1** que le noyau inférieur du facial * est situé (en 7 Sg, 2)
i Voy. Charcot, leçons professées à la Faculté en 1879. s Voy, Mathias Duval : Origines réelles des nerfs crâniens. {Journal de VùDatomiet n* de janvier, 1879.)
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dans les régions latérales de la partie toute supérieure du bulbe, en dedans de la racine bulbaire du trijumeau^, et quil forme une masse grise remarquable par sa disposition pour ainsi dire aoiiieuse (Charcot), c'est-à-dire en petits groupes de substance grise juxtaposés comme les acinis d'une glande; 2° que de ce noyau, caractérisé comme noyau moteur par ses grosses cellules multipolaires, partent des tractus blancs (^, JUg. 2) qui se dirigent en arriére et obliquement en dedans, traversent le noyau de Toculo-moteur externe (6, ûg. 2) et viennent, en se réunissant à des fibres sorties de ce dernier noyau, constituer (en YII) la partie verticale du geaou du faciul. (La branche supérieure, horizontale, de ce genou, n*est autre chose qu^ le tronc du facial se dirigeant vers son émergence, et sur la disposition duquel nous n'avons pas à nous arrêter ici.)
Si nous portons alors notre attention sur la moitié droite de la figure 2, moitié qui représente Tétat de ces parties sur le sujet qui a fait l'objet de l'observation clinique précédente, nous devons examiner successivement le noyau propre du facial, le noyau du moteur oculaire externe et le faisceau blanc (fasciculus teres) qui forme la portion moyenne du facial.
Le noyau propre du facial a subi une atrophie qui le rend presque méconnaissable. (En T Sg. 2.) La plus grande partie de ses grosses cellules multipolaires ont disparu ; on en trouve encore tout au plus 4 à 6 qui aient conservé leurs caractères normaux tels que nous les représentons dans la ligure 3; le reste a subi tous les degrés de l'atrophie pigmentaire, c'est-àdire que les unes sont réduites à une simple trace, marquées par une iine tache pigmentaire, et n'ont pas été représentées ici en particulier, tandisque les autres sont encore reconnaissablés comme cellules nerveuses, mais avec des prolongements atrophiés, un noyau flétri, plus ou moins complètement caché par la dégénérescence pigmentaire qui a ^ivahi tout le corps de la cellule, dont le volume est très réduit. (Voyez la %. 4; — les %. 3 et 4 ont été dessinées à un même grossissement de 260 environ.) — La névroglie grise de ce noyau propre du facial se montre en même temps fortement sclérosée, c'est-à-dire assez grossièrement fîbrillaire, et se colorant très irrégulièrement par le carmin. — A l'atrophie de ce
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noyau correspond une atrophie parallèle des fibres d^ lesquelles sont peu visibles et, à part quelques minces filaments bien conservés, sont difficiles à suivre dans leur trajet jusque vers le noyau du moteur oculaire externe.
Ce noyau moteur oculaire externe (noyau supérieur du facial, est remarquable (en 6') par son intégrité ; peut-être une très minutieuse comparaison entre ce qu'il est sur un sujet normal type et ce qu'il est sur le sujet de cette observation, peut-il faire remarquer dans ce dernier cas la diminution de volume de deux ou trois des cellules multipolaires qui le constituent ; mais c'est même là un fait douteux : on peut afSrmer que ce noyau est intact.
La branche verticale du genou du facial (7) a.subi une notable diminution de volume : à un fort grossissement les cylindres-axes qui le constituent, vus en coupe, quoique visibles en général, sont moins colorés par le carmin que sur un sujet normal.
Le noyau masticateur^ dans la partie moyenne de la protubérancoi présente à peu prés exactement les mêmes caractères d'atrc^hie que ceux signalés ci-dessus, pour le noyau propre du facial, ainsi que pour le noyau accessoice de l'hypoglosse et le noyau moteur des nerfs mixtes.
Moelle épinière. Dans toute la moelle épinière, les cornes postérieures sont remarquablement intactes; notamment, dans la région dorsale, les colonnes de Clarke présentent des cellules aussi nettes que sur les plus belles préparations de moelles normales. Les aifterents cordons blancs sont également sains ; il n'y a pas de sclérose des cordons latéraux (ni des pyramides bulbaires).
Il n'en est pas de même de la substance grise des cornes antérieures. Celles-ci présentent des degrés d'atrophie très divers selon les niveaux considérés.
Dans la i*^ion supérieure de la moelle cervicale « au niveau de la décussation des cordons latérauxi les deux cornes antérieures présentent le même degré d'atroj^ie que nous avons décrit pour le noyau du facial ; mais à mesure qu'on descend dans la moelle cervicale, les cellules motrices deviennent de plus en plus rares, et au niveau de la cinquième cervicale, on
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trouve un véritable foyer, dans lequel on ne découvre plus aucune trace de cellules nerveuses, la corne antérieure étant uniquement composée d'un tissu fibrillaire dense, avec de nombreux vaisseaux.
En passant à la moelle dorsale, F atrophie reprend le caractère qu'elle avait dans le bulbe : on trouve encore quelques cellules motrices normales, et un plus grand nombre de cellules réduites à une masse informe de pigment.
Enfin, dans la région lombaire, la comparaison avec une moelle normale montre que dans les trois groupes de cellules motrices de la corne antérieure, il y a seulement atrophie de deux ou trois cellules dans chaque groupe, un peu plus cependant dans le groupe interne que dans le moyen et l'externe.
NERFS PÉRIPHÉRIQUES
Le nerf facial n'a pas été examiné.
Les fibres de Y hypoglosse montrent une myéline très segmentée, résorbée par places ; il n'est qu'un petit nombre de fibres sur lesquelles on constate nettement l'existence d*un cylindre-axe.
Dans le nerf récurrent, la myéline est également très segmentée, mais les cylindres-axes sont partout présents ; ils se colorent mal, il est vrai, par le picro-carmin, mais en déchirant le faisceau nerveux, on voit émerger le cylindre-axe au bout de chaque fibre rompue.
MUSCLES
Les muscles de la partie antérieure de la langue ne contiennent presque plus de fibres ayant conservé leur volume normal : les unes ont tellement diminué dans leur dimension transversale, qu'elles ne présentent pas plus d'épaisseur qu'un tube nerveux de moyen calibre; mais elles n'en ont pas moins conservé une striation transversale, parfaitement nette ; les autres sont réduites à une simple gaine de myolemme, contenant seulement d'espaces en espaces des fuseaux de substance striée : les noyaux du myolemme sont
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visibles et ne paraissent pas multipliés. Entre les fibres musculaires atrophiées, il n'y a pas de tissu adipeux, mais seulement une plus grande abondance de tissu conjonctif qu'à l'état normal.
A la base de la langue on observe les mêmes altérations ; de plus, il y a une accumulation de cellules adipeuses entre les faisceaux et fibres dégénérées.
Le ventre postérieur du digastrique a pu seul, parmi les muscles qu'innerve le facial, être examiné. Il était très altéré : fibres musculaires extrêmement amincies et renfermant un grand nombre de fines gouttelettes graisseuses ; aussi la striation n'y était-elle plus aussi visible que sur les muscles de la langue.
Dans ce muscle, comme dans ceux de la langue, les petits vaisseaux qui se trouvaient bien visibles au milieu des fibres dissociées, présentaient une dégénérescence granulo-graisseuse de leurs fibres cellules circulaires.
Le muscle mylo-hyoïdien était presque en entier composé de fibres saines ; seulement par places on rencontrait, à des intervalles éloignés, des faisceaux de fibres atrophiées : ces fibres étaient alors toutes atrophiées a un même degré très avancé, c'est-à-dire presque réduites au tube de myolemme avec fuseaux striés non continus.
Ce contraste de fibres très atrophiées réunies, au milieu d'un plus grand nombre de fibres saines, se remarque de même dans les muscles du larynx (crico-thyroïdien et cricoarythénoïdien postérieur).
EXPLICATION DE LA PLANCHE XXIX
FiG. 1. — Les deux tiers postérieurs d'une coupe du bulbe au niveau des racines supérieures de l'hypoglosse. (La moitié droite de la figure est empruntée à un bulbe sain ; la moitié gauche au bulbe du sujet dh l'observation : le raphé, R, est comme une ligne fictive entre ces deux moitiés, schématiquement rapprochées pour rendre plus facile la comparaison entre l'état normal et l'état d'atrophie des noyaux moteurs.)
H, noyau clossique de Thypoglosse (côté sain) ; — H', idem, côté atrophié.
(Toute trace de cellule nerveuse a disparu.) A, Noyau accessoire de l'hypoglosse ; — A', état alrophique de ce noyau.
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XII tt XI, rflcinet da l'hypoglosse.
10 et i(y, noyau ssnsiiif du pneumogastrique ; «- B et B\ uoyau moteur du pneumogastrique (en B' noyau atrophié.) — X, racines du pneumogastrique.
CR, corps restiforme; 0, lame olivaire ; OE, noyau juxta-oIlTairs externe; 01, ooyau juxta- olivaire interne ; — 5, racine bulbaire du trijumeau.
FiG. 2. — Coupe au niveau de la ligne de séparation du bulbe et de la protubérance. (Moitié gauche de la flguro empruntée à un bulbe sain, moitié droite au bulbe du sujet de robserrailon. etc. ; tnême rapprochement schématique que poor la flg. 1.)
7 et T, noyau propre du facial ; — â êi à, fibres qui vient dt se aoyav ail genou (VII et VU'] du facial, en traversant le noyau moteur oculoire externe (6 et 6*) — 8, substance grise appartenant à l'acoustique.
CP, corps resliformes; — 5, racine bulbaire du trijumeau; ^- P, pyra* midcs*
Pio. 8. — Cellules dtt iioyatt pfopra du facial svr an bulbe normal. Gross.
Fui. 4. — Cellules du noyau propre dtt facial présentant l'atrophie avec infiltration pigmentaire; sur les unes le noyau a disparu (a, /') ; il est encore visible sur les autres {b, b) (Gross. 260).
CONTRIBUTION A L^ÉTUDE DE LA SCLÉROSE LATÉRALE
AMYOTROPHIQUE,
par HH. DEBOVE et GOMBAULt.
(Travail du laboratoire d'anatomie pathologique de la Facullô.i
(Planches XXX et XXXI.)
Le fait qui sert de base au présent travail est un type de l'affection décrite en 1874 par M. le professeur Gharcot sous le nom de sclérose latérale amyotrophique ^ . Les idées de ce maître ont été admises par la plupart des pathologistes. Cependant M. Leyden, dans son traité des maladies de la moelle, écrit : € On ne se rend pas très bien compte des raisons par lesquelles M. Gharcot essaye de prouver qu'il s'agit d'une maladie particulière et non pas d'atrophie musculaire progressive*. » Depuis cette époque le même auteiit* a publié un article dans lequel il est plus affirinatîf encore et fait rentrer tous les cas de sclérose latérale amyotrophique dans l'atrophie musculaire progressive ^ On se convaincra facilement par la lecture de notre observation que ces deux affections sont distinctes et nous dirons même faciles à distinguer. Notre diagnostic fait pendant la vie du malade a été confirmé par l'autopsie, et nous avons pu relever dans les lésions du système nerveux un certain nombre de particularités négligées ou incomplètement décrites par les observateurs qui nous ont précédés. Les travaux récents de M. Flechsig^sur
1 Chrtrcot, Progrès Médical, 1874, n« 23, 2'i, 29.
« Leyden, TraHê des maladies de la moolle. Traduction de«MM. Richard et VIry. Paris, 1879, p. 681.
s Leyden, Ueber progressive amyotrophie Bulbar paralyse und ihre Beziehun{2;en zur symmetrischen Seitenstrangsklerose, Arcbiv, far Psychiatrie 1878, p. 6 il.
■* Flechsig, Die Leituogsbahnen im gebirn und Rùckenmark des Menscben auf Grund entwickelungsgeschicbtober Untersucbungen Leipzig, 1876. Ueber System-Erkrankungen im Raekenmarkj Leipsijr, 1878.
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le cordon latéral, qu'il nomme faisceau pyramidal donnent à la description exacte des lésions un intérêt d'actualité qui n'échappera pas au lecteur.
L'histoire clinique de notre malade est empruntée en partie à une étude de M. Rigal qui s'était déjà occupé de cette question dans un article remarquable de la Gazetio des bôpitriux^. Son diagnostic fut également le nôtre et cette concordance des opinions montre bien que nous n'exagérons rien en déclarant, pour ce cas au moins, le diagnostic facile.
Observation. — X.. ., 35 ans, journalier, au mois de janvier 1876, fut pris, sans cause appréciable, de faiblesse et de raideur dans les membres supérieurs. Le membre supérieur gauche fut atteint le premier. Bientôt après, un amaigrissement assez notable fut constaté dans les mains.
Trois mois plus tard, au mois d'avril, le malade remarqua que ses jambes fléchissaient sous lui, et qu'elles étaient prises, surtout dans le décubitus, de crampes et de soubresauts.
Le malade, en mai 1876, est examiné pai^M. Rigal.
Membres supérieurs. Le bras est appliqué contre le tronc, Tavantbras fléchi sur le bras, le poignet fléchi sur Tayant-bras. La main est en griffe, le pouce dans l'abduction, les doigts fortement fléchis dans la paume de la main, où on a dû placer un rouleau de bois de manière à ce que les ongles ne s*y implantassent pas. Lors(|u*on cherche à modifler l'attitude des différents segments du membre, on éprouve une résistance assez vive, on provoque en outre des douleurs dans les articulations et l'exagération de la contracture qui détermine l'attitude vicieuse. Parfois aussi ces manœuvres provoquent un tremblement trés accentué.
La diminution de volume des masses musculaires est manifeste et assez uniforme, plus prononcée toutefois au niveau des éminences thénar et hypothénar. Les mouvements volontaires ne sont pas totalement abolis, mais ils sont très faibles et extrêmement limités. I^es différents troubles qui viennent d'être mentionnés sont plus prononcés è gauche qu'à droite.
Membres inférieurs, IjA paralysie et la contracture bien que moins prononcées se retrouvent ici encore. Le malade peut se tenir debout et faire quelques pas, mais dès qu'il se meut ses membres se raidissent davantage et le pied a une tendance invincible à se porter dans l'adduction. Les masses musculaires des membres inférieurs ont conservé leur volume.
Le tronc présente lui-même une raideur assez prononcée, la tête est
« Rigal, Gftxctte des hôpitaux, 1876, n»i 87, 90, 95, 100.
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légèrement inclinée en avant, le menton sur le sternum, les muscles du cou sont contractures. L*oriÛee t>ucca1 semble agrandi»les commissures sont tirées en dehors. Le malade ne peut siffler que difficilement. Les yeux sont très ouverts et Tocclusion complète des paupières est assez difflcile, ce qui donne au regard un aspect singulier. L'intelligence est nette ; on constate seulement une certaine tendance à la tristesse et aux pleurs. Les réponses sont lentes. La contractiiité électrique des muscles est bien conservée, Faction du courant faradique provoque de vives douleurs. La pression sur les masses musculaires est également douloureuse. Le malade dit avoir ressenti des douleura spontanées assez vives dans * les différentes articulations des membres supérieurs, surtout à gauche, ces douleurs sont moins vives aujourd'hui. La sensibilité générale n*est nulle part affectée d'une façon notable. Il existe, toutefois, aux membres supérieurs une sensation habituelle de froid. Aucun trouble viscéral. La déglutition n'est pas troublée, les mouvements de la langue sout libres.
Novembre 1876. — L'atrophie des masses musculaires a augmenté ; le plus léger mouvement est devenu impossible ; la contracture a plutôt diminué. Depuis longtemps déjà la station debout est devenue impossible; le malade est confiné au lit, les jambes contracturées dans l'extension. Les cuisses ont subi une légère diminution de volume. Leurs masses musculaires sont douloureuses à la pression. La tr émulation provoquée par le redressement de la pointe du pied est des plus manifeste. Du côté de la face, la maladie a progressé. Le rictus est devenu plus prononcé, les mouvements des lèvres plus difficiles, récoulement de la salive est à peu près permanent. Les mouvements de la langue ne sont plus libres comme par lé passé ; ils sont devenus lents, incertains, très limités : l'organe a encore conservé un volume notable, cependant quelques sillons anormaux se montrent à sa surface. La parole a subi des modifications progressives et est aujourd'hui à peu près complètement inintelligible. La déglutition est fortement compromise. Les aliments solides doivent séjourner longtemps dans la bouche avant d'être avalés. Les liquides provoquent presque fatalement des accès de toux extrêmement pénibles. La gène de la déglutition est encore augmentée par la position que le malade est obligé de garder. En raison de la rigidité du tronc, il est impossible de l'asseoir dans son lit, et, on doit se borner à lui élever la tète sur ses oreil« 1ers pendant qu'on le fait manger. Les fonctions de la vessie et du rectum s'exécutent normalement.
Pendant les deux derniers mois les différents symptômes s'aggravèrent encore et le malade mourut au mois de janvier 1877, par le fait des progrès de la maladie sans qu'on eût à signaler de complications. Les fonctions pulmonaires en particulier restèrent normales jusqu'à la fin.
La température axiliaire prise régulièrement pendant les derniers temps de la maladie ne s'éleva jamais au-dessus du taux normal.
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ArropsiB. — Les orgauds thbraciques et abdominaux ne sont atteints d'aiictine lésion importante. Les muscles des membres supérieurs sont pour la plupart fortement atrophiés et décolorés. Il en est de même des muscl 8 intercostaux et des muscles delà paroi antérieure de l'abdomen. Le diaphragme est plus jaune et plus mince qu'à Tétai normal. La langue a conservé un volume notable, mais son tissu a une coloration jaune trôs protioncée. Les muscles des membres inferieui*s sont relativement volumineux et rouges. Le cerveau n'est te siège d'aucune lésion appréciable. Les circonvolutions qui limitent le sillon de Holando ont leur volumd normal ; il en est de même du lobule paracentral. Les artères de la base de l'encéphale sont saines. On n'a noté n ta surface du pédoncule cérébral aucune coloration anormale indiquant une rlégénération du tissu tiërveux. Le cervelet est sain. Parmi lés racines bulbaires on a noté la coloration grisedecelles de ThypOglosse et du facial, celles des autres nerfs demeurant blanches. Les racines spinales antérieures sont grises et fortement atrophiées. Le maximum de la lésion occupe le renflement cervical^ puis celle-ci va en diminuani de haut en bas ; les racines antérieures lombaires ont repris une coloration blanche presque normaldi mais elles sont remarquablement grêles. Les racines postérieures ont au contraire la coloration et le volume de rétat norjnal.
Les enveloppes de la moelle sont saines. La moelle elle-môme, à part une coloration violacée de la substance griscf et une teinte grise douteuse des cordons latéraux, ne présente rien de particulier à tioter.
Examen microscopique.
MuscÎBS, -^ LeÉ différents muscles qui ont été examinés, présentaient tous, bien qu*n des degrés divers, la lésion qu'il est habituel de reucontrer dans les casdeceg^nre; d'êet-à-dlre une diminution de la substauCe contractile qui conserve sa striation et une augmentation dans lé nombre des noyaiix Contenus dans la gaine du sarcolemme. Toutefois^ dans les muscles de l'avant-bras, la substance d'tiii grand nombre des fitires atrophiées était itianifestethent granuleuse. Nulle part nous n'avons rencontré de dégénération graisseuse. A l'aide de coupes trahsveh&âles, on a pu prendre une idée assez exacte de retendue de la lésion, pour un certain tlotnbre de muscles : dans les muscles de réminebce thénar, dans ceux de Tàvant-bras, surtout ceux de la face dorsale, les fibres musculaires de volume hormal sont rares, les autres ëont toutes plus ou moins atrophiées, le plus grand notnbre l'est à Un haut degré. Elles sont plongées dans un tissu conjouclif fibrillaire assez dense, ne contenant que de rrtrës leucocytes. Ceux-ci se rencontrent parfois en petits àtnas autotl^ dei^ vaisseaux d'un certain calibre . Dans les muselée intercostaux, la lésloh est à peu près la même, bien qu'un peU moins aVandée. Dans le diaphragme, les fibres atrophiées (un tiers environ), orment des tlots plue ou moins larges au milieu d'un grand nombre de
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libres demeurées saines. Dstis le Isngue» le feit le plus frappent est le développement considérable du tissu adipeux interstitiel. Les f^lweam musculait*es sont très éloignés les uns des satires, et cit*con8erits de tous côtés par la graisse, mais il est difficile de décider s'il y a une diittinutioa de volume^ soit des faisceaux, soit des fibres musculaires elles-mêmes.
NerfÉ périphériques. •— Un certain nombre de troncs nerveux ont été examinés soit par dissociatioUi soit à Taide de coupes transversales après l'action de l'acide osmique. Dans tous on a rencontré un nombre plus ou moins considérable de fibres nerveuses dégénérées. LA lésion se présente ici avec les mêmes caractères que celle qui se produit dans le cas de section expérimentale d'un tronc nerveux, ist il est possible, en parcourant les préparations, de rencontrer tous les inter* médiaires, depuis la fragmetitation de la gaine de myéline, jusqu'à la destruction totale de U fibre, réduite à la gaine, et ne contenant plus de loin en loin que quelques blocs de myéline et des noyaux. Cette dégénéintion paraît s'accomplir sans retentissement sur le tissu oonjonclif. De tous les nerfs examinés, le nei'f phrénique a paru le plus profondément altéré. — Dans le nerf musculo-cutané et l'hypoglosse, un bon nombre de fibres ont disparu; les lésions sont assez régulièrement réparties sur toute retendue de la coupe. Dans le nerf médian, sur les douze faisceaux qui constituent le nerf, au point où la coupe transver* sale a été pratiquée, trois sont plus particulièrement atteints, et dans ceux-ei, les fibres sont groupées de façon à former une ou deux taches absolument claires, c'est-à-dire totalement dépourvues de fibres à myéline, et tranchant sur le reste du faisceau (eoloré en noir par l'acide osmique). Le nerf pneumogastrique examiné au cou, renferme des fibres dégénérées.
Bàciïiés nerveuses. -- Les racines dé l'hypoglosse contiennent un certain nombre de fibres malades, la dégénération est moins prononcée que ne TaVaient fait supposer la coloration grisé et l'atrophie des faisceëtix radienlaires constatées lors de l'autopsie (ce qui tient probablement à ce (tue uoti'O examen histologique a porté sur certains filets radiou* laires moins altérés). Les racines spinales antéfleores renferment toutes des fibres dégénérées, le nombre de Ces dernières est beaucoup plus considérable au niveau des régions cetvicale et dofsàle, que flans les racines antérieures lombaires. L'examen de eeupes transversales ded racines antérieures cervicales, après macération prolongée dans l'acide chf*omique, fait constater le présence d'un ciertaih nombre de fibres ner-^ ▼euses très minces, et cependant pourvues d'une gaine de iiiyélitie et d'un cylindre d'axe. U nous a été impossible de rétrouver de seftblAbles fibres, sur les coupes de racines antérieures cervicales bormdles«
Les dissociations permettent de constater que, contrairement à ce qui a lieu pour les nerfs périphériques, les cellules plates du tissu interstitiel subissent un certain degré d'irritation. Elles apparaissent en ëfîèt dans beaucoup de points, sôus la forme de plaques très larges, pouvues dé (iro-
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longementset contenant plusieurs noyaux. Sur les coupes transversales des racines postérieures on constate une dilatation manifeste des vais • seaux sanguins contenus dans Tintérieur des faisceaux radiculaires. Les dissociations n'y font pas découvrir de fibres dégénérées.
Centres nerveax : !• Examea pratiqué à létal frais. — L*examen de portions des circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, dn lobule paracentral, de la capsule interne, pratiqué à l'état frais, n'a fait découvrir dans ces parties aucun corps granuleux. Ceux-ci sont très abondantSf au contraire, dans les pyramides antérieures, et dans toute la hauteur des cordons latéraux de la moelle épinière. On constate, en même temps, un épaississement très manifeste des parois vasculaires auxquelles, dans certains points, ces corps granuleux forment un véritable manchon. Des lésions semblables se retrouvent sur les vaisseaux pris daus la substance grise des cornes antérîeures. On ne trouve dans cette substance grise, au niveau du renflement cervical, que de rares cellales nerveuses en voie d'atrophie pour la plupart; un bon nombre d'enti-e elles ne sont plus représentées que par de petits corps arrondis remplis de granulations pigmentaires;
2» Examen pratiqué après durcissement dans F acide c bromique, A. Moelle épinière.-^ Le faisceau pyramidal est altéré des deux côtés dans toute la hauteur de l'organe. Sur les préparations colorées au carmin, les parties lésées s'accusent très nettement par une teinte rouge. Celle-ci dessine à la région cervicale, dans le cordon antérieur, le triangle du faisceau de Tûrck, plus étendu à gauche qu'à droite, et dans la partie postérieure des cordons latéraux, une plaque triangulaire plus large à droite, à pointe mousse, dirigée en avant et en dedans, vers la la corne antérieure. De cette pointe partent des tractus rouges larges, contenant des tubes nerveux atrophiés, et aussi très souvent des vaisseaux à parois épaissies. Ces tractus relient la corne antérieure à la plaque scléreuse; de ce côté, les bords de la plaque sont donc assez diffus. Il eu est de môme en avant où elle se fond insensiblement avec le reste du cordon antérieur. En dehors et en arrière, au contraire, elle est séparée par une limite précise du faisceau cérébelleux. En dedans, elle est sépai^ée également de la corne postérieure par une bande étroite composée de tubes normaux. Plus bas, vers la région dorsale, le triangle antérieur disparaît ; le triangle postérieur s'allonge d'avant en arrière et se rétrécit latéralement. A la région lombaire, il atteint la périphérie de la moelle. La sclérose se localise en un mot très exactement au trajet connu du faisceau pyramidal. Le reste du cordon antéro-latéral est sain dans sa presque totalité ; il faut excepter toutefois une sorte de zone de rayonnement qui, à la région cervicale et à la région dorsale, borde le pourtour de la corne antérieure, s'étend à une certaine distance de cette corne, et s'accuse à un faible grossissement par une légère teinte rouge, et par l'épaississement des tractus conjonctifs qui supportent les vaisseaux. A la région lombaire»
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cette zone maoqae à peu près complètement. Dans les parties les plus superfioielles de la moelle, au-dessous de la pie-mère, qvii cependant n^est pas notablement épaissie, on trouve sur un certain nombre de préparations, principalement au point d'émergence des racines antérieures, des amas de petites cellules rondes.
Les cordons postérieurs sont normaux.
Du reste, dans toute l'étendue des faisceaux blancs, il y a une certaine augmentation de volume, des tractus conjonctifs vasculaires, les vaisseaux eux-mêmes ont des parois plus épaisses qu*à Tétat normal. Mais nulle part cette modification n'est comparable à celle qui se rencontre au niveau des parties fortement teintes en rouge par le carmin.
La commissure antérieure est presque complètement rouge à la région cervicale. Cet état se modifie progressivement de haut en bas, mais môme à la région lombairot elle est striée de nombreuses bandes rouges.
Les racines antérieures, dans leur trajet intramédullaire sont profondément altérées à la région cervicale; on les retrouve presque normales à la région lombaire; dans ce môme trajet, des racines postérieures sont intactes.
Les cornes antérieures de substance grise sont malades dans toute la hauteur de la moelle, mais à des degrés différents. Â la région cervicale, la lésion est au maximum. Le tissu de la corne prend par le carmin une coloration rouge intense, ce qui tient à Tabsence à peu près complète de fibres à myéline; les cellules nerveuses elle-mêmes ont presque totalement disparu ; celles qui restent sont difficiles à distinguer sur ce fond presque uniformément rouge. Les vaisseaux capillaires sont beaucoup plus apparents que d'habitude, ils ont des|parois épaisses, leur cavité est remplie de sang; les mômes modifications s*observent sur les vaisseaux d'un certain calibre. Le tissu fondamental de la corne ne renferme pas beaucoup plus d'éléments nucléaires qu*à l'état normal. La partie supérieure de la région dorsale, est atteinte à peu près au môme degré; mais à mesure qu'on descend vers la région lombaire, les lésions s'atténuent progressivement; les fibres nerveuses à myéline redeviennent nombreuses, de môme que les cellules ganglionnaires. Ces dernières demeurent toutefois moins nombreuses qu'à l'état normal. En examinant à un grossissement convenable, on constate qu'un bon nombre d'entre elles sont plus ou moins profondément altérées, elles deviennent globuleuses, perdent leurs prolongements, diminuent de volume, se chargent de pigmeuf. Sur quelques-unes la lésion est différente, l'élément est devenu globuleux, et sans prolongements, le contenu de la cellule est translucide homogène, se colore en rose foncé par le carmin, le noyau est difficile à distinguer, mais sa présence n'est pas douteuse au moins dans certains cas. La plupart des cellules ainsi atteintes sont 1res volumineuses, il semble, toutefois, que cet état con-
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daise à Tatrophie, car plusieurs d'entre elles, ont noteblemeni diminué de volume. La eolonae df Clarke est normale aux différentes hauteurs de la région dorso-lombaire. Il en est de même des cellules du tractus intermédio-latéral.
Bulbe rachidien. — Au niveau du collet du bulbe on suit la lésion scléreuse des cordons latéraux» dans rentrecroisement d'abord, pois dans toute la hauteur des pyramides. Au-dessus de l'entreoroisement moteur apparaît Tentreoroisement senaitif qui contraste, par son intégrité, avec le précédent, et dont on peut voir les fibres pénétrer d'arrière en avant, sous forme de tractus horiiontalement dirigés #1 colorés en jaune, dans Fintérieur de la pyramide fortement colorée par le carmin. Ces fibres abordent la pyramide sur toute l'étendue de sa fbce postérieure. Elles semblent plus nombreuses à la partie externe, dans la région inférieure de cet entreoroisement ; à la partie interne, au contraire, dans la région supérieure.
Tous les autres faisceaux blancs du bulbe rachidien paraissent normaux, à Texception des raeiaea du nerf hypoglosse qui, daas leur trajet inlrabulbaire, sont beaucoup moins apparentes qa'à l'état nenaal.
Dans la partie inférieure du bulbe, la région comprise entre les racines de l'hypoglosse et la racine ascendante de la oinquiène paire, prend, sous riaflnenoe du carmin, une coloration rouge plus intense que d'habitude; elle apparaît en môme temps sur les coupes, trouée par de larges dilatations vasculaires. Les deux amas ganglionnaires qu'on y renconti*e à Tétat normal, qui représentent Tun le noyautante* rieur de Thypoglosse, l'autre le noyau commun des nerfs mixtes août manifestement altérés.
La substance grise centrale dans la partie inférieure du bulbe, renferme également des vaisseaux très dilatés.
Le noyau de l'hypoglosse est fortement altéré, un grand nomlwe des cellules qu'il contient sont en voie de dégénération.
Le noyau postérieur des nerfs mixtes (spinal pneumogastrique glosso-pharyngien), contient de nombreuses cellules et ne semble être le siège d'aucune lésion.
La substance grise est normale dans les noyaux suivants : le noyau grêle, le noyau cunéiforme, le noyau restiforme, les noyaux de l'acoustique et les noyaux sensitifs de la cinquième paire.
Protubérance . — On peut suivre la sclérose sur le trajet connu du faisceau pyramidal à travers la protubérance dans la moitié inférieure de celle-ci, puis la coloration qui la décèle, diminue graduellement et cesse d'exister dans les parties supérieures. Parmi les noyaux de sub^ stance grise, deux sont manifestement altérés : le noyau antérieur du nerf facial, et le noyau moteur du trijumeau. Des deux, le noyau du facial est le plus profondément altéré. Il prend sous l'influence du carmin une coloration rouge anormale, et le nombre dés cellules qu'il contient, est réduit dans une proportion considérable, comme on peut
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s'en assurer en comparant les figures 5 et 6 de la planche XXX. En employant un grossissement oonvenable, on constate, du reste, que beaucoup des cellules encore visibles sont en voie de dégénération.
Le noyau moteur de la cinquième paire présente des lésions identiques bien que moins avancées; même coloration rouge du tissu intermédiaire aux cellules, réduction notable dans le nombre de ces
éléments, lésions dégénératives d'un grand nombre d'entre eux. (Fi^. 2et8, PL XXX.)
Le noyau commun au norf de la sixième paire et au nerf facial, renferme des oeliules nombreuses au sein d'un tissu qui se colore faiblement par le carmin , et contient un grand nombre de tubes à myéline. Toutefois, ce noyau n^est pas tout à fait indemne, car on y rencontre, bien qu*eu peiit nombre» des cellules petites, globuleuses fortement pigmentées.
Les racines nerveuses qui partent de ces différents noyaux, et traversent la protubérance avant d'émerger, se présentent, pendant ce trajet, sous l'aspect le plus normal, sous le rapport du voluBie et de la coloration qu'elles prennent sous rinfluanoe du carmin. Ainsi ea eat-il pour Tanse du facial et pour sa racine émergente , pour la racine du nerf de la sixième paire, pour la racine motrice delà cinquième. Seuls les filets qui partent du noyau antérieur du facial et se, dirigent en arrière et en dedans vers le plancher, pour concourir à la formation de Fanae, ont paru un peu plus grêles et un peu moins nombreux qu a l'état normal.
Ds^ns l£t partie clinique de Tobservatioa qu'on vient de lire, nous ne trouvons rien à noter qui n'ait dé^à été indiqué dans les publications antérieures ; mais dans ces dernières années, M. Leyden a cru devoir nier Tautonomie de Taffection que nous décrivons ici ; pour lui, avons- nous dit, la sclérose symétrique des cordons latéraux et l'atrophie musculaire progressive (type DuchennO'Âran) ne doivent pas être distingués. Sans nous arrêter aux points secondaires, nous rappellerons que la différence porte principalement sur Texistence de rigidité des membres et de contractures dans la première maladie, sur son absence dans la seconde. Chez notre malade, la contracture a été observée de bonne heure, elle a été des plus évidentes, tellement marquée, par exemple, au membre supérieur, qu'on dut placer un rouleau de bois dans la paume de la main pour que les doigts ne s'y implantassent pas.
L'existence, à une certaine époque de la maladie, de la ritridité ou de la contracture des membres affectés est un
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phénomène qui, dans l'espèce, offre une importance nosographîque de premier ordre. On doit, pensons-nous, considérer comme exceptionnels et représentant tout au moins une déviation du type régulier les cas de sclérose latérale amyotrophique où ce phénomène n*a pas été observé. Lorsc[ue M. Leyden dit dans son mémoire que dans des cas répondant d'ailleurs, anatomiquement, a la description de M. Charcot, il n'a pas, cliniquement observé de véritable contracture* il montre par là même que les faits qui se sont présentés à son observation s'éloignent- du type normal et constituent des exceptions à la règle. Il ne faut pas oublier d'ailleurs, et c'est un point sur lequel M. Charcot a insisté souvent dans ses leçons, la contracture ou la rigidité après s'être montrées plus ou moins accentuées pendant un certain temps, peuvent avoir disparu ou s'être considérablement atténuées, si l'observation est tardive et relevée au moment où l'atrophie des masses musculaires est portée à un haut degré. L'existence habituelle delà rigidité ou de la contracture dans la sclérose latérale amyotrophique, par opposition à ce qui a lieu dans l'atrophie musca> laire spinale protopathique, n'a pas été reconnue seulement en France. MM. Kahler et Pick, par exemple, ont publié en Allemagne une observation très régulière et que nous publions parce qu'elle intéresse le point en litige. Ils ont pu pendant la vie poser un diagnostic que l'autopsie est venue conPirmer. Pour ce qui est de notre malade, le diagnostic avait été formulé longtemps avant l'issue de la maladie, par M. Rigal, puis par nous, et il a été vérifié par l'examen des pièces anatomiques. Voici l'observation de MM, Kahler et Pick que nous sommes obligés de d'abréger, en raison de sa longueur.
Obs. — Femme de 64 ans, journalière. Malade depuis le mois de mai 1817, époque à laquelle des secousses- commencèrent à se montrer dans les extrémités supérieures; plus tard, survinrent de Taf faiblissement et de la diminution de volume dans les masses musculaires des membres supérieurs. Huit mois après le début, s'établit la contracture permanente. L'affaiblissement des membres inférieurs fut très précoce:
t Deitr'Âge xur Pathologie und patbologiscben Anatomie des central ner yen syslems^ Leipzig, 1879, p. 157 et seq.
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vers la fin de Tété, 3 mois environ après le début, la malade se trouva confinée au lit.
État actuel, 21 janvier 1878. Décubitus dorsal^ extrémités supérieures croisées sur la poitrine, extrémités inférieures paralysées dans Textonsion. Intelligence conservée. Immobilité des muscles faciaux inférieurs; parole inintelligible, voix nasonnée; mûcboire inférieure pendante, écoulement de la salive; la langue est couverte de sillons, ses mouvements sont difficiles; à la surface, contractions fibrillaires intenses.Voile du palais pendant. Déglutition profondén^ent troublée, les alimonis solides passent difficilement, les liquides pénètrent en partie dans le larynx.
Les muscles du cou sont incapables de soutenir la tôte. Membres supérieurs incapables de mouvements volontaires» croisés sur l'épigastre; Jes bras contractures dans fadduction^ les avant-bras dans la ÉJoxioa avec pronation do la main^ les doigts sont îléchis dans toutes Irnrs ar^ ticulations phaîangiennes. Il faut déployer une grande force pour vfl//i« cre cette contracture. Atrophie considérable des masses musculaires aux membres supérieurs, surtout au niveau des avant-bras et des mains. — Aux membres inférieurs, quelques mouvements sont encore possibles. Rigidité prononcée des groupes adducteurs et Uffcbisseurs dv la cuisse, aucun groupe de muscles ne paraît manifestement atrophié. — Sansibilité cutanée normale. — Réflexes cutanés normaux. — E^éfloxos tendineux manifetement exagérés ; mort le 42 février 1818.
Autopsie. Lésions variées dans les muscles, mais surtout atrophie simple avec conservation de la striation transversale et augmentation du nombre des noyaux.
Moelle épinière. Sclérose symétrique des cordons latéraux. — Atrophie pigmentaire des cellules nerveuses dans les cornes antérieures. Bulbe. Sclérose symétrique des deux pyramides antérieures. — Lésions des cellules nerveuses du noyau de Thypoglosse. — Dans la protubérance le faisceau pyramidal est atteint de sclérose. — Dans le pédoncule cérébral, de chaque côté, on trouve sur les coupen, à la partie externe du tiers moyen un triangle de sclérose dans lequel les tubes nerveux ont disparu. On a constaté à l'oeil nu un élargissement manifeste des sillons précentral et central.
Racines antérieures spinales profondément altérées, surtout à la région cervicale.
Si nous essayons de résumer les faits qui résultent de noire examen anatomique, nous dirons que les muscles et les nerfs, les racines nerveuses, quoique profondément altérés, ne nous montrent rien qu'on ne trouve ordinairement en pareille circonstance: atrophie simple des fibres musculaires, dégénéralion des nerfs et des racines. Les racines intra-spinales ne sont pas s'irio-;, et i! est probable que leur lésion a amené à la
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partie antérieure des cornes de substance grise, cette altéra-* tion légère du cordon antérieur désignée dans Tobservation sous le nom de zone de rayonnement. L'examen des centres nerveux a fourni des résultats bien autrement importants» nous examinerons successivement les altérations de la substance blanche et de la substance grise.
Dans la moelle, les lésions delà substance blanche sont limitées aux faisceaux pyramidaux. Les recherches récentes de Flechsig ^ qui nous ont fait si bien connaître le trajet de ces faisceaux, nous ont permis de constater qu'ils étaient seuls atteints et quMls Tétaient dans toute leur étendue. A la région cervicale le faisceau pyramidal direct (ou faisceau de Turck) sclérosé est plus volumineux à gauche, ce qui nécessairement devait amener une diminution dans la sclérose du cordon latéral droit, puisque, au niveau de Fentre-croisement des pyramides, celles-ci se continuent à la fois du même côté de la moelle (faisceau direct) dans le cordon latéral du côté opposé (faisceau croisé) . Le volume de ces deux faisceaux est en raison inverse Tun de l'autre, et dans nos coupes ces différences s^accusent très nettement, grâce à la teinte que prennent ces parties altérées sous Finfluence du carmin.
Dans le bulbe, le faisceau pyramidal sclérosé se poursuit à travers l'enlre-croisement, les pyramides, la protubérance ; toutefois, dans les parties supérieures de cette dernière, il nous a été impossible de constater aucune lésion. On sait cependant que le faisceau en question se poursuit à travers Fétage inférieur des pédoncules cérébraux, la capsule interne, jusqu'aux centres moteurs de Tencéphale. Et cependant nous n'avons constaté rien d'anormal dans ces parties^ ni à l'oeil nu, ni au microscope. Il en a été autrement dans d'autres observations. L'un de nous a pu retrouver dan» d'autres faits, la sclérose à la surface du pédoncule cérébral, mais Tobservation la plus
intéressante, à cet égard, est celle de MM. Kahler et Pick. Dans la partie externe du tiers moyen de l'étage inférieur des pédoncules cérébraux, ils trouvent de nombreux corps granuleux. Ces points sont reconnus sclérosés sur des coupes pratiquées après durcissement dans l'acide chromique. Les vé-
' Loco citHio.
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gions comprises entre les circonvolutions frontales et occipitales sont grêles et dures, les sillons précentral et central sont très larges et très profonds. Si on a présent à l'esprit le trajet cérébral du fi^isceau pyramidal, on reconnaîtra qu'il était touché dans toute son étendue. On n'a point constaté de lésions, il est vrai, dans la capsule interne, mais elles sont bien probables. Il est à désirer que l'attention soit désormais attirée sur ces régions ; peut-être est-ce parce qu'elles n'ont pas été examinées avec un soin suffisant, que nous ne les voyons pas notées comme malades dans d'autres observations.
Avant de passer à l'étude des altérations de la substance grise, nous voudrions faire ressortir deux points ayant trait, l'un aux rapports du faisceau pyramidal avec la corne postérieure, l'autre à l'entre-croisement sensitif du bulbe.
Dans nos coupes, le faisceau pyramidal sclérosé n'arrive pas au contact de la corne postérieure, il en est séparé par une bande de tissu normal. On observe la même particularité dans les faits de dégénération secondaire, comme on peut s'en assurer, notamment sur les figures d'un mémoire récemment publié par M. Brissaud ^ Cette région est envahie fréquem^ ment dans l'ataxie locomotive, comme l'a fait remarquer l'un de nous ^. Il est donc probable qu'il existe, à la partie externe des cornes postérieures de la moelle, une zone qu'on ne peut distinguer chez l'adulte du cordon pyramidal et qui doit être rattachée aux faisceaux radiculaires: peut-être pourrait-on désigner le faisceau en question sous le nom de faisceau radiculaire externe.
Dansles pyramides, le cordon pyramidal (ou fibres motrices) ne s'entre-croise pas seul, il y a aussi un entre-croisement sensitif \ On admet que les fibres sensitives entre-croisées restent distinctes des fibres motrices et s'accolent à leur partie ex-
t Hrissaud, De f atrophie musculaire dans rhémiplégie. Bévue mensuelle, 187.». p. ('.06.
• Debovc, Note sur Talaxie locoinolrii'.c fruste, Société médicale ch.n hôpitaux, mii).
5 Coinpnrez Mugueniii, Xiinloinie J^'s cenltes iiervcMX, traduction de Kellcr Paris, 1870, p. 2'»2. — Dans le mémo ouvrage la note do M. Du val, p. 258. — Sappcy et l)iiv;»l, Trajet des cordon> nerveux qai ivliont le cerveau â la moclW* opiniëre. Comptes rendus, 19 janvier 1879.
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terne (Huguenin) ou à leur partie postérieure (Sappey et Duval). Nos préparations ne concordent pas avec cette façon de voir. Sur nos coupes, les fibres motrices altérées sont fortement colorées par le carmin, tandis que les fibres sensitives saines sont jaunâtres surtout colorées par Tacide chromique.
Ces teintes différentes permettent de suivre et de distin* guer facilement les deux ordres de fibres. Nous avons pu ainsi constater que sur toute la hauteur de Tentrecroisement sensitif, les fibres dont il est formé pénètrent dans les pyramides sous forme de tractus rectilignes ou plus ou moins sinueux, mais a direction générale antéro-postérieure. Unbon nombre deces tractus qui tranchent par leur coloration jaune sur le fond rouge qu'ils traversent, s'arrêtent à une distança plus ou moins grande du point où ils sont entrés et, suivant toute vraisemblance prennent une direction verticale dans l'intérieur de la pyramide ; d'autres gagnent son bord antérieur et semblent se perdre dans le stratum zonale. Ainsi donc une partie des fibres de l'entrecroisement sensitif, et il nous a semblé que c'était le plus grand nombre, se mélange entièrement aux fibres motrices de la pyramide. Du reste, une fois l'entrecroisement sensitif terminé, nous n*avons pu reconnaître, ni à la partie postérieure, ni à la partie interne de la pyramide, un faisceau compact de fibres longitudinales qu'on pût considérer comme sensitif. Cette disposition est absolument en contradiction avec les descriptions classiques ; aussi avons -nous cru devoir les faire représenter dans une figure spéciale (PL XXXI, %. i).
Les détails précédents ont trait a la substance blanche des centres nerveux ; leur substance grise a présenté, comme on Ta vu, par la lecture de notre observation, des lésions non moins importantes; nous ferons ressortir les principales d'entre elles.
Dans la moelle épinière, les cellules des cornes antérieures sont profondément altérées, les cellules des cornes postérieures, celles de la colonne de Clarke, du tractus intermediolatéral, sont saines ; quel que soit le rôle attribué à ces deux dernières espèces de cellules, leur intégrité, déjà notée d'ailleurs dans d'autres observations, montre bien qu'elles
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sont anatomiquement et physiologiquement distinctes des cellules des cornes antérieures.
Dans le bulbe, les lésions sont identiques à celles de la moelle; tous les groupes cellulaires correspondant à ceux des cornes antérieures sont plus ou moins affectés, les groupes cellulaires correspondant à ceux des cornes postérieures sont indemnes. Ainsi, on ne trouve rien d*anormal dans les noyaux des cordons grêles, des cordons restiformes, des nerfs mixtes, spinal, glosso-pharyngien, pneurao-gastriquo (noyaux sensitils ou postérieurs), de l'acoustique, de la racine sensitive du trijumeau. Les noyaux moteurs, au contraire, c est-à-dire ceux de l'hypoglosse, du spinal, du masticateur, ainsi que le noyau antéro-latéral ou noyau moteur des nerfs mixtes présentent des lésions évidentes. Les noyaux des S*» et 4« paires n*ont pas été examinés, le malade n'avait d'ailleurs éprouvé aucun trouble de l'appareil oculaire. Dans la plupart des observations publiées jusqu'à ce jour, on s'est contenté d'indiquer ces lésions d'une façon vague, excepté pour l'hypoglosse. Nous nous sommes appliqués à étudier isolément les noyaux de chacun des nerfs bulbaires. Nous signalerons les particularités que présentent plusieurs d'entre eux.
Non-seulement nous avons constaté des altérations du noyau principal de l'hypoglosse, mais aussi de son noyau accessoire ou antérieur qui est situé, on le sait, en arrière du noyau juxta-olivaire externe \
Le noyau antérieur des nerfs mixtes était altéré dans toute sa hauteur, sans que nous ayons pu noter aucune différence entre les portions appartenant au spinal, au pneumogastrique au glosso-pharyngien.
Nous insisterons un peu plus longuement sur l'état du noyau antérieur du nerf facial en raison de la nouveauté du fait et de l'intérêt spécial qui s'y attache, car il fournit la solution d'un problème resté bien longtemps obscur dans l'histoire anatomique de la paralysie glosso-labiée. On sait que dans cette maladie, les muscles de la partie inférieure de la face sont atteints à l'exclusion de ceux de la partie supérieure.
* Voir M. Duval, Jonmal de l'aoai, et de la physioL, septembre 1876.
766 DKDÛVE ET GOMBAULT.
En présence de cette espèce de dissociation, on dot admettre que le facial naissait de deux amas ganglionnaires distincts : L'un était connu et indiscuté depuis longtemps ; c'est le noyau commun au nerf facial et au nerf de la sixième paire, il donne naissance au nerf facial supérieur. Lockhart Clarke crut devoir placer l'autre dans la moitié inférieure du bulbe, entre le noyau de l'hypoglosse et celui du spinal ; il existe, en effet, à ce niveau, un petit amas de cellules nerveuses fasciculas teres. On s'étonnait toutefois avec raison de trouver ce noyau indemne alors que pendant la vie, les troubles les plus manifestes avaient été constatés dans le jeu des muscles des lèvres et de la partie inférieure de la face. En présence de cette espèce de contradiction entre les troubles fonctionnels et les résultats de Tautopsie, cette première tentative de localisation dut être abandonnée. Aussi, lorsque le noyau dont il sera bientôt question eût été rattaché anatomiquement au facial (Deiters), c'est à ce noyau antérieur ou inférieur qu'on fut tenté d'attribuer le rôle indûment attribué pendant quelque temps au fasciculus teres. On comprend toute Timportanc^ que prennent, pour la solution d'une semblable question, les données que pouvait fournir Tanatomie pathologique. C'est à MM. Mathias Duval et Raymond* que revient le mérite d'avoir fourni la démonstration longtemps cherchée. Dans un cas de paralysie labio-glosso laryngée, ils démontrèrent la disparition à peu près complète de tous les éléments ganglionnaires du noyau antérieur du facial.
Les résultais de nos recherches sur ce point, faites en collaboration avec M. le professeur Charcot, dans son laboratoire, sont conformes à ceux qui ont été énoncés par MM. Mathias Duval et Raymond. On trouve, en effet, sur nos coupes (%. 4, pL XXX) dans le tiers inférieur de la protubérance une surface ovalaire F à grand diamètre antéro-poslérieur, colorée fortement en rouge par le carmin, située immédiatement en arrière des fibres transversales profondes du pont, P entre la racine ascendante de la cinquième paire, T qui est en dehors et Tolive supérieure 0 qui est en dedans.
« Sociélô de Bioloffîe, l»»- décembre 1877.
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Cette surface cotnpoaêe d* Un certain ilombre de petite noyaux secondaires et présentant en conséc(uenoe, comme le dit M. Charcot, Taspect itcineax, répond au noyau antérieur ou inférieur du nerf facial. Celui-ci est constitué par une colonne de cellules s'étendant en hauteur depuis le bord inférieur de la protubérance jusqu'au niveau de la partie moyenne du noyatf commun au facial et à Tabducenô. De strii êrttrémité pos» térieure, on voit partir sur les coupes sous la foriiie de tractus jauneS; des iilMs radiculaires qui vont au delà en arriére gagner Tànse du facial. A la partie supérieure^ Taire du noyau se rétrécit et les filets qui en émanent semblent se jeter directcnment dans le tronc du facial qui passef à C9 niveau entre le noyau en question et la racine ascendante de la cinquième paire. Ce noyau antérieur du facial est dstna le cas qui nous occupe profondément altéré. Il se colord fortement en rouge par le carmin, les tubes à myélines qui le traversent et circonscrivent ses noyaux secondaires sont beaucoup moins apparents qu'à l'état normal. Quant aux cellules nerveuses qu'il contient, le nombre en est réduit danil des proportions considérables, comme on peut s'en assurer eil comparant entre elles les figures 5 et 6 de la planche XXX. L'une représentant l'état normal, l'autre le noyau malade^ dans sa partie la moins altérée, on voit que dans cedemier^le nombre des cellules e.^t réduit de plus des deux tiers. Sur les coupes où la lésion a atteint son maximum d'intensité, c'est à peine si on peut compterdans l'aire du noyau une dizaine d'éléments ganglionnaires. Un bon nombre des cellules qui sont encore visibles sont du reste atteintes de dégénération pigmen* taire à différents degrés .
Le noyau commun du facial (facial supérieur) et du nerf moteur oculaire externe nous a paru très légèrement altéré^ et le peu d'intensité de cette altération nous explique pourquoi pendant la vie, nous n'avions noté aucun trouble dès parties supérieures de la face.
Des lésions évidentes s'observent sur le noyau moteur dû trijumeau comme le montrent les figures 2 et 3 de la planche XXX. Si nous jetons un coup d'œil sur l'ensemble des lésions de la sclérose symétrique des cordons latéraux^
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nous trouvons qu'elles s'étendent des zones motrices de Tencéphale (si on tient compte de Tobservation de MM. Kahler et Pick) jusqu'aux nerfs périphériques, comprenant le faisceau pyramidal, les cellules des cornes antérieures de la moelle et leurs analogues dans le bulbe, les racines des nerfs moteurs, et les fibres motrices. Quelle est de toutes ces parties celle qui est primitivement atteinte ?
Rien ne nous autorise, vulamarchede la maladie, à admettre qu'elle intéresse primitivement les parties périphériques du système nerveux, ni même les cellules des cornes antérieures. Une pareille hypothèse serait même en contradiction avec ce que nous savons de l'atrophie musculaire progressive. Nous ne voyons pas, en effet, dans cette maladie où les racines nerveuses et les cellules motrices de la moelle sont affectées, les lésions s'étendre aux cordons latéraux. On voit, au contraire, fréquemment la marche inverse, témoin les faits récemment publiés par M. Brissaud {loc, cit.), d*atrophie musculaire dans les dégénérations secondaires du faisceau pyramidal. Il faut néanmoins reconnaître qu'en pareille circonstance, les lésions sont moins accentuées que dans le cas de sclérose symétrique.
En tenant compte de ces faits et de l'ordre de succession des symptômes, on est conduit à admettre qu'il s'agit d'une mala* die intéressant primitivement le faisceau pyramidal. Celui-ci s*étend des zones motrices de l'encéphale aux cornes antérieures de la moelle; en quel point est-il d*abord affecté?
Le trait le plus saillant de l'observation de MM. Kahler et Pick est assurément la diminution de volume des circonvolutions de la zone motrice dans le cerveau. Ce fait, joint aux notions que nous possédons actuellement sur le trajet du faisceau pyramidal et sur ses origines cérébrales, semblerait indiquer que c'est bien dans une lésion primitive de l'écorce du cerveau qu'il faut chercher l'origine et la cause de la sclérose du faisceau pyramidal tout entier ; les cellules des centres corticaux jouant, par rapport aux libres blanches de ce faisceau, le rôle de centre trophique. Malheureusement pour cette hypothèse, une lésion des centres corticaux, appréciable à l'œil nu, car jusqu'ici aucun examen microscopique régulier ne paraît être intervenu, semble bien loin
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d*ètre un fait habituel si on en juge par la lecture des observations; elle manquait assurément dans le cas qui nous occupe. D'ailleurs la marche des symptômes, Tétude comparative de rintensité des lésions dans les différentes régions du névraxe ne plaident pas davantage dans ce sens. 11 est impossible de méconnaître que, dans la grande majorité des cas, les lésions de la substance grise débutent par le renflement cervical, pour s*étendre ensuite simultanément en bas^ vers la région lombaire, en haut, vers le bulbe. Le fait est de toute évidence dans notre observation : le renflement cervical de substance grise est à peu près complètement détruit ; puis la lésion va en s'atténuant progressivement de haut en bas jusqu'à la région lombaire. Si nous remontons , au contraire , nous voyons le noyau de Thypoglosse moins profondément atteint que le renflement cervical, puis de moins en moins malades à mesure qu'ils sont plus élevés le noyau antérieur du facial et le noyau moteur du trijumeau. Lorsqu'il s'agit du faisceau pyramidal, la difTérence est non moins frappante. En effet, dans toute la hauteur de la moelle et dans toute l'étendue des pyramides antérieures, ce faisceau prend, sous l'influence du carmin, une coloration d'un rouge intense qui permet de reconnaître, même à l'œil nu, les limites de la lésion. Il n'en est pas de même au niveau de la protubérance. Le faisceau est dissocié, il est vrai, dans cette région, mais les faisceaux secondaires qui le représentent sont nettement circonscrits et parfaitement reconnaissables. Lorsqu'ils dégénèrent, sous l'influence d'une lésion, en foyer de l'encéphale, on sait qu'ils fixent vivement le carmin. Ici, au contraire, ils se teignent seulement en rouge pâle et le microscope montre, dans l'intervalle des tubes nerveux altérés, un grand nombre de tubes à myéline. Des vaisseaux dilatés et à parois épaissies, se montrent nombreux dans le cordon latéral ; ils sont déjà beaucoup moins nombreux dans la pyramide antérieure ; ils font totalement défaut au niveau de la protubérance. Ces modifications ne se rencontrent, du reste, que dans les parties inférieures de la région ; dans les parties supérieures, la coloration rouge s'éteint graduellement, elle ne se montre plus que dans quelques faisceaux à l'exclusion des autres, et.
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enfin, au-dessus de Témergence du nerf trijumeau il est bien difficile de ne pas considérer comme saine la totalité des parties constituantes du faisceau pyramidal. Malgré lô peu do précision de la méthode employée à ce genre de recherches, puisqu'elle s'appuie surtout sur des différences de coloration, on ne peut guère cependant se refuser à admettre que, dans ce cas, la lésion du faisceau pyramidal est de date plus récente au niveau de la protubérance, plus ancienne, au contraire , dans le renflement cervical. Notre examen n'a pu porter sur le pédoncule cérébral, mais l'état de la protubérance tend à faire admettre que la lésion s'arrêtait à son niveau, et, par conséquent, n'atteignait pas le pédoncule.
Pour ce qui est de Texislence d'une lésion de la capsule interne, toutes les observations sont muettes à cet éj^ard.
Quant à l'atrophie des centres moteurs corticaux, elle n'a été rencontrée jusqu'ici qu'une seule fois, et il est nécessaire d'attendre de nouveaux laits pour en juger la fréquence, et, par conséquent, la valeur au point de vue pathogénique. Pour qu'on fût en droit de la considérer comme dominant la situation, il faudrait qu'il fût démontré qu'elle est constante et la première en dale. On voit que les résultats actuellement acquis ne sont pas favorables à cette idée ; ils tendent au contraire à faire admettre que la lésion, dans celte région du névraxe, procède en remontant à partir de la région cervicale ou tout au moins à partir du collet du bulbe, pour s'arrêter plus ou moins haut, suivant les cas, sans arriver d'une façon néceî^saire jusqu'aux centres corticaux qui ne seraient plus que la dernière étape et non la première du processus morbide. Cette marche ascendante de la lésion scléreuse en sens inverse du fonctionnement physiologique des fibres qu'elle atteint, est en contradiction avec ce que nous savons des dégénérations secondaires. Dans les cas de myélite transverse, quelle qu'en soit la cause, an voit bien des dégénérations secondaires descendantes suivre les faisceaux pyramidaux, ils sont respectés par les dégénérations ascendantes qui se limitent au cordon de Goll.
D'après tout ce qui précède, l'hypothèse la plus vraisemblable est que la lésion siège primitivement dans la portion cervicale des faisceaux pyramidaux. Cette théorie se heurte
EXPLICATION DES PLANCHES
(Planche XXX.)
Figure 1. — Coupe transversale de la prolubérance pratiquée au niveau des
noyaux moteurs du trijumeau, au*dessus du point d'émergence de la racine de la 0* paire.
P. Faisceau pyramidal dissocié par les fibres transversales
de la protubérance.
R. Racine du nerf trijumeau.
T. Noyau moteur du trijumeau.
Fioum: 2. ^ Noyau moteur du trijumeau à Tétat normal (côté gauelr.e). Ch.
claire. Ocul. 3 obj. 00 Nachet.
T. Noyau moteur du trijumeau avec ses élémsnts ganglionnaires normaux.
Ti. Petite racine motrice du trijumeau, Ts. Partie de la racine sensitive du trijumeau du plancher du 4* ventricule.
Figure S. — Noyau moteur du trijumeau (côté gauche) dans le cas de sclérose Intérale amyotrophique. Ch. claire ocl. 3 obj. 00 Nachet. La substance du noyau est plus rouge, les cellules nerveuses sont beaucoup moins nombreuses. Les lettrée ont la même signiQcation que dans la figure précédente. Figure 4. — Coupe transversale de la protubérance passant par la partie
moyenne du noyau antérieur du facial.
F. Noyau antérieur du nerf facial.
G. Olive supérieure.
T. Racine ascendante du trijumeau.
P. Fibres profondes de la protubérance.
S. Fibres superficielles de la prolubérance. M. Faisceau pyramidal.
Figure 5. — Noyau antérieur du facial, état normal (côté droit). Ch. claire
ocul. 3 obj. 00 Nachet.
FicuRE C. — Noyau antérieur du facial, état normal (côlé droit). Ch- claire,
ocul. 3 obj. 00 Nachet. Le noyau a été dessiné dans le point où il contient le plus grand nombre de cellules nerveuses.
(Plancie XXXI.)
Figure 1. -^ Coupe transversale du bulbe au niveau de Ten (recroisement sa-
périeur des pyramides, (^h. cl.iire, ocul. 3, obj. 00 Nachet.
E. Canal central et substance griSA centrale contenant des vaisseaux dilatés.
R. Raphé.
S. Entrecroisement supérieur ou sensitif.
S*. Tractus nerveux qui passent de l'entrecroisement supérieur dans la pyramide antérieure.
P. Pyramide antérieure.
H. Racines du nerf hypoglosse.
C. Noyau du cordon cunéiforme
T. Raciue ascendante du trijumeau.
O. Olive ou noyau juxta olivaire interne.
A. Région sclérosée dans laquelle se trouvent les noyaux moteurs latéraux du bulbe.
CONTRIBUTION A L'fflSTOIRE DE U PATHOGÉNIE DES DILATATIONS BRONCfflQUES,
par le D' €• UEROY^ médecio à Cemplduve - en - Péwèle (Nord).
Travail du laboratoire d'histologie et d'anatomie pathologique de la Faculté de
médecine de Lille.
Nous avons eu occasion d'examiner un poumon atteint de dilatations bronchiques provenant du laboratoire d*histologie de la Faculté de Lille. Les coupes que nous avons faites dans ce poumon nous ont permis de constater diverses altérations des bronches dilatées et a des degrés différents. Ces pièces soumises à Texamen de M. le professeur Coyne lui ont paru mériter Tattenlion d'une étude particulière pour conQrmer certaines idées qui avaient été émises par lui dans son cours de 1876, par M. Gharcot , dans son cours de 1877. En effet, en lisant le remarquable travail de Burmer et les articles des dictionnaires relatifs à ce sujet il nous a semblé qu'on s'était toujours attaché à expliquer le mécanisme de la dilatation bronchique par la lésion primitive du poumon en reléguant au second plan et comme consécutive la lésion des bronches. Nous rappellerons avant d'entrer en matière la structure d'une bronche de moven calibre, nous décrirons ensuite une bronche dilatée dans un cas de pneumonie chronique, type maladie à laquelle les auteurs qui ont écrit sur la dilatation bronchique ont attribué le principal rôle dans la pathogénie de cette maladie.
Nous ne pouvons faire que rappeler ce qui a été décrit con-
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cernant la structure intime d'une bronche de moyen calibre. Une coupe faite perpendiculairement à Taxe d'une bronche de chien de 3 millimètres nous rappelle exactement ce que les auteurs ont décrit. Nous ne pouvons qu'en signaler une certaine disposition des voies lymphatiques contenues dans cette paroi.
Le tissu conjonctif entre au moins pour les 3/4 dans la constitution de la paroi. La structure fasciculée n'est pas bien accentuée ; ce sont plutôt des fibres du tissu conjonctif avec un grand nombre de cellules plates entremêlées de nombreuses fibres élastiques. Dans l'épaisseur de cette paroi se trouvent des culs-de-sae glandulaires et des noyaux cartilagineux de différents volumes.
Immédiatement en dessous de la muqueuse se voit la couche musculaire de fibres lisses coupées perpendiculairement et obliquement à leur direction. Cette couche musculaire entoure complètement la circonférence de la bronche.
Après la couche musculaire vient la muqueuse : on remarque en certains points de son contour les conduits des glandes signalées plus haut dans la tunique fibreuse ; ceux-ci ne présentent rien de particuHer si ce n'est une grande quantité de cellules caliciformes reconnaissables au siège et à la coloration de leurs noyaux. Sur les autres points de la circonférence la muqueuse repose directement sur les fibres musculaires ; elle en est séparée cependant par une seule traînée de fibres fusiformes se reliant les unes aux autres et formant une seule couche. Cette file de cellules fusiformes entoure chaque faisceau musculaire et ressemble assez bien aux parois des lymphatiques que nous verrons être situés dans la couche fibreuse.
La couche muqueuse est formée de cellules dont les profondes sont rondes et les superficielles cylindriques de cils vibratils entremêlées de cellules caliciformes.
Les vaisseaux lymphatiques sont en grand nombre ; ils sont situés dansla couche fibreuse, mais ils siègent presque en totalité sur la limite de cette couche et du tissu pulmonaire. Ils entourent presque complètement la bronche et ils ont plutôt l'aspect de figures irrégulières que d'ouvertures de vais-
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seaux ordinaires. Ce sont plutôt des lacunes situées entre le tissu pulmonaire et la couche fibreuse ; leurs parois se composent uniquementde cellules fusiformes très allongées reliées seulement par leurs extrémités et présentant un noyau apparent.
En résumé, il semblerait que la bronche soit presque complètement séparée du tissu pulmonaire par un système de lacunes lymphatiques analogues à ce qu'on trouve dans le tissu conjonctif lâche et surtout le tissu conjonctif du dos de la grenouille.
Quoique la description des lymphatiques ne se rattache qu'indirectement à notre sujet il nous a semblé bon de la relater ici, car elle vient appuyer les vues générales que M. Grancher a émises au sujet des lymphatiques du poumon dans une communication faite à la Société de biologie en février 1877.
Nous ne relaterons ici que la partie de Tobservation qui a trait a notre sujet.
Insuffisance mitrale. — DUttation du oœur droit. ^ Dilatation dot bronches. — Foie muscade. ~ Dilatation des veines
Femme de 63 ans. Hôpital Saini-Sauvear^ Service de M. le D' Callelain.
Poumon droit, — Le poumon droit est très adhérent à 1q plèvre pariétale et quand on ouvre la cavité thoruoique on voit qu'elle est aplatie latéralement. Les adhérences sont tellement prononoéesen arrière qu'on laisse une lamelle de tissu pulmonaire adhérente à la plèvre pariétale. La base de ce poumon est difficile à détacher de la face supérieure du diaphragme. Il est plus volumineux qu'à l'état normal surtout dans son lobe inférieur. Le tissu est induré avec teinte gris de fer et au milieu de ce tissu induré la coupe des bronches parait béante et largement ouverte. La cavité des vaisseaux et des artères palmo* nairc est également dilatée dans le tissu induré. Vera la racine de la bronche on trouve une dilatation sacciformo. La lésion de la dilatation des bronches est très marquée de ce côté.
Poumon gauche. — I^e poumon gauche est adhérent à sou sommet et à son bord postérieur. La base est libre, la muqueuse bronchique est rouge, congestionnée et les bronches sont i^emplies d*tin mueus épais et puriforme très adiicrent. Toutes les bronches sont remplies de ne liquide de telle sorto que sur le bord postérieur quand on secv
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iionne le tissu pulmonaire on voit sourdre du muco-pu9 très épais. Dilatation des bronches à la partie inférieure, A la partie postérieure du lobe inférieur le tissu pulmonaire présente une couleur gris de fer, toutes les bronches sont dilatées et présentent un volume qui varie de celui d'une amande à celui d'une noisette et sont remplies d'un liquide puriforme. Au sommet flaque de pneumonie chronique de la grandeur d'une pièce de 5 francs.
HISTOLOGIE
1"* Au microscope on voit une petite bronche (0,001) dont les parois sont dans un état complètement embryonnaire^ elle est légèrement déformée par quelques petites encoches. Il y a des dilatations vasculaires et elles existent dans un point assez éloigné du bord. Nous considérons cet état comme étant le premier degré de l'altération et comme il est important de savoir si on a réellement sous les yeux une bronche il est utile de s'en assurer. Avec un grossissement fort on voit manifestement des cellules cylindriques quoique rares ou en voie d'altération être situées sur le bord de la bronche.
2** Une coupe faite sur une bronche de 3 millimètres montre la muqueuse complètement transformée et épaissie, raltéralion embryonnaire est à son plus haut degré. La bronche représente une figure irréguUère bordée d'une zone embryonnaire remplie d'un grand nombre de lacunes arrondies qui sont des dilatations vasculaires des vaisseaux anciens avec production de nouveaux vaisseaux. La couche musculaire n'est plus régulièrement située au-dessous de la muqueuse, elle est en train de disparaître. Il semble qu'elle est brisée en morceaux parla présence au-dessous d'elle de dilatations vasculaires qui la soulèvent. Les glandes sont le siège d'un gonflement catarrhal très prononcé, leurs acini sont augmentés de volume et leur ecmtenu a subi la dégénérescence muqueuse. Le tissu inter* acineux est épaissi et infiltré d'éléments embryonnaires.
Ses cartilages sont en voie d'atrophie. Avec un fort grossissement on reconnaît que leur disparition se fait de deux fagons : On voit en un point quelques cellules cartilagineuses isolées au milieu d'un tissu embryonnaire à petites cellules ; ces cellules sont les noyaux des cellules cartilagineuses dégénérées. Il se fait une vascularisation dans ce tissu, car on voit
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des tramées d'éléments fusiformes groupés deux par deux. Un autre mode de disparition est celui-ci : le tissu fibreux qui enveloppe le cartilage s'épaissit, l'épaisseur du cartilage diminue et les noyaux cartilagineux sont enchâssés dans les faisceaux du tissu fibreux.
En un point de la dilatation situé immédiatement sous la muqueuse se trouve une veine énormément dilatée.
Dans un endroit de la coupe, l'altération vasculaire est très prononcée, on croirait voir un véritable angiome. Dans un autre point l'altération vasculaire est à peine commencée on voit seulement les noyaux du tissu conjonctif un peu plus colorés et en quelques endroits de cellules fusiformes le joindre pour former des capillaires.
Le tissu pulmonaire péri-bronchique est en état de pneumonie catarrhale avec épaississement embryonnaire des parois alvéolaires.
3° Sur une bronche d'un diamètre de 3 millimètres environ on ne retrouve à un faible grossissement aucun élément constituant de la paroi; celle-ci est devenue complètement embryonnaire et présente un grand nombre de dilatations vasculaires sans état lacunaire. Des bords de la paroi il se détache deux villosités, l'une petite et en massue est pédiculisée, l'autre longue et grêle traverse en diamètre la lumière du conduit. Avec un grossissement plus fort il est impossible de constater autre chose que l'état embryonnaire de la bronche avec dilatations vasculaires.
Il existe dans ces préparations plusieurs points qui présentent de l'intérêt et cette transformation embryonnaire de la couche musculaire mérite certainement ime attention particulière. À un examen superficiel on voit le tissu musculaire envahi par des éléments embryonnaires, mais si l'on cherche par une investigation profonde à pénétrer la nature de cette transformation on arrive à constater ce qui suit :
Dans ce tissu musculaire en train de disparaître l'œil peut distinguer : 1^ des cellules avec un gros noyau que Ton prend à première vue pour des éléments embryonnaires de l'inflammation ; avec un fort grossissement on voit parfaitement le
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contour de la cellule dont le noyau occupe la plus grande partie.
2* D'autres éléments de coloration différente des précédents allongés cylindriques en forme de boudin, leur coloration est plus vive et leur apparence plus nette. Autour et aux extrémités de ces éléments on constate une traînée de granulations fines. Ces éléments correspondant aux noyaux musculaires hypertrophiés réunis aux fines granulations sont l'indice d'une dégénérescence de la fibre musculaire, c'est ce que Virchow a désigné sous le nom de tuméfaction trouble.
S"" Des orifices plus ou moins arrondis en un mot des vaisseaux qui contiennent des globules rouges et des éléments embryonnaires. On retrouve sur leurs bords ces éléments en boudin avec la coloration qui les caractérise.
Sans entrer dans le détail d'une discussion on est frappé de ce fait et l'esprit ne peut attribuer ces espaces qu*à une formation vasculaire sur place au détriment des fibres du tissu musculaire, soit que ces fibres s'écartent pour former des espaces vasculaires, soit qu'une fibre s'incurve en inscrivant dans son cercle plusieurs éléments embryonnaires.
On ne peut admettre dans ce cas une production de vaisseaux embryonnaires. Le microscope nous montre donc la transformation de la couche musculaire de deux façons : 1** par dégénérescence granuleuse de la fibre musculaire. Au moyen de cette dégénérescence cette fibre est transformée en élément embryonnaire ; â"" et par production sur place de vaisseaux ou plutôt d'un état angiomateux.
Considérons maintenant une bronche dilatée dans un poumon atteint de pneumonie chronique. Nous avons choisi une bronche dont le diamètre est égal à celui qui nous a servi pour noire description. Voici ce qu'on remarque : déformation de l'ouverture, mais cette déformation est pour ainsi dire régulière, élégante et onduleuse, et elle n'a rien qui ressemble à celle que nous avons vue tout à Theure. La structure de la bronche est presque normale, les muscles sont intacts ainsi que les cartilages. Le tissu fibreux n'est le siège d'aucune prolifération cellulaire, ni de dilatations vasculaires. Les seules lésions que l'on constate ont pour siège les glandes
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qui sont dans un état de gonflement catarrhal tràs prononeé. Leurs acini sont remplis par une substance qui est due à l'altération muqueuse des cellules, le tissu interstitiel est épaissi par des éléments embryonnaires. Plusieurs points de la muqueuse sont le siège d'une prolifération épithélii^le.
Si Ton s'avance vers le tissu pulmonaire on trouve une pneumonie chronique aussi complète que possible avec une pigmentation énorme ; on ne reconnaît plus les alvéoles, tout est transformé en un tissu fibreux dense et on ne voit rien qui ressemble a ce qu'on trouve dans un poumon atteint de dilata* tiens. En effet, on peut constater que dans la dilatation bronchique les alvéoles pulmonaires sont dans un état d^ pneu« monie catarrhale et que plus on approche de la bronche, plus cette altération est avancée et plus la vascularisation est grande. En un mot, on voit que Taltéralion embryonnaire et vasoulaire part de la bronche pour pénétrer peu à peu dans le tissu du poumon.
En résumé, si nous examinons quelles sont les altérations que subissent les éléments constituants des bronches, nous voyons que Tépithélium n*e3t le siège d'aucune lésion qui puisse jouer un rôle sérieux dans la pathogénie de la dilatation bronchique.
La membrane de Bowman est généralement conservée jusqu'à un degré asses avancé de l'altération.
Les glandes sont le siège d'un gonflement catarrhal très prononcé avec dégénérescence muqueuse de leur conlenu.
Les muscles, les cartilages et la tunique fibreuse disparaissent pour faire place à un tissu nouveau composé de vaisseaux et de cellules voisines de Tétat embryonnaire.
Enfin le poumon subit les mêmes altérations et est trans-» formé en un tissu du même genre.
Si nous comparons ces lésions avec celles de bronches dilatées de la pneumonie chronique, nous voyons qu'il est impossible d'y trouver aucun point d'anal(^ie, ici en effet la bronche est déformée régulièrement ; la pneumonie chronique quoique arrivée au plus haut degré de l'état fibreux laisse relativement les éléments constituants de la bronche dans un état normal.
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Réflexions. — Le cas que nous étudions mérite de fixer Tattention pour plusieurs raisons : d'abord parce qu'il nous montre les différents degrés d'altération d'une bronche dilatée, ensuite parce qu'il contient des altérations que les auteurs qui ont écrit sur la dilatation bronchique n'ont jamais mentionnées. En effet, comme nous le verrons lorsque nous jetterons un coup d'œil sur l'histoire de cette affection, les altérations qu'on a signalées sont bien loin d'atteindre une forme aussi insolite que celle que nous avons rencontrée; ce sont des lésions banales qui ne sont pas spéciales à la dilatation bronchique. Telles sont la bronchite chronique, la catarrhe glandulaire, l'altération pavimenteuse de l'épithélium à cils vibratils, la perte d'élasticité et de sensibilité, la disparition des muscles, la formation de villosités, d'ulcération, etc. Enfin dans ces derniers temps MM. Marcot et Coyne (cours 1877) ont émis l'idée que la transformation embryonnaire des couches musculaires et fibreuses devait jouer un rôle sérieux dans la pathogénie de certaines dilatations bronchiques. C'est d'ailleurs guidé par les conseils de M. Coyne que nous nous sommes mis à l'œuvre pour essayer de mener à bonne fin les recherches entreprises sur ce sujet.
Il résulte de ces recherches que dans la dilatation bronchique telle que nous la comprenons il y a une altération primitive et spéciale des bronches; que les auteurs qui ont étudié rhistoire de la dilatation ont pris pour base de leur division la forme de la dilatation et pour cause de leur mécanisme l'altération extra-bronchique unie à une altération de la bronche tellement insignifiante qu'elle pouvait être regardée comme nulle.
Histoire de la dilatation bronchique. — La dilatation bronchique a été décrite pour la première fois par Laennec. Les travaux de ses successeurs vinrent bientôt enrichir l'histoire de cette maladie et lui donner une place importante dans le cadre nosologique. Parmi les principaux auteurs qui ont le plus contribué à l'étude de cette maladie, il faut citer Àndral, Cruveilhier, Raynaud, Hasse, Corrigon, Barth, Gustrac, Luys Williams, W. Stokes, Gairdner, Rokitansky, Bamberger et surtout Biermer.
C. LEROY
Laennec ne décrit que deux formes de dilatations • la dilatation cylindrique et la dilatation des extrémités.
Andral en décrivit trois formes principales :
1* Dilatation cylindrique ;
2** Dilatation unique sacciforme simulant une cavité creuse dans l'épaisseur du parenchyme du poumon ;
S"* Dilatation en chapelet.
Cruveilhier distingue une dilatation générale et une dilatation partielle. Cette dernière présente deux formes qu'on trouve tantôt réunies, tantôt séparées : la dilatation cylindrique et la dilatation ampullaire .
(jombault propose une modification de la classification établie par Cruveilhier, il reconnaît trois espèces principales de dilatations :
1® Une dilatation uniforme générale ou partielle ;
2* Une dilatation d'une portion de bronche fusiforme ou ampullaire ;
S"" Une dilatation en chapelet.
Les altérations qu*on a décrites du côté des bronches sont assez insignifiantes^ et à peine mentionnées.
D'après Rapp Tépithélium vibratil aurait disparu et serait remplacé par de l'épithélium pavimenteux. En ce qui concerne les modifications des autres éléments des bronches on a signalé l'atrophie des muscles à des fibres élastiques, un épaississement de la muqueuse et une production nouvelle de tissu conjonctif. En un n\ot les auteurs dans leurs descriptions plus ou moins différentes qu'ils donnent de la bronche s'accordent tous sur un point, celui de la phlegmasie chronique.
Ândral avait distingué des dilatations avec état normal des parois, des dilatations avec épaississement et des dilatations avec amincissement.
D'après Biermer il faut distinguer trois variétés de dilatations :
!"> Dilatation avec épaississement inflammatoire des parois ;
2^ Dilatation avec atrophie simple ;
3<> Dilatation mixte qui s'accompagne à la fois d'atrophie et d'hypertrophie.
Les altérations du tissu pulmonaire ont été considéréesr
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par tous ceux qui ont écrit sur ce sujet comme le point le plus important de T^tude de cette maladie. On n*a jamais rencontré de tubercules dans le poumon , sauf Barth , qui en a trouvé dans un cas. En général le poumon a toujours été trouvé dans un état d'affaissement et diminué de volume, privé d'air,. compacte. Barth Ta trouvé tout à fait terne et grisâtre, infiltré de matières noires et criant sous le scalpel. Les plèvres ont été trouvées presque constamment altérées, épaisses , intimement adhérentes au poumon , auquel elles forment comme une coque fibreuse et résistante. Sur 30 autopsies Barth n'a trouvé que deux fois les plèvres à l'état normal.
Luys a étudié avec soin l'état anatomique du poumon dans la dilatation des bronches : il trouve la plus grande analogie entre les modifications que présente cet organe et celles qu'a subi le foie dans la dégénérescence appelée cirrhose. Cette altération se produit sous deux formes : Tune extra, l'autre intra lobulaire.
Outre ces altérations il faut signaler la bronchite chronique qu'on a toujours admise forcément pour expliquer le mécanisme de la dilatation.
Laennec admettait pour expliquer le mécanisme de la dilatation bronchique , la bronchite avec p/oduction de sécrétion visqueuse, celle-ci formait un bouchon qui empêchait la sortie de l'air contenu dans les vésicules ; en outre cet air se dilatait.
Andral fait jouer à la bronchite chronique le principal rôle. L'inflammation épaissit les bronches et par l'altération qu'elle produit diminue la résistance des parois qui cèdent.
Rokitaudky admet la bronchite chronique comme point de départ, mais le mécanisme diffère suivant que la dilatation est cylindrique ou sacciforme. Dans la première forme il admet le mécanisme d'Andral , dans la deuxième il admet l'obstruction et le rétrécissement des bronches terminales , et la dilatation se fait au-dessus.
Corrigan attache une importance capitale à l'inflammation chronique du poumon et à la retractililé de ce tissu.
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W. Stokes explique la dilatation bronchique par la paralysie des fibres de Reisseissen dans la bronchite.
Pour Williams la cause de la dilatation réside dans les altérations des parois déterminées par Tinflammation et dans Feffort de la pression atmosphérique sur les parois ainsi dilatées.
Cruveilhier admet la bronchite chronique avec altération inflammatoire consécutive.
Rillet et Barthez admettent une dilatation aiguë chez les enfants.
Burmer accorde une part égale dans la production de la dilatation aux agents mécaniques et aux troubles de la nutrition.
Barth fait intervenir dans la pathogénie de la dilatation bronchique la pleurésie chronique. Pour lui cette maladie reconnaît trois causes principales : 1"* les adhérences pleurales; â** la pneumonie chronique ; 3® les bronchites répétées.
Gombault admet le concours des causes proposées par les différents auteurs : bronchite chronique , diminution de l'élasticité et paralysie des fibres musculaires , accumulation des produits de sécrétion , rétrécissement d'une partie des divisions bronchiques, pneumonie chronique et adhérence pleurale et élévation de température de l'air emprisonné.
Il est facile de voir par Texposé des opinions qui précédent que les auteurs ont reconnu à la dilatation bronchique une foule de conditions nécessaires à la production sans pouvoir attribuer a aucune un rôle prépondérant. Il semble en effet que les premières phases de la lésion aient toujours échappé au-v observateurs, ils ont constaté la lésion arrivée à un certain degré de développement et ont cherché à expliquer son mécanisme sans pouvoir trouver la cause productrice de ce genre d'altération. Parmi toutes les altérations que les auteurs ont mentionnées , il en est certainement qui sont primitives et spéciales, car la bronchite ordinaire, la pneumonie chronique si souvent réunies ensemble sont loin d'entraîner toujours de semblables désordres. Le hasard des circonstances a fait que nous avons trouvé un poumon remplissant la plu-
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part des oonditions réunies pour la production des dilatations et qui présentait de plus des altérations particulières des bronches , capables d'expliquer la nature de leur transformation.
Comme l'indique robservation . on trouve dans ce poumon de la pneumonie chronique , de la pleurésie chronique et des brondies dilatées , mais diaprés l'examen histologique , nous pouvons voir que la lésion des bronches est primitive et spéciale , et que la lésion du poumon regardée par les auteurs comme primitive est au contraire secondaire et de môme nature que l'altération des bronches. En effet nous voyons que la structure des bronches subit une transformation complète qui est loin de ressembler à la bronchite chronique. Si nous considérons la série de développement de cette altération, nous trouvons le premier degré sur une petite bronche dont le diamètre n^atteint pas un millimètre. On y remarque une transfoi-mation embryonnaire complète de sa paroi avec une faible production de vaisseaux.
Sur une bronche cartilagineuse dilatée et altérée d*un diamètre de 3 millimètres « nous pouvons voir la marche de cette altération. Nous remarquons que la muqueuse subit peu de changement , chute de Tépithélium et conservation de la meml»»ane de Bowman qui subit des déformations plus ou moins profondes. Les altérations les plus remarquables se voient du côté des muscles, des cartilages et du tissu coiqonctif . La couche musculaire se transforme en un tissu embryonnaire avec production vasculaire. Si l'on étudie le mode de développement de ce nouveau tissu, on voit comme nous ïa* vons déjà dit, que la fibre musculaire est le siège d'une altération de nutrition appelée, tuméfaction trouble et que celle« ci dégénérée retourne à l'état embryonnaire , ou va former de toute i»èce par Técartement et l'incurvation de ses fibres des espaces vasculaires. La couche cartilagineuse disparait également pour faire place à un tissu embryonnaire. Son mode de disparition a été étudié plus haut, la cellule cartilagineuse subit la dégénérescence granule graisseuse. Les modifications que présente le tissu conjonctif sont variables quant à la forme mais identique par la natnre. On y trouve
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surtout une production énorme de vaisseaux; en certains points leur calibre est si grand et leur séparation si mince, qu'ils ressemblent plutôt à de véritables angiomes. Sans pouvoir ici expliquer le mode de production de ce tissu nouveau, nous pouvons toujours constater que Taltération de la fibre conjonctive est de la même nature que celle du tissu musculaire et cartilagineux , c'est comme celles-ci une lésion de nutrition. Cet état de la bronche où les tissus sont en train de disparaître, mais dans lesquels on peut constater la marche de la disparition, nous a semblé répondre au deuxième degré de Taltération.
Enfin si nous examinons une bronche du menu calibre et plus altérée que la précédente, nous y trouvons des villosités dont une traverse en diamètre la lumière du conduit , Tautre pédiculiséeest en massue. La structure de ces villosités est analogue à celle des parois des bronches. En effet on voit que celles-ci sont constituées par un seul et unique tissu de cellules embryonnaires avec production énorme de vaisseaux. Sur cette bronche aucun élément constituant ne peut être reconnu » nous y voyons en grand ce que nous avons vu en petit sur la petite bronche de diamètre inférieur à 1 millimètre. Cette bronche échappe à toute description , elle est déformée, traversée par des villosités et ses parois sont tout à fait transformées. Celte altération répond au troisième degré .
Quant à la pneumonie chronique elle mérite dans ce cas une remarque particulière : l'altération embryonnaire de la bronche s'étend peu à peu pour pénétrer en diminuant d'intensité dans le parenchyme pulmonaire. Dans les endroits plus éloignés de la bronche, les alvéoles sont dans un état de pneumonie catarrhale avec intégrité de leurs parois. Plus on s'approche de la bronche , plus la lésion se présente à un degré avancé.
Conclusions.
Il est assez difficile de tirer des déductions générales d'un fait particuUer, mais ce fait tel qu'il est a sa valeur ; il sert à
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confirmer des idées déjà émises et à faire jouer a la bronche un rôle plus important dans la pathogénie de cette maladie qu'on ne l'avait fait jusqu'ici.
Nous résumerons donc notre travail dans les deux paragraphes suivants :
Dans la dilatation bronchique les bronches sont le siège d'une altération primitive et spéciale de leurs parois.
Cette lésion est une lésion de nutrition qui a pour but de transformer tous les éléments de la paroi bronchique en un
tissu embryonnaire et vasculaire.
Par suite de cette altération les parois des bronches perdent leurs propriétés contractiles et élastiques , la résistance de leur tissu est diminuée et elles subissent facilement Tinfluence de toutes les causes admises dans la production de leur dilatation.
La pneumonie chronique , au lieu d'être une lésion primitive du tissu pulmonaire, est au contraire consécutive et est liée forcément à l'altération des bronches.
En parcourant les nombreux travaux publics sur ce sujet, on voit qu'il n'a jamais été possible de donner une explication satisfaisante pour la production de cette maladie, et tout en accordant le rôle principal à la phlegmasie chronique des bronches unie à la pneumonie chronique, les auteurs n'ont jamais pu déterminer les circonstances dans lesquelles la dilatation se produisait.
Pour nous, nous dirons que la dilatation bronchique reconnaît pour cause une altération primitive et spéciale des parois bronchiques et que la pneumonie chronique signalée par presque tous les auteurs pour expliquer son mécanisme est consécutive.
Les causes signalées par tous les auteurs n'en restent pas
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moins avec toute leur valeur, seule la Buooedtiion des phénomànes est modifiée.
EXPLICATION DES FIGURES A •! B DB LA PLANCBS XXL
Fi6. A. — Coupe d'une branche dilatée vue à un faible grossissement. Les parois de la bronche sont transformés en un tissu embryonnaire avec dilatatation vasculaira. Les glandes et le tissu vasculaire ont complètement disparu.
FiG. B. — Portion de muqueuse bronchique vue à un degré d'altération moins avancé que dans la Ûgure précédente et destiné» à modifier !• mode de disparition du tissu musculaire.
A. Fibres musculaires en voie da disparition.
B. Dilatations vasciilaires.
RECDEIL DE FAITS.
NOTE SUR UNE DÉGÉNÉRESCENCE PARTICULIÈRE DES FIBRES CONJONCTIVES OBSERVÉE DANS UN POLYPE FIBRO- ML'QUEUX DES FOSSES NASALES (DÉGÉNÉRESCENCE MYCÉ LIOIDE),
par le D^^ A. Malherbe* professeur à l'École de médecine de Nantes.
(Planches XX et XXI.)
La tumeur sur laquelle celte dégénérescence a été observée m*a été remise au mois de mars 18T8 par M. le professeur Heurtaux, qui l'avait enlevée à une jeune fille de 16 à 1*7 uns. Elle était située derrière le voile du palais et pendait dans le pharynx, de telle sorte qu'on pouvait apercevoir au-dessous du voile son extrémité libre. En haut, elle était implantée par un pédicule très étroit sur un point de roriflce pos- .térieur des fosses nasales. Elle fut enlevée au moyen d*un écraseur, par simple sectionnement du pédicule. Au moment de l'ablation, la tumeur ressemblait assez à un polype muqueux. Elle avait un aspect gélatineux, tremblotant; mais on pouvait cependant y distinguer certaines parties fibreuses. La portion qui pendait dans le pharynx était un peu excoriée.
La tumeur fut mise dans Talcool aussitôt après son ablation, et quelques jours après, je fis des coupes sur lesquelles on pouvait recou naître la curieuse altération que je vais décrire, mais que je nVus pas à cette époque le temps d'étudier on détail.
Actuellement, après plusieurs mois de macération dans l'alcool, la tumeur présente les caractères suivants : elle est piriforme, aplatie; elle pèse 4?'',05; elle est longue d^environ 5 centimètres, large de 3, épaisse de 1 (V. pi. I, /]g, 1).
A la coupe, elle est blanche, et paraît ù l'œil nu formée d'un feutrage de faisceaux conjonctifs. Au premier coup d'œil, on remarque au milieu du tissu fibreux des points translucides et de petites excavations allant de la grosseur dVine forte tète d'épingle, et un peu au
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delà, jusqu'à la limite de la visibilité à Tœil nu. La matière qui remplit ces petites excavations est demi-transparente, assez ferme et cassante; elle se désagrège au contact des aiguilles.
Un grand nombre de coupes sont pratiquées au rasoir, elles sont assez difficiles à faire à cause de Tinégalité de consistance du tissa qui résiste à la manière des tissus Abreux comme le derme ou la glande mammaire normale.
L'étude des préparations montre que la tumeur est formée de faisceaux de tissu coujonctif les uns assez épais, les autres constitués par des Hbrilles très fines, qui par places sont entrecroisées dans tous les sens. Les fibrilles sont séparées les unes des autres par des espaces clairs, comme si le tissu était œdémateux ou contenait une substance muqueuse absolument hyaline. Je crois plutôt ici à l'œdème, parce que les coupes ne se sont point gonflées dans l'eau. Les cellules du tissu sont absolument rondes et ont perdu l'aspect des cellules normales du tissu conjonclif ; elles sont très rares par endroits et jamais très abondantes.
A mesure qu'on s'avance vers la périphérie de la tumeur, le tissu conjonctif est plus dense et les fibrilles sont plus serrées; mais cela tient peut-ôtre à ce que le liquide qui gonflait le polype a diffusé dans l'alcool conservateur.
Les vaisseaux, bien développés, munis de fortes parois et assez bien musclés sont d'autant plus abondants et plus volumineux qu'on se rapproche davantage de la périphérie. Le polype est revêtu d'une membrane assez épaisse, ridée par suite du racornissement de la tumeur et recouverte dans les points examinés de plusieurs couches de petites cellules pavimenteuses.
J'arrive maintenant à la description de la matière demi-transparente contenue dans les petites cavités que j'ai mentionnées plus haut et qui occupent surtout la partie centrale de la tumeur. Lorsqu'on examine les points ainsi altérés, on croirait au premier abord avoir sous les yeux un amas de mycélium et de spores, tant la ressemblance est grande dans certaines purties des préparations; cependant on ne tarde pas ù voir qu'il s'agit non pas d'organismes étrangers, mais bien d'une dégénérescence des fibres du tissu. En effet, on trouve dans d'autres points ia même substance sous foi-me d'assez grosses gouttelettes appendues uu bord des coupes, le long de la paroi des petites cavités où elle était renfermée; ailleurs, elle ressemble aux cristallisations arborescentes qui se forment sur les vitres pendant les gelées.
Le tissu est formé par des filaments dont le diamètre varie de 1 à 7 ou 8 (JL et même davantage, et qui sont terminés par des petites boules. Ces filaments s'entrecroisent dans tous les sens en formant des dessins élégants et capricieux qui défient toute description exacte.
Après avoir constaté l'aspect curieux de celte substance, j'ai cherché à voir si elle provenait bien réellement des fibrilles du tissu conjone-
tif, et j*ai pu constater sur certains points favorables des préparations la continuité des fibrilles saines avec d'autres fibrilles altérées, et voir en d'autres points des fibrilles dans lesquelles la dégénérescence était au début. En se reportant à la figure 5, planche I, on peut voir des fibrilles se continuer du tissu fibreux bien développé au tissu dégénéré. Cette constatation était d'autant plus importante à faire que dans les points où les fibrilles dégénérées sont très minces comme celles qui sont représentées planche I, figure 4, on pourrait croire à un simple réticulum fibrineux. La constatation très nette de la continuation des fibres malades avec les normales peut se faire dans la plupart des points où raltératiou est peu avancée, et ne lève complètement les doutas sur la nature de l'élément dégénéré.
Pour savoir quelle était la nature de cette dégénérescence, j*ai essayé TefTet de divers réactifs, et voici le résultat de mes recherches :
La substance vitreuse, réfringente, qui forme les dessins indiqués plus haut et reproduits sur les planch.es {Gg, 2, â, 4, pi. XX, et fig, 1, 2, pL XXI) a été traitée:
i** Par l'acide acétique qui la gonfio très peu, beaucoup moins que le tissu fibreux non altéré ;
2® Par Tammoniaque qui la crispe un peu sans en modifier très notablement la forme ;
3^ Par le nitrate acide de mercure qui lui donne la coloration rosée que ce réactif communique aux substances albuminoïdes, mais sans la transformer en une substance homogène comme les fibres non altérées;
4o Par l'éther qui n'a aucune espèce d'action appréciable sur elle;
5» Par Teau iodée qui la colore vivement, mais ni plus ni moins que le tissu fibreux voisin; l'acide sulfurique ajouté ensuite est sans action;
6° Enfin une préparation qu'on a laissée se dessécher montre que les fibres dégénérées se sont amincies et diffèrent beaucoup moins des fibrilles normales qu'avant la dessiccation.
Les matières colorantes employées pour étudier les préparations ont été l'iode, l'acide picrique et le picrocarmin. La matière dégénérée se colore très bien par l'acide picrique; mais elle prend très mal le carmin, tandis que les fibres conjonctives voisines le prennent avec intensité. L'action de l'iode a été indiquée plus haut.
De cet ensemble de caractères, il est permis de conclure que c'est là une variété de dégénérescence de nature protéique; qu'elle a atteint les fibrilles du tissu conjonctif œdématié, soit parce que ce tissu étant trop pauvre en cellules n'a pu continuer sa vie normale, soit parce que, une fois les fibrilles dissociées par le liquide de l'œdème, la substance propre de ces fibrilles s'est laissée infiltrer à son tour. Les fibrilles étant devenues variqueuses, puis cassantes, se sont rompues en divers endroits, et la rétraction des bouts cassés a donné lieu à la formation de ces extrémités en forme de boutons ou de gouttelettes qui
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rendent si curieux Taspect du tissu dégénéré. J*ai essayé de repré> senter le schéma de cette dégénéresencce (jpl. II, lîg^ 4).
J'ai fait quelques recherches dans les auteurs classiques pour voir si cette dégénérescence étuit signalée. Je n'ai rien trouvé de semblable. J'ai examiné en outre un grand nombre de préparations de tumeurs de toute nature conservées dans le laboratoire d'histologie de TÉcole de médecine de Nantes, et parmi les très nombreuses dégénérescences qu'on observe daas la plupart des tumeurs, je n'ai rien vu d'aussi caractéristique que le cas que je viens de décrire. Dans un petit fibrome de la paupière inférieure, enlevé il y a quelques mois par le D' Dianoux, j'ai rencontré des points en dégénérescence muqaeuse où l'on pouvait reconnaître un état des fibrilles conjonctives évidemment analogue à la dégénérescence que je viens de décrire, mais beaucoup moins net.
Cette dégénérescence n'étant pas, que je sache, signalée dans les auteurs classiques, pour ne pas être obligé de la désigner par une périphrase, je crois devoir lui proposer un nom. On pourrait l'appeler dégéttérescenco protéique mycélioïdey en raison de sa ressemblance frappante avec les mycéliums.
EXPLICATION DES PLANCHES
Planche XX.
Fig, 1, — Portrait de la tumeur, grandeur naturelle.
Fig. 2. — Coupe d'une lacune à un faible grossissement fobj. t, oc. 1, Vérick).
Fig, 8. — Masse dégénérée, grosses fibrilles.
Fig. 4. — Mas9e dégénérée, petites fibrilles.
Fig. 5. — Passage de l'état sain à Télat dégénéré.
Planche XXI.
Fig, 1. — Masse dégénérée remplissant une grande lacune (obj. 6, oc. 1»
Vérick).
Fig. 2. — Détails de la même à un plus fort grossissement (obj. 8, oc. 1,
Vérick).
Fig, 3. ^ Tissu normal de la tumeur.
Ia fibre saine.
b fibre yariqaeuse.
c fibre plus variqueuse* d fibre rompue.
Fig, 4. — Fibrilles en voie d'altération.
Note. Depuis que j'ai rédigé cette obsenratiofi, /ai pu observer oa« dégénérescence analogue dans un autre polype des loeset nasales et dans «ne ooupe d'un prépuce atteint d'indaratk» ehancrease. Le» caraclèree du tisaa dégénéré étaient tes uOmes ; mai» la provenance aux. dépens des fibres conjQACtives beaucoup moins nette. La fibrine épanchée au milieu du tissu doit sans doute utre incrimioée. Aussi, actuellement, je serais moins arûrmatif sur la provenance de la substance mycélioïde ; mais je maintiens ce que j'ai dit plus haut sur les caractères de cette substance.
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SUR LA COMPRESSION DE L'ENCÉPHALE DÉTERMINÉE PAR L'AUGMENTATION DE LA PRESSION SANGUINE INTRA-AR- TKRIELLE,
par M. B<N;merONTAINB.
(Travail du laboratoire de M. Vulpian.)
Dans uno note antérieure', j'ai communiqué à l'Académie des sciences les résultats d'expériences démontrant que la pression du liquide céphalo-rachidien s'élève de 0 à i millimètre environ au moment des systoles cardiaques, et qu'elle atteint 5,5 millimètres à chaque mouvemwt d'expiration. U y a done une corrélation normale entî^ l'élévation de la tensioa aaa^ruine et l'augmentation de la tension du liquide céphalo-rachidien, quand ce liquide existe en proportion eppréciable.
L^augmentation de la pression du liquide céphalo-rachidien dans une cavité fermée, résistante, comme le canal cérébro-spinal, permettrait déjà d'avancer que les masses nerveuses centrales éprouvent un certain degré de compression lorsque la tension du liquide céphalorachidien vient elle-même à augmenter. Mais tous les auteurs classiques admettent que la pression demeure invariable dans la cavité céphalorachidienne, et que l'afflux du sang, dans la cavité crânienne, par exemple, est compensé par un reflux du liquide céphalique dans le canal racbidien. Conséquemment on admet que les masses nerveuses centrales août soumises à une pression invariable, constante.
L'observation directe ne me paraît pas confirmer cette opinion.
Pendant ces dernières années, jVii pu, sur un certain nombre de chiens à peu près parvenus à lenr entier développement, observer la partie latéro-snpérieure de la face convexe des hémisphères cérébraux à travers la dure-mère intacte, après ablation d'une partie plus on moins considérable de la voftte du crAne. Cette méninge, qui n'est alors ni affaissée, ni déprimée, est distendue par les parties sous* jacentee et elle a conservé sa forme convexe en dehors. De phis, elle est suffisamment transparente pour que Ton paisse nettement voir le» vaisseaux qui parcourent la pie-mère cérébrale et distinguer les circonvolutions du cerveau en même temps que tes sillons qui les sépa-
• Comptes-readus de l' Académie des Scîciict?<, juin 1878, p. 1556.
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rent. Chez plusieurs de ces animaux les circonvolutions cérébrales sont en contact avec la dure-mère crânienne, et il n'existe pas de nappe liquide entre la convexité des circonvolutions et cette membrane. Chez d'autres aussi, il est évident que le lobe cérébral est séparé de la dure-mère par une mince couche fluide. Mais le fait qui appelle surtout l'attention, quand on examine la surface des hémisphères dans ces conditions, c'est que les vaisseaux de la pie-mère sont un instant plus visibles, plus rouges, plus volumineux; l'instant d'après ils sont moins rouges, plus petits, et ainsi de suite d'une façon rhythmique. Ils ne cessent pas cependant d'être en contact avec la dure-mère, quand ce contact existe, et si on voit les artères plus volumineuses c'est parce qu'elles sont distendues par les systoles cardiaques, et non parce qu'elles se rapprochent de la dure-mère. A aucun instant il n'y a augmentation ou diminution apparente du liquide céphalo-rachidien autour des lobes cérébraux dans les mailles de l'arachnoïde.
L'afflux du sang dans la cavité crânienne ne serait donc pas compensé par un reflux du liquide des ventricules dans le canal rachidien et réciproquement? Les données anatomiques s^opposent, d'ailleurs, à ce que l'on admette une pareille circulation, car il n'existe pas d'oriflce de libre communication entre le canal rachidien et les ventricules encéphaliques.
L'expérimentation physiologique vient d'ailleurs à l'appui des notions fournies par l'anatomie, comme le démontre l'expérience suivante : Chez un chien, on enlève la voûte du crâne d'un côté, puis la partie supérieure et latérale du lobe cérébral correspondant, de manière à mettreà nu un ventricule latéral dont on a sous les yeux le corps striéetletrigone cérébral. On empêche ensuite l'arrivée de l'air dans les poumons en fermant complètement la trachée, de sorte que l'animal asphyxié fait de violents efforts d'inspiration. Diaprés la théorie acceptée parles auteurs contemporains, le liquide rachidien devrait alors refluer du rachis dans les ventricules et s'échapper par le ventricule latéral ouvert. Mais il n'en est rien, le sang abonde autour de l'ouverture ventriculaire, par suite de l'augmentation de la pression dans les vaisseaux sectionnés pour Tablation d^une partie de l'hémisphère cérébral, et le liquide céphalo-rachidien n'apparaît pas. Trois fois de suite, sur le même animal, on recommence rexpérience» et le môme résultat est toujours obtenu. On arrête l'entrée de l'air dans les poumons jusqu'à ce que la mort arrive et le liquide rachidien ne remonte pas davantage dans le ventricule latéral.
On ouvre alors le rachis à la région cervicale supérieure, et l'on trouve la moelle baignant dans une quantité considérable de liquide rachidien ; il n'est donc pas possible d'invoquer ici l'absence de liquide céphalo-rachidien autour de la moelle cervicale. Enfin, l'encéphale est enlevé et lavé, et l'on constate que la cavité ventriculaire est bien ouverte comme on l'a vu pendant l'expérience.
La quantité de sang qui arrive dans la cavité du crffne augmente donc a chaque systole des ventricules cardiaques, sans que le volume du reste du contenu de cette botte osseuse éprouve de modifications. Il en résulte nécessairement que la pulpe cérébrale éprouve un certain degré de compression lors de chaque pulsation cardiaque.
On sait que la pression sanguine intra-carotidienne s'élève notablement pendant les mouvements d'expiration, et qu'elle augmente plus encore sous Finfluence de l'excitation des diversçs parties sensibles de l'organisme, en un mot, généralement sous l'innuence de toutes les causes qui produisent des émotions violentes. Cette élévation de pression s'atténue, il est vrai, dans les petits vaisseaux, mais elle s'y produit encore, et par conséquent elle détermine à un ceiiain degré la compression de l'encéphale.
Que peut-être, au point de vue du fonctionnement physiologique de l'encéphale, l'influence de cette compression, influence qui doit ôtre considérable chez l'homme dans la production de certaines hémorrhagies cérébrales ? C'est une question qui reste à élucider.
DU CERVEAU, SUR LE SINGE
par le docteur C?OUTT» professeur à Rio- Janeiro»
Les expériences que Je vais rapporter ont été faites au muséum d^histoire naturelle de Rio- Janeiro, sur des singes de l'Amérique du Sud des espèces Cebus robustas et Lagothrix canna; et elles ne sont du reste que la continuation de recherches commencées depuis longtemps sur des chiens, dans le laboratoire de M. Vulpian. Les faits constatés dans ces premières expériences sur le singe m'ont paru assez intéressants pour être publiés in- extenso; et cela d'autant plus que les nombreux travaux parus depuis quelques années sur cette question de l'excitation corticale, les mémoires de Ferrier comme beaucoup d'autres, quoique remplis de conclusions précises, ne contiennent pas de relation détaillée des expériences ou des observations sur lesquelles on les base. J'ai cherché, au contraire, à définir le mieux possible les conditions dans lesquelles chacun de mes animaux était placé ; j'ai toujours examiné l'état du cœur, celui du pouls et aussi les modifications de la pupille; dans la plupart des expériences, j'ai re-
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cherché i*étai des réflexes et de Texcitabilité b ulbo- médullaire ; dans toutes j'ai pris la température rectale et la température périphérique, ce qui a permis des constatations précieuses: enfin, j'ai suivi la même animal depuis le moment ou l'on découvrait le cerveau jusqu'à la mori; et, dans Tintervalle, j*ai toujours fait plusieurs examens successifs de la couche corticale et de son excitabilité.
Chaque singe était légèrement anesthéaié dans mes premières expériences avec du chloral; dans les autres, avec du chloroforme dont remploi pouvait être encore mieux gradué. Puis la voûte du crâne, très peu épaisse et peu résistante, était ouverte par un coup de ciseau et enlevée ensuite facilement à l'aide d'une pince sécante légèrement eonîqu^; la dure-^mère, asseï adhérente au orftne au niveau de ses sutures, était laissée intacte, et on l'incisait au moment du premier examen. Ces diverses opérations ont du reste donné lieu j^ de très faibles hémorrhagiea, souvent presque nulles, cessant d*ellea«méines ou fa* ciles à arrêter par rapplication de l'amadou.
J'avais pensé d'abord à joindre à chaque expérience la description détaillée du cerveau correspondant, son poids comparé à celui du corps, de la tète, etc., sa forme, le volume i*elalif de ses diverses parties; mais ces observations, assez longues et sans utilité directe ici, seront mieux à leur place plus tard dans un travail plus complet spécial à ces points ; et je dirai seulement que les cerveaux sur lesquels j'ai expérimenté étaient à tous les points de vue très développés, et malgré des différenoas de forme, d'aspect, souvent assez grandes, tous ils présentaient des circonvolutions fronto-pari étales volumineuses, bien délimitées et certainement plus larges, mieux dessinées que celles du cerveau type, dont la figure revient, par exemple, dans tant de pages du livre de Ferrier.
J'ai quelquefois découvert sur un hémisphère tous les points regardés comme excitables par Ferrier, dans ses derniers travaux, ce qui a nécessité l'ablation presque totale d'un côté de la voûte du cràue ; aussi dans d'autres expériences, au moins au début, la frontale, la pa« riétale ascendante et le pied des parallèles ont seules été mises à nu, ce qui a nécessité encore l'ablation de la moitié au moins de la voûte crAnienne, mesurée sur la ligne occipito- frontale. Cette mise à nu du cerveau sur d'aussi vastes surfaces a paru produire, dans le système nerveux tout entier, des troubles tellement importants que, dans des expériences plus précises déjà commencées, mais non rapportées ici, je découvre seulement une des circonvolutions indiquées plus haut. Ayant tenu cependant, dans ces recherches d'essai, à comparer Texei* tabilité des deux hémisphères sur le même animal, vers la Un de quelques expériences, j'ai découvert le cerveau des deux côtés en enlevant alors, au moins, les deux tiers de la voûte crânienne.
Tout étant ainsi préparé, les différents points de la zone découverte ont été excités avec un courant farad ique fourni par la pile Grenet, petit modèle, et l'appareil A chariot de Siemens et Halske. ï/éloîgne-
ment des deax bobines inductrice et induite servant, dans cet appareil, à graduer Fintensité du courant, j'ai toujours indiqué, par cette distance des deux bobines, la force du courant employé à chaque excitation : et comme l'intensité du courant initial fourni par la môme pile est souvent très variable d'une expérience à l'autre, à Tindication de la distance des bobines, j'ai joint celle de la sensation produite par ces courants sur la langue et le doigt mouillé; et Ton verra que, contrairement à d'autres auteurs, j'ai employé très rarement, et sur des singes près de mourir, ces courants forts, insupportables à la langue, comme dit Ferrier, et qui, comme Ta montré M. Bochefontaine, peuvent à travers la peau exciter les nerfs sous-jacents.
Comme il me semblait difficile pratiquement, sinon impossible, de retrouver rapidement et d'exciter successivement les divers points si multiples, si disparates, si enchevêtrés, distingués par Ferrier et d*autres auteurs, j'ai divisé mathématiquement le cerveau en plusieurs zones, toujours les mêmes, faciles à distinguer, et j'ai appliqué successivement sur chaque zone les deux électrodes de l'excitateur à main dont les pointes étaient éloignées de 3 à 6 millimètres ; cette distance assez grande n'a, du reste, aucun inconvénient, comme je m'en suis convaincu directement et comme pouvaient le faire prévoir 'ies expériences de Dupuy, Car ville et Duret, etc., sur la diffusion des courants.
Les électrodes, dans les cas ou l'on ne donne aucune indication, étaient laissés en contact 4 à 6 secondes avec le point à exciter; dans les cas où, au contraire, le mode d'excitation est spécifié, il y a eu tantôt contact unique des électrodes, et plus souvent encore, ce contact a été prolongé 20 à 80 secondes, ou bien il y a eu répétition rapide d'excitations peu durables.
Quant aux zones successivement excitées, voici leur disposition : la frontale et la pariétale ascendante ont été partagées, de haut en bas, chacune en trois zones 'ou trois tiers qui, pour plus de rapidité, seront désignés, dans la relation des expériences, par les initiales suivantes : Fr. asc, T. S., T. M., Tl; Par. asc, T. S., T. M., T. I. Les initiales P !•'. p., P 2* p., P â« p. indiqueront le pied des circonvolutions frontales parallèles. Quant aux autres excitations de points moins importants, comme on le verra, elles seront spécialement rapportées. Je dois rappeler encore que dans nombre d'expériences, les électrodes ont été placés non-seulement sur le milieu, mais sur les divers points de ces zones diverses, et que les phénomènes ont été les mômes ou se sont compliqués de phénomènes connus, produits par l'excitation de zones immédiatement voisines. J'ajoute enfin que pour abréger, chaque fois que le mouvement produit par une excitation siège seulement du côté opposé, j'indique seulement le plus souvent l'appareil musculaire où il se produit.
Apres avoir cherché à préciser ies conditions dans lesquelles ont
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été faites ces six séries d'expériences, je passe à leur relation. On verra que je n'en tire, aujourd'hui au moins, oucune déduction; mais quoiqu'elles soient peu nombreuses, il suffira de les lire pour se convaincre ' que Ton doit modiûer ou môme rejeter complètement les conclusions tirées par Ferrier et d'autres auteurs de recherches faites dans des conditions mal spécifiées, mais cependant en apparence analogues. Étant donné le fait nouveau établi par Hitzig, Texcitabilité de certaines zones corticales médio-antérieures, très variables du reste, ces quelques expériences sur le singe jointes à d'autres plus nombreuses que j*ai faites sur le chien, me semblent établir qu'il faut, pour expliquer les relations du cerveau avec les muscles, revenir complètement aux vieilles idées développées surtout par Flourens et Longet, et défendues de nos jours par MM. Yulpian et Brown-Séquard : et cette analyse expérimentale du cerveau chez six singes d'espèce analogue suffit, en tous cas, on le verra, pour confirmer la conclusion déduite depuis longtemps par M. Brown-Séquard de l'analyse pathologique de toutes les observations clipiques et non pas seulement de quelques-unes; et, sur le singe comme sur l'homme, non seulement l'écorce du cerveau ne contient pas de centres moteurs de substance grise, mais il n'est même pas possible d'admettre empiriquement des localisations précises.
Je passe au détail de mes observations que je rapporterai par ordre de date, et je rappelle qu'elles ne sont point choisies entre un grand nombre d'autres, puisque ce sont les seules expériences que j'ai encore faites sur le singe dans ces conditions et par ces moyens d'investi* gation.
Exp. I. — I^ 26 juillet.
Singe mAle, adulte {Cebus robuslus), bien portant. 1 h* 40 m., injection lente, par une des saphènes, de â <"»<' d'une solution de chloral au 1/10, et à 1 h. 43 m., 2 minutes après,lor8que l'animal est déjà endormiy sa respiration s'arrête brusquement. Elle ne peut être rétablie par l'électrisation qu'après 4 minutes et reste lente et irrégulière jusqu'à 2 h. 10 m.
S h. 15 m. L'hémisphère gauche est découvert depuis et y compris la pariétale ascendante jusqu'aux trois frontales parallèles dans toute leur étendue. Cet hémisphère est très régulier et chacune de ces circonvolutions bien délimitées.
2 h. 35 m. Premier examen avec le courant 10 du chariot, insensible au doigt, supportable à la langue; on électrise successivement la frontale ascendante, le pied des parallèles, la poriétale ascendante, ordre qui sera le plus souvent suivi dans toutes les expériences. Seule, l'excitation du tiers supérieur de la frontale ascendante (Fr. asc, T. S.) produit une légère flexion des orteils de la patte postérieure opposée; tous les autres points sont inexcitables.
On emploie alors le courant 7, à peine senti par le doigt, insuppor-
table à la langue. Alors les résultate sont les suivauts. Je rappelle que les mouvements dont le côté n'est pas noté siègent du côté opposé à Tezcitation :
Fr. asc, T. S. Légère extension du membre postérieur, supination de l'antérieur.
T. M. Flexion légère du membre antérieur. T. I. Rien.
P. 1" fr. parallèle. Extension légère des deux membres postérieurs.
P. 2* parallèle. Flexion du membre antérieur. — P. S* parallèle. Léger redressement de la narine.
L'excitation de la partie moyenne de la première frontale parallèle détermine un redressement brusque des deux yeux, toutes les autres parties des frontales parallèles et la pariétale ascendante dans toute son étendue sont complètement inexcitables.
L^animal semble toujours profondément endormi : tous ces mouvements se sont produits aussitôt après Texcitation et ont cessé avec elle.
S h. Nouvel examen incomplet où l'on note les différences suivantes: le pied de la première frontale parallèle et la moitié supérieure de la frontale ascendante ne déterminent plus de mouvement des membres et produisent seulement des contractions de la queue.
3 h. 12 m. Frontale ascendante, pariétale ascendante inexcitables par le courant 8, puis par 6 1/2, ce dernier désagréable au doigt.
Mouvements légers du membre antérieur par l'électrisation du pied de la 1*^^ et 2^ frontale parallèle.
L'animal immobile, sans réflexe, semble profondément anesthésié ; la respiration est régulière, assez fréquente ; le pouls est accéléré, mais petit ; les pupilles sont petites : température rectale à 3 h. 1/2, 34^
3 h. 45 m, La température rectale est à 33^4 ; celle de la main antétérieure gauche à 25<*, de la main postérieure à 26^.
3 h. 55 m. Nouvel examen avec le courant 7.
Fr. asc, T. S. Extension du membre postérieur, qui reste immobile une fols étendu; mouvements de latéralité de la queue, répétés tant que dure l'excitation. Ces mouvements ne sont nets que par l'excitation de la partie postérieure de ce tiers supérieur, dont la partie antérieure semble inexcitable.
T. M., T. L InexciUble.
P. 1^ par., iuexcitable. P. 2* par., redressement de Toreille et rétraction de la lèvre opposée. P. 3« par., inexcitable. Pariétale ascendante, inexcitable.
4 h. La respiration devient plus lente et irrégulière; le cerveau affaissé, complètement anémié, ne présente ni soulèvement en masse, ni battement de ses artères; alors on enveloppe l'animal dans une couverture, on l'électrise par un fort courant plus de 10 minutes : la respiration devient plus fréquente, 34 par minute, le cerveau momentanément plus rouge; mais cependant, à 4 h. 30 m., T. H. 33^,4; T, M. an., 29*»,6; M. P., 26».
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i h. â5 m. Nouvel examen avec le courant 7.
Fr. a8o.,T. 8. Léger redressement de la queue. T. M. T. I., inexoitables. La base de la 1'*^ frontale parallèle, celle de la 2% la partie antérieure de la frontale ascendante, tiers moyen, forment une zone dont Texcitation, dans ses divers points, détermine un redressement de Toreille, avec rétraction en arrière de la lèvre quand cette excitation dure 4 à 10 secondes; et en plus de ces mouvements, une extension lente du membre antérieur , avec redressement de la queue si la même excitation est prolongée 15 à SO secondes.
P. 8* p. aveo partie inférieure de P. 2" p. Mouvement limité à la lèvre supérieure, même si Texcitation est prolongée.
Pariétale ascendante. Partie antérieure des frontales parallèles inexcitable.
5 h. L*animal est toujours immobile, sans réflexe, quolqu*il ait eu a plusieurs reprises quelques semblants de mouvements spontanés de la tête; quoique recouvert, électrisé entre 4 b. 40 m. et 5 b., il a 82* comme T. R., 25°,8 a la main antérieure, 26 â la postérieure.
5 b. 5 m. Nouvel examen : le pied de la 2* parallèle et les partie<% contiguës donnent un mouvement des deux lèvres opposées, et surtout de la supérieure portée en baut; toutes les autres parties sont inexcitables aussi bien par le courant 6 très intense que par le courant 7.
5 b. 20 m. T. R., SI ; M. A. et P., 26. Respiration rare et très îrrégulière, absence complète de réflexes et porte totale de l'excitabilité de la coucbe corticale; enfln, à 5 b. 1/2, la respiration devenue très lente et très faible finit par s*aiTétér et ne peut être prolongée par Télectrisation.
L*examen des viscères, fait le lendemain, n*a présenté aucune particularité spéciale.
Cette première expérience avait fourni une série de faits intéressants pouvant ainsi sô résumer : zone motrice toujours beaucoup plus étroite que celle de Ferrier et dé plus pouvant, d*an examen & l'autre, varier considérablement de forme et d'étendue; absence d'un grand nombre de mouvements importants, tels que ceux des paupières, de la mâchoire, et pour ceux qui existent, disposition des points excitables correspondants très différente de celle indiquée par les auteurs; enfin, possibilité pour la même région de commander tantôt un mouvement, tantôt un autre, l'excitation du tiers supérieur de la frontale ascendante, par exemple, ayant déterminé d'abord la flexion des doigte de la main postérieure (2 h. 85 m.), puis des mouvements des deujc membres (2 h. 40 m.), puis dos mouvements de la queue (8 h.) ; ptiis après fi'avoir rien produit à 3 b. 13 m., la même eiioitatlon fait étendre le membre antérieur et remuer la queue à 3 h. 55 ili., elle fait redresser là queue à 4 h. 85 m., puis redevient sans effet.
De plus, l'animal avait présenté un autre phénomène très remar« quable : c'est ce refroidissement rapide et considérable que n'avaient
pu empêcher ni renveloppement, ni Télectrisation, d'autant plus inexplicable que la température extérieure, ce jour-là comme tous les autres, était assez élevée et a toujours oscillé entre it et S>. Ce refroidissement me semblait même devoir inspirer des doutes sur 1a valeur théorique des autres résultats de l'expérience, et Ton devait se demander non-seulement quelles étaient les causes de cot abaissement de la température, mais aussi si ce trouble, une fois produit, ne pouvait pas influer sur les autres phénomènes. Tous ces points seront, du reste, résolus par les expérienoes suivantes :
Exp. If. — 4 août 4879.
Singe femelle {Cebas jvbaslna), petite taille, adolescent, non encore oomplètement développé.
i h. 50 m* Chloroformisation légère : Tanimal ayant été endormi feoilement, 8*^°^ solution chloral à 1/8 sont injectés par le yeine crurale : à ce moment, T. H. = d8«*.i ; T. m. p. = dK On découvre rhémiAphère droit, enire une ligne passant à 2 millimètres en arrière de la parié** tnle ascendante et une autre par le milieu des frontales parallèles^ I^ frontale et surtout la pariétale ascendante sont larges et bien délimitées; au contraire^ sur oe singe jeune^ les frontales parallèles sont presque lisses, peu développées relativement et à peine séparées*
2 h. 15 m. — T. R. = 36. 7. T. m. p. = 33 : cœur 170.
Premier examen avec le courant iO, insensible su doigt, supportable quelques secondes à U langue.
Fr. asc. T. 8. «^ Mouvement des deux membres opposés, le postérieur étendu, Tantériettr plutôt fléchi, de la face tirée h gauehe, de la queue redressée.
T. M. — Extension du membre antérieur: i^étmotion de la lèvre, redressement de l'oreille* ^
T. I. — Rétraction des lèvres opposées tirées en dehors.
Alors, on reporte les électrodes sur Fr. ase. T. S. et rexeitatlon ne produit plus que l'extension du membre postérieur, avec redressement de la qdene. On augmente Texcitation en portant à 8 le courant ; et alors ranimât incomplètement anesthésté» après quelques efforts, vomit plttsienrs fois.
L*examen est continué avec le courant 40.
La pariétale ascendante, le pied des frontales parallèles sont complètement inexcitables.
8 h. 25 m. -^ On recouvre rhémisphère avec les téguments du crAne ; et ce redressement, répété à plusieurs reprises, provoque par quatre fois, une contraction légère du membre antérieur opposé, qui semble coïncider avee le frottement des téguments sur la partie moyenne et inférieure de la frontale ascendante.
e h. 35 m. — T. R. = 36. 5. ^ Animal immobile, étendu sur la table, mais présentant depuis quelques minutes une contracture très mar-
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quée du membre antérieur g^auche, dans rextension, contracture qu cesse pour se reproduire peu après, pendant 2 à 3 minutes.
Puis, spontanément, sans excitation antérieure^ Tanimal a de nouveaux efforts de vomissements, avec rejet de matières ; puis^ après ces vomissements, survient une sorte d'accès épileptiforme, la tète raidie est convulsée en arrière et à gauche : les membres sont agités de contractions cloniques, quelquefois toniques, assez irrégulières, mais qui paraissent plus durables, plus marquées dans les membres droits, du côté de la lésion.
2 h. 45 m. — Ces phénomènes d'excitation paraissent terminés : électrisation à 10, du T. S. Fr. asc. — Extension du membre antérieur flexion du postérieur, relèvement de la queue.
Mais cette excitation est suivie d'une nouvelle attaque incomplète, le cou et le tronc tournés à gauche, les membres postérieurs demi-fiéchis, les antérieurs étendus. Cette attaque finie, Tunimal fait des efforts pour se relever, mais pendant plus de 1 minute les fait seulement avec le membre antérieur droit, le gauche évidemment paralysé ne s'associent qu'à la ôO seconde et pour 2 ou 3 conlractions.
Alors le courant 12, très supportable à la langue, le courant 13 à peine sensible à la langue, c'est-à-dire des courants très faibles, sont appliqués sur la môme Fr. asc. T. S. et déterminent le premier un mouvement des deux membres opposés, et le second l'extension du membre postérieur.
On approche du nez de l'animal réveillé une éponge imbibée de chloroforme : il éloigne brusquement la tète, et surtout il cherche à repousser l'éponge avec des mouvements répétés de défense très bien coordonnés du membre antérieur droit ; le gauehe finissant encore par prendre part à ces mouvements, mais très tardivement.
2 h. 50 m. — Animal anesthésié ; nouvel examen avec le courant iO, puis avec 9, le premier étant insuffisant.
Fr. asc. T. S. — Mouvement de la main postérieure. T. M. Flexion de l'avant^bras, membre antérieur, et contraction de la faoe. T. I. — Rétraction des lèvres opposées.
Frontales parallèles inexcitables. Par. asc. T. S. légère contraction des lèvres. T. M. inexcitable. T. I. très légère contraction des lèvres.
L'animal très légèrement anesthésié se réveille encore incomplètement. Contracture très nette, pendant plusieurs minutes, des deux membi*es antérieurs, en extension, légèrement écartés du corps, persistant quelle que soit la position donnée à l'animal, contracture plus marquée dans le membre antérieur droit, plus rigide et plus résistant : les membres postérieurs sont demi-fléchis et flasques.
3 h. 8 m. ^ T. R. = 35. 8. — Mouvements généraux et irréguliers de l'animal, nouvelle chloroformisation : l'animal repousse à nouveau l'éponge, mais avec les deux membres en même temps, le membre droit n'ayant exécuté à lui seul que les 2 ou 3 mouvements do début.
neCUEIL DE FAITS. 80i
â h. 12 m. — Examon avec les courants 10, puis 9.
Fr. asc. T. S. — Redressement de la queue ; 2* excitation, redressement de la queue et flexion du membre postérieur. — T. M. 1*' excitation : d*abord rien, puis supination du membre antérieur ; 2* excitation : supination avec extension légère du membre antérieur, redressement de Toreille ; 3* excitation : mêmes mouvements et en outre rétraction des lèvres ; 4* excitation : mômes mouvements, seulement ceux du membre antérieur deviennent les moins marqués, et. ceux des lèvres et de l'oreille beaucoup plus forts.
Chacune de ces excitations a duré de 10 à 20 secondes, et elle a été séparée de la précédente par un court intervalle.
Fr. asc. T. I. — Mêmes contractions du membre antérieur, de l'oreille, de la lèvre. I^s frontales parallèles, la pariétale ascendante sont partout inexcitables. L'animal très affaibli, incomplètement éveillé, semble présenter à deux reprises de la contracture des membres antérieurs, mais beaucoup moins complète et plus passagère que précédemment.
3 h. 35 m. — On découvre rapidement l'hémisphère gauche.
3 h. 40 m. — Examen comparé des 2 hémisphères avec le courant 9, puis 8.
Hémisphère droit. Fr. asc. T. S. Rien. T. M. Rétraction des lèvres. T. I. Rien. P. 1* p. Rien. P. 2« p. Rétraction des lèvres. P. 8* p. Rien. Par. asc. Rien.
Hémisphère gauche. Fr. asc. T. S. Rien, puis mouvement de la queue.
T. M. — Extension légère du membre antérieur, avec flexion des doigts et rétraction des lèvres. T. J. Rétraction des lèvres, et en outre, par une excitation plus prolongée, extension du membre antérieur.
Frontales parallèles, pariétale ascendante, inexcitables.
3 h. 50 m! — Animal de plus en plus affaibli, complètement immobile, sans réactions quand on serre les pattes ou qu'on électrise les narines avec de très forts courants. T. R. 34.
Mouvement des lèvres opposées par l'excitation du T. M, Fr. asc. droite, et du môme T. M. Fr. asc. gauche. A gauche Texcitation du P. 2* et 3* p. donne aussi ce mouvement des lèvres.
Les lobules paracehtraux, examinés à ce moment avec les courants 9, puis 8, puis 7, sont complètement inexcitables.
4 h. 5 m. — T. R. = 33. 8. Le pouls est très faible ou mieux insensible depuis assez longtemps ; la respiration assez régulière, mais peu ample : à 4 h. 8 m. elle s'arrête spontanément.
Celte expérience a complètement confirmé les faits fournis par la précédente : la zone motrice a été encore plus étroite et plus irréguliôre, et les centres moins nombreux. Le môme point, tiers supérieur de la frontale ascendante, a commandé successivement aux mouve-
802 COUTT.
ments des deux membres opposés, de lâ face et de la queue (S h. 15 m. >, du membre postérieur et de la queue (2 h. SI m.), des deu^ membres de la queue (2 h. 45 m.), du membre postérieur seul (S h. 48 m.], de la main postérieure (2 h. 48 m.% delà queue (S h. iS m.), puis il est devenu inexcitable. Sur cet animAl on a aussi constaté plusieurs fois quHl suffisait de prolonger ou de répéter l'excitation d*un même point pour le rendre excitable s'il ne Tétait |)as, ou pour faire apparaître des mouvements plus nombreux et plus compliqués. On doit noter aussi, ce qui n*a pas été fait pour éviter des redites, que sur cet aniinaK contrairement au précédent, les contractions duraient souvent plusieurs secondes de plus que l'excitation, et qu*alors elles se terminaient le plus souvent par une série de petites secousses irréguliéres.
Enfln cet animal peu anesthésié a présenté en se réveillant la succession de symptômes de contracture et de paralysie ; et les symptômes de contracture d*abord limités au côté opposé à la lésion se sont ensuite étendues aux deux membres antérieurs.
Malgré cette anesthésié très incomplète, et au moment où cet animal restait capable de ses mouvements réflexes ou spontanés, sa température s'est abaissée rapidement : elle était à 35, 8 au milieu de la période de réveil et d'excitation de Tanimal : elle tombe ensuite à 'H, puis 33, 8 au moment de la mort.
Cet animal a aussi présenté d'assez grandes différences entre Us zones excitables de ses deux hémisphères : mais ees différences ont été étudiées dans de meilleures conditions et beaucoup plus lot dans d\iutre8 expériences, par exemple dans la suivante*
£xp. III, 9 août 1879. — • Singe, d'origine inoonnue, présentant plu-* sieurs caractères des cynocéphales d'Afrique, adulte.
2 h. 35 m. — On l'anesthésie par le chloroforme« et il se prend rapidement : les deux hémisphères droit et gauche sont alors découverts, depuis le tiers antérieur des frontales parallèles, jusqu'en arrière de la pariétale ascendante. On recouvre ensuite le cerveau déeottveri avec le& téguments, et ce relèvement des téguments à gauehe, détermine encore, au moment où il y a frottement sur lâ cefvoau, une première fois une contraction du membre antérieur, et ensuite des contractions des quatre membres.
On excite avec le courant 10, puis avec Q^ successivement les deux points similaires du cerveau droit et gauche dont l'aspect est du reste très analogue des deux côtés, avec circonvolutions bien développées, plissées et bien délimitées.
Fr. asc. droite. T. S. «— Flexion des deux membres opposés. Fr. asc. g. T. S. flexion du membre postérieur, avec contraction des muscles du dos.
T. M. Dr. — Ëxteusion du membre antérieur, flexion de ses orteils.
rétraotion de la lèvre. T. M. G. supination du membre antérieur, flexion de ses orteils, rétraction de la lèvre.
T. I.- — Il n'est ni à droite ni à gauche excitable sur toute son étendue : Télectrisation de la base, sur une plus grande étendue à gauche ne produit aucuu mouvement, et Télectrisation de la paf tie supérieure de ee tiers moyen détermine a droite, rocolusion des lèvres opposées, à gauche^ rocolusion des lèvres avec extension du membre antérieur. Frontales parallèles, oomplètement inexcitables des deux côtés, hormis le pied de la i'* t>arsllèle, à droite^ qui déter<» mine un mouvement latéral opposé de la tête et du cou^ et le milieu de la l** parallèle a gauche qui fait fermer la paupière et relever la narine.
Par. asc. dr. T. B. 1** excitation. — Extension du membre antérieur avec flexion de ses orteils ; S* excitation extension des deux membres antérieur et postérieur.
Par. asc. gau. T. B. «^ Extension des deux membres opposés.
T. M. dr. et g. Mouvements mal examinés et dont la forme semble assee variable dans les deux membres opposéSi
T. I. dr. Occlusion de la lèvre ; extension forcée des doigts redressés sur le poignet, et de la main antérieure redressée sur Tavant'bras*
T. 1* gau» — Occlusion de la lèvre, mais flexion très légère des doigts antérieurs.
Ces diverses contractions cessent toujours avec l'excitation ; mais si on excite plusieurs fois successivement le même point, par exemple la pariétale ascendante, on les voit changer de forme, la supination succéder a Textension, puis être remplacée môme par une flexion in«complète.
Pendant cette série d'excitations assez longues, l'animal s'étant ré*' veillé plusieurs fois, a été à nouveau chloroformisé ; il n*a pas fait ces mouvements de défense de rexpérlence II, et a présenté aussi des troubles convulsif^ oU paralytiques moins nets et moins marqués ; ainsi le membre postérieur gauche étendu, le membre antérieur droit fléchi le long du corps otit paru présenter des contractures très passagères et ihcomplètes : Tattitude des membres était souvent très différente ; à 2 h. 55 m., pftr exemple, le membre postérieur gauche restait fléchi, le droit étendu, quelle que fût la situation donnée à Tanimal ; à S h. 2 m., tous les membres étaient étendus hormis Tantérieur droit fléchi ; les réflexes généraux produits par des excitations diverses, dure-mère, -etc., ont présenté aussi eiitre les deux côtés des différences inconstantes et variables, qui à cause de leui* peu de durée, n'ont pu être suffisamment notées.
S h. 15 m. T. R. 35». Lft T des tnàind, inférieure à 20^ minimum du therniomètre, né peut être mesurée.
Alors, 2« série d'excitations avec le courant 8 1/2.
Fr. asc. T. S. dl*. — Extension du membre^ antérieur, flexion du postérieur.
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T. S. gauche : mômes mouvements, avec exteusion du membre antérieur plus marquée.
T. M. dr. — Extension du membre antérieur, rétraction des lèvres.
T. M. g. — Mêmes mouvements.
On excite alors le tiers inférieur droit, et aussitôt après, ou mieux, pendant cette excitation, on voit la respiration, assez lente auparavant, mais régulière et ample, s'arrêter brusquement, à S h. Si m. On fait jusqu'à 8 h. Sô m. d*inutiles tentatives d'électrisation pour la rétablir ; et l'on constate à 8 h. 26 m. que la couche corticale est Revenue complètement inexcitable.
Cet animal, dont on avait découvert les deux hémisphères, est donc mort beaucoup plus rapidement que les précédents, mais après avoir présenté du reste la même succession de phénomènes généraux, abaissement rapide de la température, persistance au début, puis diminution et suppression des mouvements spontanés et réflexes, le singe, avant la mort, restant sur la table complètement immobile et dans Tapparence du coma le plus profond.
La zone motrice a été plus étendue que dans les expériences précédentes, mais aussi irrégulière comme disposition ; des centres très importants, ceux des paupières et surtout des yeux et de la queue, ont semblé manquer complètement : enfin, les mouvements produits par des excitations similaires des deux hémisphères ont présenté de notables différences.
Tous ces points seront confirmés par les expériences suivantes, dans lesquelles cependant j*ai eu surtout pour but de pénétrer plus avant dans l'étude du mécanisme de ces troubles si variables, en observant avec soin l'état de fonctionnement des grands appareils circulatoire et nerveux,
Exp. IV. — Singe mâle (cebus robastus), très développé et paraissant très ftgé quoique très vigoureux. 2 h. 5 m., on le chloroformise lentement.
S h. 12 m. — Anesthésie complète T. R. 88,4, M. p. 85.
On découvre l'hémisphère gauche : 2 h. 20 m., l'animal se réveille, chloroformisation légère et injection sous la peau du ventre de i/2 gramme, chloral en solution à 1/8. L'hémorrhagie ayant été presque nulle. Ton découvre dans un deuxième temps le pli courbe, les lobules pariétaux ; les frontales parallèles sont, au contraire, incomplètement mises à nu, et le pied des deux premières pourra être seul électrisé, sans craindre de diffusion vers la dure-mère.
2 h. 80 m. T. R. 88o,5. T. M. p. 80. — Examen avec le courant 10, supportable à la langue, insensible au doigt.
Fr. asc. T. S. — Flexion du membre postérieur. T. M. Flexion du membre postérieur, légère extension de l'antérieur, rétraction des lèvres. T. !• Extension très marquée du membre antérieur, rétraction des lèvres, occlusion de la paupière.
Far. as'c. T. S. — Extension du membre postérieur, mouvement de la queue. T. M. Flexion du membre postérieur, extension et pronation du membre antérieur, rétraclion des lèvres. T. I. Rétraction des lèvres, occlusion de la paupière.
P. l*' p. — Mouvement de la queue, flexion du membre postérieur, rétraction de la lèvre. P. 2* p. Rétraction des lèvres, extension du membre antérieur, flexion des deux postérieurs. P. 3* p. Rétraction des lèvres. Pli courbe, lobules pariétaux complètement inexcitables.
2 h. 38 m. T. R. = 85. 4. 90 pulsations assez amples, 48 respirations, pupille petite.
S h. 40 m. — Nouvel examen avec le courant 9, insensible au doigt, mais insupportable plus de 8 à 4 secondes à la langue.
Fr. asc. T. S. — Flexion du membre postérieur, léger resserrement de la paupière : 2* excitation, mêmes mouvements. T. M. i** excitation, flexion du membre postérieur ; 2* excitation, du membre postérieur et resseiTement de la paupière ; 8* excitation, membre postérieur, paupière et légère rétraction de la lèvre ; 4* excitation, membre postérieur, paupière, lèvre, et en outre extension légère du membre antérieur, 5*, 6*, 7*, 8« esCcitation : tous ces mouvements persistent et augmentent, devenant de plus en plus étendus.
Ces excitations ont duré chacune 6 à 8 secondes, séparées par un i ntervalle de .3 à 4 secondes : elles ont porté rigoureusement sur le même point.
T. 1. — Flexion du membre postérieur, contraction des lèvres, de la paupière, des muscles sacro-lombaires, ces mouvements ayant cornmencé assez longtemps après le début de Texcitation.
Par. asc. T. S. — Membre postérieur et queue. T. M. Rien. T. I. Resserrement de la paupière, mouvement de la face et du nez.
P. i*' p. — Mouvement de la queue, flexion du membre postérieur.
P. S* p. — Queue, flexion du membre postérieur, occlusion de la lèvre, relèvement des 2 yeux.
Lobule pariétal et pli courbe inexcitables.
2 h. 60 m. — T. R. 34<» 8, i20 pulsations cardiaques amples et régulières. On recouvre Thémisphère avec les téguments, et il se produit pendant 5 à 10 secondes une série de petites secousses flbrillaires sans contraction véritable dans le membre antérieur droit.
3 h. 5 m. — Nouvel examen avec le courant 8 1/2 à peine senti au doigt. Fr. asc. T. S. — Flexion, membre postérieur. T. M. Flexion membre
postérieor, extension membre antérieur, léger resserrement de la paupière. T. I. Rétraction de la lèvre, resserrement de la paupière, on prolonge Texcitation ; alors, en outre, légère extension du membre postérieur, flexion des deux membres postérieurs.
Par. asc. T. S. ^ Extension des orteils du membre postérieur. T. M. inexcitable. T. I. extension des orteils, rétraction des lèvres, occlusion de la paupière. Alors Texcitation étant portée sur les T. M. et T. S., détermine les mêmes mouvements des lèvres et des paupières.
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p. i^ p. Extension du membre postérieur, redressement de la queue.
Pied 2* p. Occlusion de la lèvre opposée, i*elcvement des deux paupières ; extension légère du membre antérieur et des doigts postérieurs.
Pli courbCi lobule pariétal| extension des 4" et 5^ doigta de la main postérieure.
L'animal très froid, immobile, insensible en apparence, exécute cependant quelques mouvements spontanés de la tète et dj train postérieur* Alors on découvre le sciatique gauche, et on excite assez longtemps son bout central avec les courants 10, puis 6 et 5, ces derniers très intenses et douloureux au doigt. Coutractiou réflexe assez énergique, et durant autant que Texcitation du membre postérieur gauche, contraction passagère du membre postérieur opposé : rien dans les membres antérieurs : pas de mouvements d^ensemble, ni de troubles affirmables de la respiration ou de la pupille, etc.
Alors excitation prolongée pend^ant 3 minutes environ, avec intervalles, de la Fr. asc. T. S. par le courant 8, puis 7, puis 6. D'abord flexion du membre postérieur et de la queue ; puis en outre et successivement extension du membre antérieur, rétraction des lèvres, resserrement de la paupière, redressement de Toreille ; yers la 2* minute, le membre postérieur fléchi s'étend, l'antérieur étendu* se place en supination, et ces mouvements des deux membres, ceux des lèvres sont très énergiques, mais ceux de la queue, de Toreille, de la paupière très marqués d'abord disparaissent. Les muscles rotateurs sont toujours restés immobiles et ces mouvements limités, cessant avec l'excitation, ne ressemblent en rieo à une attaque hémiplégique. L'animal est, du reste, toujours immobile ; soulevé par le dos, il présente le membre antérieur droit étendu et flasque : le gauche semi-fléchi et comme un peu contracture.
3 h. 20 m. — Excitation du sciatique à 6, à 5, puis 4 ; aucun réflexe dans les muscles striés ou dans les musclen lisses, eœur et pupille, hormis une contraction légère du membre] postérieur.
T. R ==: 33. 6. <— 80 pulsations régulières et assez amples.
3 h. 35 m. — Petits tremblements fibrillaires du membre postérieur pendant 20 à 30 secondes.
Nouvel examen avec courant 8, insensible au doigt, insupportable à la langue.
Fr. asc. T. S. — Flexion membre postérieur. T. M. Resserrement des paupières, extension membre antérieur, flexion du postérieur, T. I. Rétraction des lèvres, supination du membra antérieur, flexion du postérieur.
P. l*** p. Relèvement des deux paupières, flexion du membre postérieur, extension légère de l'antérieur. P. 2« p. Relèvement des deux paupières, flexion du membre postérieur, rotation de la tête.
Par. asc. d'abord partout inexeitable ; puis T. M. dilatstion du nea.
Pli courbe, lobule pariétal. Contraction du muscle souroilier.
S h. 45 m. T. R, 99*. *« ftè rospirationi régulières et asses amples, pouls fréquent, mais moins fort.
On découvre rhémisphère droit, ot on rexoite aveo 8, puis 1 1/!2, sensible au doigt.
Fr, aso. T. S. -«<• Flexion membre postérieur, extension très légère de l'antérieur.
T. M. Supination du membre antérieur, flexion du postérieur. T. I. Rétraction des lèvres, extension du membre antérieur.*
P. 1** et %* p. Rétraction des lèvres, flexion du membre antérieur, mouvement latéral du tronc. Le pied de ces deux circonvolutions très bien délimité à gauche est au contraira à peine indiqué, du côté droit.
Par. aso. T. 8. Rien. T. M. Resserrement des lèvres, mouvement de la queue, puis en outre supination du membre antérieur. T. I. Mêmes mouvements. Pli courbe, léger relèvement du nez. Lobule pariétal. Rien. Lobule paracentral droit, excité à plusieurs reprises, extension du membre antérieur, rétraction de la lèvre.
Lobule paracentral gauche, extension du membre antérieur droit, resserrement au lieu de rétraction des lèvres.
Hémisphère gauche.
Pr. aso. T. 8. Rien, puis queue T. M. T. I. Membre postérieur et lèvres.
P. i^ p. Queue, lèvres. P. S» p. Flexion des doigts postérieurs, lèvres, relèvement des deux paupières droite et gauche.
Par asc. T. 8. Rien. T. M. D'abord rien ; puis l'excitation étant prolongée 80 secondes avec des intervalles de 1 à 2 secondes, on voit successivement un resserrement des lèvres, des paupières, l'extension du membre antérieur, des mouvements latéraux de la queue. Ces mouvements d'abord faibles, deviennent ensuite très amples , surtout dans le membre antérieur, les paupières, les lèvi'es ; ils sont très bien délimités, durent autant que Texcitation, cessent avec les interruptions.
Au moment où ces mouvements sont très forts, je porte brusquement les électrodes sur le point similaire opposé. Fr. asc. gauche T. M. et je suis tout surpris de voir cette électrisation droite déterminer, immédiatement, exactement les mêmes mouvements que Texcitation gauche précédente, c'est-à-dire extension du membre antérieur droit, resserrement de la lèvre, de la paupière droites. Ces mouvements siègent donc du côté de l'excitation ; et ils ont les mêmes caractères que quand ils étaient opposés, brusques, amples» durant autant que mes excitations peu durables et rapprochées, et cessant avec elles.
Je refais à trois reprises, dans un intervalle de 4 minutes environ, ta même constatation : je commence à électriser pendant 15 à âO secondo», avec de légères interiniptions la partie moyenne de la pariétale
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ascendante gauche, puis je porte brusquement l'excitatear sur le point similaire droit, et toujoars ces deux séries d'excitation déterminent les mêmes mouvements limités à quelques parties du côté droit, membre antérieur, lèvres, paupières.
On interrompt ensuite toute excitation pendant environ 4 minutes ; et alors Texcitation de ces deux mêmes points droit et gauche, pratiquée environ 3 à 6 secondes, n'a plus aucun effet ; ces points sont devenus inexcitables :
4 h. 5 m. ~ T. R. 31. 8 pulsations artérielles insensibles. Respirations rares et peu amples.
4 h. 10 m. — Nouvel examen. Gourant 1 1/3. Rien, alors oourant 7, très sensible au doigt.
On électrise avec ce courant pendant 50 secondes environ.
Par. asc. gau. T. M. Mouvements d'extension du membre antérieur, de resserrement des lèvres et de la paupière, de relèvement du nei. Alors, on porte Télectrode sur l'hémisphère droit, même point : et il se produit des phénomènes alternes, extension du membre antérieur droit, et relèvement du nés à droite, au contraire du resserrement des lèvres et de la paupière à gauche.
On reproduit deux fois encore la môme double série d'excitations, avec les mêmes résultats ; phénomènes opposés pour l'excitation gauche ; phénomènes alternes pour l'excitation droite consécutive : ces résultats ont été encore plus compliqués à la 2* série d'excitations; ou le membre antérieur droit étant toujours le seul membre mobile, il y a eu après l'excitation droite relèvement des deux côtés du nés, res* serrement des deux côtés des lèvres droites et gauches.
4 h. SO m. — On électrise la pariétale droite T. M. la première, pendant 80 secondes, environ avec de courtes interruptions : d'abord à peine quelques secousses du membre antérieur gauche, puis contractions très fortes, de ce membre gauche, des lèvres, de la queue, flexion du membre postérieur gauche ; enfin, en dernier lieu, contraction du membre antérieur droit, c*e8t-à-dire des deux membres antérieurs.
Tous ces mouvements simultanés étant très forts, synchrones avec les excitations, etc., je porte brusquement Texcitateur sur le point similaire de l'hémisphère opposé. Par. asc. gauche, T. M. si excitable à 4 h. 10 m. : il ne se produit d'abord aucun mouvement et seulement au bout de 30 secondes, une légère contraction des lèvres.
Cette double série d'excitations, droite puis gauche, reproduite trois fois de suite, donne toujours les mêmes résultats, mouvements très forts, opposés ou directs par Texcitation droite, nuls pour l'excitation gauche.
4 h. 3£ m. — Fr. asc. dr. T. S. Rien. T. M. Extension membre antérieur T. I. Extension membre antérieur et lèvres T. I. Membre antérieur, lèvre, queue et redressement des deux paupières. Cette dernière circonvolution est élcclrisée environ 40 secondes et cob mouvo-
méats étant devenus très-forts, je porte les électrodes sur le point similaire gauche. D'abord aucun mouvement ; et, seulement après 20 secondes, contraction du membre antérieur et de la lèvre.
L'animal est de plus en plus affaibli, son pouls est depuis longtemps insensible ; il est immobile, complètement incapable de tout mouvement réflexe par électrisation du sciatique, comme on l'a constaté encore à 4 h. et à 4 h. 30 m. Je veux Tutiliser encore ; et eu découvrant, puis soulevant les circonvolutions occipitales, je cherche à couper, avec un bistouri plongé en avant du cervelet, les pédoncules cérébraux et cérébelleux droits.
Mais, pendant cette section, la respiration s*arrôte brusquement sans qu'il soit possible de la rétablir par électrisation ; et la mort est complète. Le bistouri avait pénétré dans la partie antérieure de l'hémisphère cérébelleux droit, incomplètement traversé.
Cette longue expérience a fourni des résultats plus complets que les précédentes.
L'excitation corticale a déterminé dos mouvements très divers et relativement nombreux : la zone motrice a eu une étendue assez considérable, et ces faits semblent concorder avec les conclusions classiques. Mais cette zone motrice a été, comme étendue et comme disposition ou valeur de ses points excitables, excessivement variable aux différentes périodes de l'expérience : non seulement la même zone a servi successivement de point de départ aux mouvements les plus divers , mais, au même moment et pour le même point, on a vu se produire les associations de mouvement les plus inattendues ; et le plus souvent une seule excitation, la plus limitée, a déterminé d'emblée des contractions multiples dans des muscles d'appareils divers et éloignés et souvent même bilatéraux.
On doit surtout attirer l'attention sur les phénomènes produits par l'électrisation successive de deux zones similaires dans les hémisphères droit et gauche. L'excitation de la zone d'un côte a toujours produit des contractions multiples bornées à certains muscles opposés; l'excitation de l'autre hémisphère, au même point, a, au contraire, produit ou des effets nuls, ou des mouvements identiques aux précédents, c'est-à-dire du côté même de l'excitation, ou enfin des phénomènes alternes, mélange des contractions déjà déterminées par la première excitation et de contractions nouvelles du côté opposé à la seconde.
Ëntin, sur cet animal, dont le refroidissement a été rapide, Texcitation du sciatique, ou mieux du bulbe et de la moelle, a été plusieurs fois recherchée : et les réflexes, quel que soit leur siège : respiration, membres, cœur ou pupille, avaient complètement disparu, même pour les excitations les plus violentes, alors que l'excitation corticale était encore considérable.
Tous ces faits ont pu être constatés en modifiant légèrement la marche de l'expérience, et ils sont d'autant plus remarquables qu'ils
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ne se reproduiront pas danâ les expârienees 8Uivant0s, ou du moiiis présenteront des différences coneidérables.
Exp. V. Le 13 août 1879. — Singe femelle, espèce laijotbix canna (Georfroy-Salnt-ttilaire), jeune quoique adulte ; un peu affaiblie, diarrhée depuis plusieurs jours. Chloroformisation en 4 minutes.
là h. 42 m. — T. R. SSM, M. A. SO^S. 140 pulsations peu amples, régulières.
12 h. 50 m. — On redonné du chloroforme ; la respiration s'arrête quelques minutés, et est rétablie par électrisation.
1 h. — Anesthésio plus complète, pupille moyenne, mais aucun rêfleke des paupières, 100 (pulsations. T. H. 37"^. M. an. 32<>4. On découvre Thétiiisphère droit.
1 h. 10 m. — T. R. 86. On ouVrô la dure-tiiùrc. Examen.
F. asc. T. S. Membre antérieur, paupières, T. M. Membre antérieur.
T. I. Lèvres et hex.
P. 1« p. — Membre postérieur. P. 2« p. Membre antérieur. P. 3« p. Paupières et lèvres.
Par. asc. T. S. •<— Orteils membre postérieur. T. M . Membre antérieur. T. I. lièvres^ membre antérieur et nez:
Gyrus angulaire^ partie antérieure du lobule pariétal, inexcitable.
Alors j'électrise 1 minute 1/2, avec de courts intervalles, la Par. asc. T. L Mouvements très marqués, isochrones aux excitations, du membre antérieur, de la lèvre, du nez, puis des deux membres antérieurs ; je porte brusquement les électrodes sur Fr. asc. T. B., et il se produit des mouvements dans les quatre membres, môme dans le postérieur droit) resté d'abord immobile : ce membre postérieur opposé reste même agité de secousses un peu après la fin de l'excitation.
1 h. 30 m. — T. R Sl^^l, quoiqu'il n'y ait pas eu de nouvelle chloroformisation. Nouvel examen avec le courant 9.
Fr. asc. T. S. Rien. T. M. Extension patte antérieure. T. L Rétraction des lèvres. On revient au T. S. Mouvement du membre postérieur ^
P. !•' p. Rien. — P. «• p. Rien. — P. 3* p. Rétraction des lèvi-es.
On revient au pied de la 2» parallèle. Rétraction des lèvres ; à la l''*, rien.
1 h. 34 m. -^ Aloi's on excite pendant 2 minutes, avec les courants 8 1/2, puis 8, assez intenses le P. 3" p. Mouvements très forts, mais bornés aux lèvres et aux paupières opposées.
Fr. asc. T. 8. Membre postérieur et queue» T. M. Lèvres, membre antérieur. T. I. Rien.
Par» asc. Inexcitable dans tous ses points.
1 h. 88 m. — Fr. asc. T. S. Membre postérieur et queue. T. M. Queue. T. J. Lèvres et paupières; Il y a donc eu en 4 minutes de grandes modifications.
1 h. 40 m. — T. R. 83'* 8. Pouls 84, régulier et sensible, mais cessant déjà d'tfttre moins visible aux artères corticales.
Noatel examen complet^ toujoare avec une aeale excitation de 9 à 5 sec, à 8.
Fr. asc. T. S. Membi'e postérieur et queue. T. M. Deux membrea antérieurs.
T. I. Lèvres et membre antérieur.
P. 1" F. p. Membre antérieur. P. 2« F. p. Mdmbfe peitôfiêur et deux antérieurs.
P. 3« F.fp. Lèvres et membre antérieur opposé.
Par. asc. T. S. Rien. — T. M. Membre postérieur. -- T. l. Membre poslérieur, lèvres ; léger mouvement du membre antérieur.
On prolonge l'excitation 1 minute ; tous ces mouvementé s'affaiblissent et disparaissent.
Lobule paracentral. Rien.
L'animal a des mouvements spontanés des paupières ; à un certain moment, ses membres demi-fléchis paraissent être semi-oontraoturési sans que cette attaque généralisée incomplète soit bien nette.
On peut découvrir, sans chloroforme, Thémisphère gauche et Texaminer.
Fr. asc. g. T. S. Queue et membre postérieur. T. M. Deux membrea antérieurs, membre postérieur opposé, lèvres. T. I. Mêmes mouvê*ments.
Par. asc. T. S. Membre postérieur. T. M. Membre antérieur et postérieur. Lèvres. T. L Lèvres, membre antérieur, rotation de la tête.
L'excitation du pied des frontales parallèles, faite rapidement, semble produire la môme succession de mouvements, membre posté* rieur, puis deux membres, puis membre antérieur et lèvres.
IjO dos, le cou et même la queue de Tanimal sont tournés à gauche , ses membres antérieurs appliqués contre le corps, les postérieurs demi-fléchis.
On découvre le sciatique, on le Ho ; cris, secousses des quatre membres ; dilatation pupillaire. On prend la température, l'animal crie encore quand le thermomètre rentre dans le rectum. T. R =: 32*.
L'animal a- des mouvements spontanés, fait des efforts, d^abord avec le membre postérieur droit, puis avec les deux membres droits, puis avec les quatre membres.
Fr. asc. dr. T. S. Mouvements des deux membres antérieurs, limités à ces deux membres, synchrones aux excitations.
On excite successivement et plusieurs fois le T. S. Fr. asc* droit et gauche. L'électrisation de l'un seul de ces points produit toujoura Un mouvement des deux membres antérieurs, beaucoup plus fort quand l'excitation porte a droite, et produisant alors très nettement l'adduction du membre antérieur droit, abduction du gauche.
Au milieu de cette série d'excitations, le membre postérieur gauche
exécute aussi quelques mouvements après quelques excitations droites.
2. h. Excitation dU sciatique avec le courant 5, intense : cris vio«
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lents, agitation des quatre membres ; défécation ; signes de douleur intense. Â 12, encore des cris et des signes de douleur : pas de sueurs par Texcitation du bout périphérique.
2 h. 6 m. — T. R = 30°8. Environ 20 respirations amples et rcgulièreSy 90 pulsations déjà assez faibles : pupille moyenne.
Hémisphère* gauche.
Fr. asc. T. S. Membre postérieur. T. M. Membre antérieur. T. I. Deux membres antérieurs , lèvres opposées.
P. !•' Fr. p. Rien. P. 2« p. Membre antérieur. P. 3« p. Membre antérieur, lèvres.
Par asc. Rien, puis membre antérieur par 2* excitation du T. M. Le membre antérieur droit paraît très légèrement raidi, presque semi-contracturé ; les autres sont flasques.
Hémisphère droit.
Fr. asc. T. S. Rien. T. M. Membre antérieur, extension légère. T. I. Membre antérieur, lèvres, puis 2 membres antérieurs. On réexcite le T. S. Mouvement du membre postérieur.
On excite le T. I. Fr. asc. dr. environ 10 secondes ; abduction du membre gauche, adiluction du droit, rien ailleurs. Alors, on porte les électrodes sur T. l. Fr. asc. gauche : mouvement du membre antérieur droit, puis du membre postérieur.
La môme série d'excitations est reproduite avec les mêmes résultats. L'animal a des cris spontanés, assez répétés et aussi quelques mouvements peu étendus de la tète et des membres, qui permettent de continuer Texamen.
P. i^'' p. Rien. P. 2« p. Membre antérieur droit, puis les deux. 3« p. Rien.
Par asc. Rien de net, peut-être quelques contractions légères de la queue et du membre antérieur.
La fin de ces excitations a 2 h. 80 m. T. R. 29<>â; M. P., 264; M. .\., 2SH. — 80 pulsations régulières, mais faibles. 22 respirations régulières et assez amples.
2 h. 45 m. — Contracture incomplète des deux membres antérieurs, plus marquée du côté droit. On chloroformise alors l'animal lentement, et cette contracture cesse.
Examen avec le courant 8, peu sensible au doigt, insupportable à la langue. L'hémisphère droit semble partout inexcitable.
Hémisphère gauche.
Fr. asc, T. S. Rien. T. M. Hien. T. I. Membre anlrrieur.
P. l^f p. Membre antérieur. P. 2® p. Membre antérieur. P. 3* p. Rien.
Alors on reprend l'excitation du T. I. Fr. asc, qui produit uue contraction des deux membres antérieurs, abduction gauche, adduction droite.
3 h. 2 m. — Examen compai*é des deux hémisphères.
RKr.UEIt. DE FAITS. 81.1
Hémisphère gauche. Fr. asc, T. S., T. M., rien; T. I., memhre antérieur droit, puis deux membres.
Trois minutes après, au même point, outre ce double mouvement, rétraction des lèvres.
Par. asc, Fr. parai, inexcitables.
Hémisphère droit. Fr. asc. T. S., T. M., rien; T. J., supination du membre antérieur gauche, puis abduction du membre gauche et adduction du membre droit; cette excitation a été durable.
On attend environ S minutes et on porte Texcitaleur à gauche. Fr. asc., T. I., aucun mouvement, même en prolongeant rexcitation près de 2 minutes.
On attend encore près de 4 minutes, et alors l'excitation du même point Fr. asc. gauche, T. I., produit un mouvement du membre antérieur droit, puis des deux membres antérieurs.
Par. asc. dr. inexcitable; P. !•', 2« p., inexcitables; P. 3* p., mouvement des lèvres.
3 h. 1/4. — T. R. =■ 27*1 ; oœur assez faible et irréguHer, et cependant l'animal remue ses membres, pousse des cris répétés quand on tire sur le soiatique.
3 h, 30 m. — On excite le sciatique à 8; cris assez forts et mouvements réflexes des membres.
Alors le courant 8 étant insuffisant, le courant 7 est applicfué à Texamen du cerveau.
Hémisphère droit. Fr. asc, T. S., T. M., rien; T. T., mouvement des deux membres antérieurs, des lèvres, rotation.de la tôte.
P. 1" p., rien; P. 2« p., rien; P. â« p., membre antérieur opposé et lèvres.
Par. asc, rien.
Hémisphère gauch. Fr. ose, T. M., deux membres antérieurs, lèvres, puis membre postérieur; T. S., doigts de la main postérieure et queue.
T. I., lèvres.
P. 1*' p., rien; P. 2« p., mouvement des deux membres antérieurs: P. 3« p., lèvres.
Par. asc, rien.
L*animal exécute encore quelques mouvements spontanés et pousse des cris de plus en plus faibles.
3 h. 35 m. — J'excite successivement le T. M. Fr. asc. à droite et à gauche, et je produis à chaque excitation un mouvement des deux membres antérieurs. Ce double mouvement est très fort par Texcitation droite; au contraire, quand les électrodes sont à gauche, ou le membre gauche ne s'étend qu'à la fln de l'excitation, ou son mouvement est très peu marqué.
3 h. 50 m. — T. H., 26^. 24 respirations régulières, mais peu amples ; pupille petite; pouls, cœur insensibles. L'excitation du sciatique n 3
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détermine des cris et des mouvements des membres, mais n'a pas d'effet sur la pupille.
On anfonoe alors un thermomètre à petit réservoir profondément entre les deux hémisphères, puis entre la base de l'hémisphère gauohe et la voûte crânienne» puis en arrière entre les hémisphères et le cervelet.
T. interhémisphérique, 2S«5. T. latérale gauche, 2S«. T. au niveau du cervelet, 24°5.
Nouvel examen avec 1 i/2, puis 6 i/2, sensible, désagréable au doigt. Hémisphère droit, Fr. ase., T. 8., rien; T. M., membre antérieur ; T. L, deux membres antérieurs et lèvres.
P. i*' p., inembre antérieur; P. 2* p., deux membres antérieurs et lèvres; P. S* p., mêmes mouvements.
Par. asc, rien.
Hémisphère gauohe excitable aussi; on prolonge Télectritatlon du T. M. Fr. asc, et alors aux mouvements assez amples des deux membres aqtérieurs s'ajoutent des mouvements du membre postérieur droit.
On prolonge encore Texcitation : Panimal crie, redresse la tète et le dos, enopisthotonos très complet, et garde cette position même si ou le soulève ou qu'on le laisse retomber sur la table ; la pupille à oe moment est dilatée.
On excite le sciatique à 6. Gris, mouvements généraux; pas de dila* tation pupiUaire.
3 h. 58 m. ^ SO respirations très faibles. T. R., fiB^B.
Je seetionne oomplètement avec un bistouri l'hémisphère droit, en arrière de la pariétale ascendante : cette section fait sourdre cinq à six gouttes de sang violet foncé, mais ne donne lieu ft aucun autre écoulement.
Il se produit ensuite un arrêt respiratoire momentané de fi6 à 90 secondes, qu'on fait cesser par Télectrisation.
4 h. 2 m. ^Excitation de Thémisphère gauche. Fr. asc, légers mouvements du membre antérieur.
4 h. 4 m. — Nouvelles excitations un peu plus prolongées, mouvements très amples des deux membres antérieurs, relèvement des deux yeux, resserrement de la paupière, mouvement de la queue.
4 h. 6 m. — T. R. ==25<>3. 10 mouvements respiratoires par minute, pupilles moyennes, la gauche plus large; l'animal peut encore pousser des cris asses faibles.
4 h. 10 m. *- L'animal s'affaiblit de plus en plus. S respirations par minute. ï, R. = «5o3.
4 b. IS m. — La respiration paraissant arrêtée, on ouvre la poitrine. Le cœur bat très régulièrement 14 fois par minute; mais ses oontraotions trèa çomplètoa, n'étant précédées d>uoune dilatation, ne poussent pas du tgut d^ sang» at l'on sait que lo poula était insensible dapuis
plus d'une heure.
RECUEIL bB FAITS. 815
L*excitabilité du pneumogastrique, examinée deux fois >avec le courant 8, puis 6, semble être très diminuée, sinon complètement disparue.
Les mouvements du cœur continuèrent plus de 10 minutes, puis finirent par s'affaiblir, se ralentir et s'arrêter.
Il est inutile de faire encore remarquer qu'au point de vue du nombre, de l'étendue et de la disposition des points excitables, comme au point de vue de leurs variations et de la valeur de chacun d'eux aux différents moments de Texpérience, cet animal a présenté des faits entièrement analogues à ceux constatés sur les précédents.
La zone motrice a été très variable de grandeur, et chacun de ses points a commandé successivement à des mouvements divers : ces mouvements, pour les yeux et surtout les membres antérieurs, sont souvent bilatéraux, une seule excitation, droite ou gauche, faisant contracter les deux membres antérieurs; ces mouvements bilatéraux persistent après qu'où a enlevé une des zones motriees, ou mieux la moitié antérieure de l'un des hémisphères, et ces mouvements sont si bien associés, liés l'un à l'autre, qu'il y a eu, au moins le plus souvent, abduetion du membre opposé à l'excitation et adduction du membre du même côté ; et il suffisait de porter les électrodes d'un hémisphère à l'autre pour mettre en abduction le membre en adduction, ou inversement.
Mais ce qu'il faut surtout noter dans cette expérience, c'est l'abaissement rapide et véritablement énorme de la température, qui, en trois heures, est tombée de plus de 13» ; de 88° i à ^5*3; c'est la persistance sur ce singe, devenu un véritable animal à sang froid, de toutes les réactions des centres nerveux. Il pouvait pousser des cris, exécuter des mouvements spontanés, et, même aux dernières périodes de Texpérience, l'excitabilité réflexe du sciatique, comme celle de l'écorce corticale, étaient encore considérables.
Et cependant à ce moment, le pouls était depuis longtemps insensible, soit à l'artère crurale, soit aux artères corticales; la circulation était sûrement diminuée, puisque le cerveau a pu être ooupé sans aucune effusion de sang ; et cette diminution, cet arrêt de la eireulatien avec persistance ultime des mouvements du cœur rend encore tous ces phénomènes plus curieux, si c'est possible.
L'expérience suivante n'a pas fourni, à ce point de vue, de résultats moins intéressants.
Exp. VI. — Le 14 août 1879.
^nge mAle, 4 peina aduHa, Lagothrix oannu (GeQff.), yvlgaiv^a^i)}, B^rrffgudo os0itonado.
Midi 40 m. — T. R. = 37o5. M, aat., à7; M. post., 98, p»§MMi p«iUê. On le ahlproformi^; période d'excitatio» trè9 fni»rq^«#î piu^i^^rs •pplixsations répétéee de ehloroforme.
8ir» COUT T.
12 h. 50 m. — La respiration, arrêtée quelques secondes, est rétablie par électrisation.
12 h. 55 m.— T. R.= 36%8. M. ant., 2>-, M. post., 28,«2; pouls trèsfréquent, incomptable; pupille moyenne, 38 respirations. On laisse ranimai chloroformisé pour étudier les variations de température.
1 h. 5 m.— S. T. R. = 36*,6; M. p., 28. L'animal étant réveillé, nouvelle chloroformisation, nouvel arrêt de la respiration rétablie après plus de 80 secondes par électrisation : Tanesthésie est complète, le sciatiqne insensible pour de forts courants.
On découvre 1* hémisphère droit, l'animal étant toujours endormi.
1 h. 35 m. — On incise la dure-mère ; les circonvolutions sont découvertes, du pli courbe aux frontales parallèles. 1^' examen.
Fr. asc. T. S., doigts postérieurs ; T. M., supination du membre antérieur et relèvement des deux yeux. T. L, lèvres opposées et occlusion bilatérale des paupières.
Après cette excitation, il se produit par deux fois un arrôt spontané de la respiration que Ton fait cesser par électrisation ; le cœur assez « lent et le pouls, examiné sur les artères corticales, ont du reste persisté.
On continue l'examen.
P. 1*' p., deux membres antérieurs, et membre postérieur opposé, mouvement de la tète. Tous ces mouvements sont très énergiques. Le courant 6, d'ubord employé parce que 10 et 8 avaient été insuftisants, est alors remplacé par 10.
P. l^'p., doigts postérieurs et queue. P., 2* p. pronation du membre antérieur et queue. P. 3* p., lèvres et deux paupières.
Par aso. T. S., T. M. Rleu. T. L Supination du membre antérieur, rétraction des lèvres, occlusion des paupières opposées.
Pli courbe. Rien, puis légères secousses dans les paupières.
Lobule pariétal. Rien.
On a noté que plusieurs de ces mouvements, au lieu d'être synchrones avec Texcitation, ont persisté quelques secondes après sa fin.
On excite la Fr. asc. T. M. à L assez longtemps : extension du membre antérieur gauche, rélractiou des lèvres un peu après; en outre, mouvement du membre antérieur droit ; enfin, flexion légère et passagère du membre postérieur gauche.
Alors ranimai s'agite, il fait des mouvements spontanés, d*abord bornés à la tète et au membre antérieur droit, puis qui s'étendent au membre postérieur droit, dont cependant le sciatique est coupé ; enfin le membre antérieur gauche exécute aussi quelques mouvements, le postérieur gauche restant seul immobile.
On soulève l'animal : mêmes mouvements spontanés des trois membres; puis, avec le membre antérieur droit seulement, il cherche à plu-
sieurs reprises à déchirer, è arracher son cerveau droit découvert ; il y a donc paralysie gauche.
1 h. 55 m. — lie courant 10 ne donne rien, hormis un mouvement léger des doigts postérieurs pour Fr. asc. T. J., et des lèvres pour Fr. asc. T. J. et P. 8« p.
Alors examen avec courant 9.
Fr. asc. T. S. Membre postérieur. T. M. D*abord rien, puis abduction du membre antérieur et lèvres. T. I. Membre antérieur et lèvres.
P. !•' p. Queue. P. 2« p. Membre antérieur et lèvres. P. 3« p. Membre antérieur, lèvres, relèvement bilatéral des paupières, ouverture des mâchoires.
Par asc. et pli courbe. Rien.
2 h. 5 m.^On excite pendant 40 secondes la Fr. asc. T. S. Extension du membre postérieur et redressement de la queue ; ces mouvements, très forts au début de Texcitation» diminuent ensuite.
On porte les électrodes sur le T. M. Membre antérieur et paupière opposée, mais leurs mouvements ne sont pas augmentés en prolongeant ou répétant les excitations.
T. R = dd<*,2. La circulation du cerveau paraît encore suffisante, ses artères superficielles battent, et il a des mouvements d'expansion et de soulèvement tolal : 26 respirations; 100 pulsations.
On électrise le sciatique bout central à 6. Léger mouvement réflexe à peine marqué des deux membres postérieurs et cris très faibles, mais pas de contraction des antérieurs, pas de mouvement d'ensemble, pas de variation pupillaire.
A ce moment, Tanimal est encore capable de mouvements spontanés, surtout dans la tète et le train antérieur.
Le courant 6, appliqué sur la frontale ascendante, produit des contractions très fortes des deux membres antérieurs, de la queue, du membre postérieur ; mais il ne fait pas non plus dilater la pupille.
Les mouvements spontanés devenant plus étendus, on excite a nouveau le sciatique ; et il se produit alors non seulement des cris, mais des mouvements réflexes d'ensemble, presque de défense, très marqués.
On chloroforrnise encore très légèrement l'animal.
On découvre alors l'hémisphère gauche, ce qui produit un peu d*hémorrhagie : au moment où l'on découvre le pli courbe, arrêt respiratoire assez prolongé qui cesse par Télectrisation.
2 h. 30 m.— T. R., 32«,1. M. ant. 29,6. 20 respirations régulières et assez amples, mais les artères cérébrales affaissées ne présentent plus aucun battement, le cœur, le pouls crural sont insensibles, i
J'électrise le sciatique, bout central, avec le courant 6 très intense; pas de cris, pas de mouvements des membres, hormis peut-être une légère flexion de la cuisse correspondante, pas de dilatation pupillaire.
Alors on électrise l'hémisphère droit è 1.
COUTY
Il semble partout inexcitable, hormis le T. I. Fr. asc, qui détermine un mouvement des lèvres.
L'hémisphère gauche est excitable dans la Fr. asc. T. M. et T. I., dans le P. 2« p. et P. 3* p., et dans la base de la Par. asc ; mais tous les points de cette zone assez large semblent toujours commander les mômes contractions du membre antérieur gauche et des lèyres.
Excitation du sciatique à 6, puis 4 ; essais de cris, sans sons émis ; mais pas de mouvements nets des membres, ni de variation pupiUaire.
Alors le courant 6 est porté sur l'hémisphère droit.
Fr. asc. T. S. Rien. T. M. Membre antérieur. T. I. Pronation du membre antérieur et rétraction des lèvres.
P. S* p. Lèvres. P. 2* p. Membre antérieur et lèvres. P. !•' p. Rien.
Par asc. Rien.
Alors on excite d'une façon prolongée la Fr. asc. T. M. D'abord extension du membre antérieur gauche, puis lèvres, puis membre postérieur droit Â sciatique coupé ; tous ces mouvements sont très forts, isochrones avec les excitations ; et la tête, le membre postérieur gauche, les paupières, parmi les parties à faisceaux musculaires striés, restent seuls immobiles.
Alors 4)rusquement, on porte les électrodes à gauche, même point,
Fr. asc, T, M. Plus rien au membre postérieur, à la queue ; légère oontraotion des lèvres qui cesse bientôt ; mais mouvements très amples des deux membres antérieurs, seulement inverses comme direction, suivant que l'excitation est droite ou gauche.
2 h. 55 m. *— Nouvelle excitation destinée à mieux préciser la forme des mouvements. Exoitatiou droite, membres antérieurs» lèvres, membre postérieur opposé, queue : exeitation gauohe, mouvement borné aux membres antérieurs ; seulement l'excitation droite détermine l'abduction du membre gauche, radductiou du droit ; et l'excitation gauche, Tabduotiou du membre droit et l'adduetion du gauche.
On excite le sciatique avec le courant 4, très fort : légen» cris a peine entendus ; pas de réflexe des membres ou de la pupille.
Le même courant 4 est porté sur les points non excités eneore de rhémisphère droit et gauche.
Par asc. T. S. Rien. T. M. Membre antérieur et queue, T. L Esdension très forte du membre antérieur et lèvres.
Pli courbe. Rien. Pariétale ase* et pli courbe, a gauche, inexisilAblee aumi.
â h. 10 m. — T. R , 30»,&. M. P., ^^3& respii^tiens par minute.
L'animal aemble exécuter encore sponianémenC un mouvemeot d'ensomblt pou marqué, et deux cria à peine entendus.
S h. 80 m. --r Excitation du aciatiqua à 4. Mouvement d'eaflombla et cris presque aphones, mais répétés. Alors exaltation à 6 do riiéinio<phère droit.
Par. aso. Rien. Fr. asc. T. S. Rien. T. M. T. 1. Mouvement deg doux membres antérieurs, des lèvres.
P. !•' p. Deux membres antérieurs, puis lèvres, membre postérieur opposé, queue. P. t* et 8« p. Rien,
Hémisphère' gauche. Par. ase. Rien. Fr. asc. T. S. Rien. T. M. Membre antérieur opposé. T. J. Lèvres.
P, 1» p. Queue et membre antérieur. P. 2* p. Lèvres et membi*e antérieur.
P. 8» p. Lèvres, membre antérieur et queue.
3 h. 20 m. — Ou excite d'une façon prolongée le P. 2*^ p. droite, mouvement des deux membres antérieurs, de la queue, des pauplères;on passe au P. S* p. gauche. Deux membres antérieurs, et lèvres.
3 h. 30 m. — On excite successivement, et au moins SO fois, chaque fois 5 à 6 secondes, les deux points Fr. asc. T. M. droit et gauche.
Chaque excitation produit un mouvement très fort limité aux deux membres antérieurs, abduction droite et adduction gauche pour Texcitation gauche et inversement pour Texcitatlon droite ; et rien a*est plus frappant que de voir chaque changement de place des électrodes déterminer le changement de direction et d'attitude de ces membres.
Alors, au lieu d'excitations courtes, séparées par de petits inter*valles, on laisse les électrodes appliqués près de 2 minutes sur Fr. asc. dr. T. M. Il se produit des contractions généralisées des quatre membres et de la nuque.
On porte ensuite les électrodes à gauche, même point ; effets moins nets, quoique l'on prolonge Texcitation. Mouvements moins amples et bornés aux deux membres et à la lèvre opposés.
On attend quelques minutes, puis on excite à intervalles rapprochés et encore successivement les mêmes points, droit et gauche, Fr. asc. T. M.; mais au lieu de mouvements inverses d'abduction et d'adduction, les excitations droites et gauches déterminent maintenant exactement le même mouvement des deux membres antérieurs, quel que soit Thémlsphère électrisé : à chaque excitation droite ou gauehe, les membres antérieurs se rapprochent l'un de l'autre comme pour embrasser : le bras en rotation, Tavant-bras en pronation et semi-flexion, les doigts fléchis. Du reste, les membres postérieurs, les paupières, les lèvres sont immobiles.
3 h. 95 m. — Fr. asc. gauche T. M. excitée 6 secondes. Mouvement du membre antéi^ieur droit ; frémissement à peine marqué du gauche.
3 h. 36 m. — Hémisphère droit partout inexoitable, hormis la Fr. asc. T. M. et le I\, 3* p., qui donnent un mouvement du membre antérieur et des lèvres.
L'animal, après ces excitations, fait encore spontanément un léger mouvement d*ensemble. Excitation du sctatique è 6, puis à 4. Cris presque aphones, mouvements des membres postérieurs, peut-êlre très légère variation pupillaire.
T. R., 29«,6. 26 respirations peu amples, mais régulières.
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S. h. 48 m. — T. intcrliémisphérique, i,^; température prise enlre rhémisphère gauche et les parois du crâne, 28<^,4. Alors on enfonce, au milieu môme de la substance cérébrale du lobe frontal droit, le réservoir assez petit du thermomètre : il marque, au bout de 3 minutes comme au bout de 6 minutes, 2'7%8 : à ce moment, T. R. = 28^9.
Il faut noter que renfoncement du thermomètre n*a produit aucune hémorrhagie, et la cavité qu'il a laissée ne s*est même pas remplie de sang.
L'animal a encore des mouvements spontanés de la tète et du train antérieur.
3 h. 55 m. — Examen avec le courant 6.
Hémisphère droit. Fr. asc. T. S. Rien. T. M. Deux membres antérieurs et queue, puis, membre postérieur opposé.
T. I. Mêmes mouvements et en plus redressement de la queue.
P. 1^ p. Queue. P. 2« p. Abduction membre antérieur gauche, adduction droite, lèvres ; puis queue et membre postérieur gauche. P. 3^ p. Mêmes mouvements et en plus relèvement des deux yeux.
Par. asc. Pli courbe inexcitables.
Hémisphère gauche. Fr. asc. T. S. Rien. T. M. Deux membres opposés. T. I. Deux membres opposés et lèvres.
P. l*' p. Rien. P. 2« p. Membres opposés et queue. P. 3* p. Deux membres antérieurs, membre postérieur et lèvres.
4. h. — On ouvre la poitrine, de façon à enfoncer dans son intérieur le thermomètre : l'animal pousse des cris presque aphones. T. intrapectorale, 28o,5.
On ouvre plus largement; 50 contractions cardiaques régulières, mais ne paraissant pas pousser d'ondée : les mouvements respiratoires oostaux et diaphragmatiques continuent réguliers, 28 par minute, quoique sans effet, puisque la poitrine est très largement ouverte.
4 h. 4 m. — Excitation du sciatique à 4 ; cris et mouvements du train antérieur.
On excite, avec le courant 6, les deux points droit et gauche Fr. asc. T. M., et il se produit par chaque excitation des mouvements synergiques des deux membres antérieurs et de la lèvre très amples, aussi énergiques qu^à 3 h. 30 m.
4 h. 5 m. — Grandes secousses convulsives incomplètes.
4 h. 6 m. — Nouvelle excitation de la frontale ascendante gauche : mouvement des deux membres antérieurs, de la queue ; cessation des secousses convulsivesi
4 h. 8 m. — Nouvelles secousses peu marquées, puis arrêt ref^piratoire.
4 h. 10 m. — 20 Contractions cardiaques régulières. On constate par deux éleotrisations que Texcitabilité du pneumogastrique est conservée, quoique paraissant diminuée.
4 h. 11 m. — Excitation à 5 des deux frontales ascendantes : mouvement du membre antérieur droit et de la tête par excitation gauche ;
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du membre antérieur gauche, de la tôte et de la lèvre par excitation droite.
4 h. 14 m. — Plus d'excitabilité corticale.
4 h. 11 m. — T. R. = â8<»,à. 28 pulsations cardiaques régulières, pneumogastrique toujours un peu excitable ; pupille très dilatée.
Le cœur continue encore à battre à 4 h. 25 m.
Cette expérience a présenté un abaissement très rapide de la température et une diminution précoce de la circulation. Et cependant, sur cet animal comme sur les précédents, les points moteurs sont restés excitables, non seulement après le refroidissement, mais même après Tarrôt de la circulation. Le thermomètre enfoncé dans le cerveau marquait 2 7°, 8 ; Touverture faite au cerveau ne donnait pas du tout de sang, et cependant la zone dite motrice gardait des deux côtés du cerveau tous ses caractères. Elle restait excitable encore 11 minutes après Vouyerture du thorax, et 3 à 4 minutes après Tarrôt des mouvements respiratoires spontanés. Dans les mêmes conditions, l'excitabilité du soiatique était au contraire très diminuée et quelquefois même complètement disparue, si bien que l'on peut établir entre l'état des nerfs périphériques et celui de la zone corticale une véritable opposition. Inutile d'ajouter que» dans cette expérience comme dans les précédentes, la zone dite motrice a été. pour les deux hémisphères, essentiellement variable comme étendue, comme disposition et comme valeur de chacun de ses points excitables : nous devons cependant noter que, dans cette expérience, comme dans l'expérience II, les mouvements produits duraient souvent un peu plus que le contact des électrodes, et que, sur cet animal encore plus que sur les autres, Tassodation de mouvements produits par une excitation corticale unique se faisait souvent entre des muscles des deux côtés opposés, et surtout entre des muscles des membres antérieurs eL des yeux.
Nous terminerons ici la relation de ces longues expériences; quoiqu'elles soient peu nombreuses, en se basant sur l'identité des conditions dans lesquelles nos singes étaient placés et sur Tidentité, en bien des points, des résultats» il serait facile d'essayer des conclusions précises.
On pourrait insister sur le refroidissement entièrement constant, et souvent si rapide, rechercher et discuter ses causes ; étant donné sa constance sur des singes si légèrement anesthésiés qu'ils se réveillaient sans cesse, et avec une température ambiante assez élevée variant entre 22<> et 25^ on pourrait comparer ce refroidissement à celui que produit la ligature de la moelle (Cl. Bernard), ou mieux à celui que peuvent déterminer, comme Ta montré récemment encore M. Brown- Séquard, des lésions nerveuses souvent très diverses. Et cependant je dois rappeler qu'aux expériences V et VI, sur des singes simplement anesthésiés, dont le cerveau n'était pas encore découvert, il s*est produit en moins de 40 minutes un abaissement de près de 2® : de même, nous avons vu récemment, M. de Freitas et moi, la tempe-
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rature s'abaisser aussi, assez rapidement» sur des singes curarisés, chez lesquels M. de Freitas étudiait le mécanisme des sécrétions sudorales. Il est donc possible que l'énorme diminution de température présentée par ces singes, dont le cenreau était découvert, ait sa raison d'être dans une série de conditions multiples et complexes.
Dans toutes ces expériences aussi^ on a constaté des faits d'un grand intérêt relatifs aux eonditions de fonetiobnemsnt du système nerveux d'un abîmai refroidi. Sur ces singes, dont la température rectale était tombée à 80*, 96^, et dans le cerveau desquels la chaleur a pu s'abaisser jusqu'à 88« et 17*>, l'excitabilité corticale persistait aveo tous ses caractères^ l'animal restait capable de mouvements sponta&ési mouvements des membres, cris et même, aux premières périodes tout au moinS) efforts de défense assez compliqués : les réflexes et les manifestations douloureuses produits par l'excitation du soiatique ont seuls été, suivant les cas, plus ou moins modiflés. Bien plus, cette excitabilité corticale parait, dans ces conditions nouvelles, devenir à peu près indépendante de la quantité et de la qualité du sang, alors que, sur les animaux normaux, il sntfiti on le sait, pour la faire dispa* raltre, d'une asphyxie légère, d'un arrêt circulatoire général datant de quelques secondes, ou d'une anesthésie un peu trop prolongée. Dans toutes ces expériences, la circulation s'est affaiblie très rapidement, et dans quelques cas même elle paraît s'être complètement srrêtée ; on a pu encore faire cesser entièrement les échanges respiratoires ; et toujours le cerveau, refroidi et privé de sang, est resté excitable pendant un temps variable qu'il faudra préciser, mais toujours assez long. Il serait possible de chercher une explication à tous ces faits ; mais je me borne à rappeler qu'ils sont la reproduction pure et simple, sur le singe, de phénomènes déjÀ observés par M. Brown«-Séquard sur des lapins, et dont la relation a été récemment publiée dans ce volume des Archives (p. 84).
Il serait enfln facile de se servir de ces quelques expériences pour détruire successivement presque toutes les conclusions posées depuis quelques années par Hitsig, Ferrier et par pi*esque tous les physiologistes ou les cliniciens qui ont suivi la môme voie.
La zone dite motrice a été très variable d'étendue, quelquefois très petite, et dans aucun cas elle n'a envahi en môme temps toutes les circonvolutions regardées comme excitables par Ferrier : la zone dite motrice a été variable comme valeur ; sur certains animaux, les pré*» tendus centres de mouvements très importants, oomme ceux des le vres« des paupières, de la queue^ ont paru manquer complètement, et ainsi j'ai pu obtenir seulement, à l'expérience VI, des mouvements de la mâchoire : cette zone dite motrice est encore variable comme disposition, et les points d'excitation du même mouvement peuvent^ suivant les cas, occuper des régions corticales très diverses t enfin et surtout^ cette zone motrice a varié dans ces expériences, comme étendue» comme valeur, comme disposition, non seulement d'un individu &
l*autre, mais d*an moment à l'autre sur un seul individu ; et sur le même singe, l'étendue, le nombre, la nature, le siège des points excitables, ont été complètement différents au commencement, au milieu et à. la fin de l'expérience ; et la môme zone a pu servir successivement de point de départ aux mouvements des appareils les plus divers.
J'ajoute enfin que les mouvements déterminés par une excitation, s'ils étaient quelquefois bornés à un appareil : membres, lèvres, etc., le plus souvent, cependant, ils se produisaient en même temps, et dès le début de l'excitation, dans des appareils très divers : lèvres et membre antérieur, ou deux membres, paupière et queue, etc. etc.; enfin, une excitation légère bornée à un côté du cerveau a déterminé souvent des mouvements bilatéraux limités aux deux membres postérieurs, ou surtout aux membres antérieurs, ou aux yeux, etc., ces mouvements bilatéraux étant en tout semblables comme valeur et comme caractères aux mouvements opposés.
Il serait facile d'opposer tous ces faits aux conclusions classiques ; mais à ces conclusions, sûrement insuffisantes, il serait nécessaire alors d'en substituer d'autres, et il faut avouer que ce dernier objectif n'est pas encore réalisable ; car ces quelques expériences ne permettent nullement d'établir un lien entre leurs résultats souvent assez divers.
Ainsi, pourquoi le refroidissement, très rapide et considérable dans quelques cas, a-t-il été plus limité dans d'autres ? Pourquoi les réflexes du sciatique, ou mieux les manifestations butbo-médullaires d'origine périphérique onl-elles paru tantôt presque intactes, tantôt très diminuées ou supprimées ? Pourquoi la zone dite motrice peut-elle être, suivant les cas, très vaste ou très peu étendue? Pourquoi les mouvements que détermine son excitation sont-ils ou très nombreux, ou d'autres fois très limités comme siège et comme complexité ? Pourquoi ces mouvements ont-ils affecté seulement dans quelques cas et sur quelques animaux la forme de mouvements intentionnels adaptés à un but ? Enfin pourquoi l'excitation d'un hémisphère a-t-elle produit seulement dans quelques expériences la cessation ou des modifications très grandes des phénomènes produits par l'excitation de l'hémisphère opposé ?
Ce sont là autant de questions que l'on peut poser justement, grâce à ces expériences, mais qu'il serait puéril de vouloir discuter ou résoudre avec un aussi petit nombre de faits.
Ces expériences, du reste, seront continuées, et continuées dans des conditions plus variées, et il sera possible plus tard d'en déduire des conclusions précises.
Avant de terminer, je crois devoir remercier M. de Lacerda, M. de Freitas, M. d'Almeida, d'avoir bien voulu m'aider dans ces recherches, souvent longues et pénibles ; c'est à leur concours que je dois d'avoir pu suivre plus complètement les phénomènes et rassembler des fails mul-^ tiples dans une seule observation»
RECTIFICATION
Dans un mémoire sur un cas de cancer primitif de la face (carcinome réticulé), récemment publié dans les Archives de physiologie (fascicule de mai-avril, page 330, 1879), nous déplorions, sur la foi de renseignements inexacts, la perte de Tobservation clinique qui servait de base à notre travail.
Nous venons d'apprendre, et nous nous empressons de déclarer, que cette observation a été recueillie par un élève de M. le professeur Trélat, M. le D'' Schmit, et publiée par lui, quelque temps après la remise de notre manuscrit, dans la France médicale, numéro du 30 juillet 1879.
E. Chambard.
Interne des hôpitaux.
Le gérant, G. MASbon.
DES MATIERES CONTENUES DANS LE TOME SIXIEME
(Dmi^èBie série. — 4879)
Abeès. V. Foie,
Aneathcsies. Voy. Paralysies^ transfert
Anfjiomos. Contribution à l'étude des — du foie, 58-S2. — Étude des lésions vasculaires du foie, les unes localisées, les autres diffuses, 58-59. — Historique : Rokitansky, Busch. Virchow les divise en — simples et — caverneux, ces deux espèces pouvant passer de Tune à l'autre; il divise, en outre, 1* — caverneux en — diffus, et en — enkysté, 60. — Volume des —, constitution des —, J. MuUer, Wedl, Frerichs, Monod, épithôUum des —, 61.
— Rapports de 1' — du foie avec les veines, injections, Virchow, Cornil, 61.
— Pour Rokitansky, 1' — se forme indépendamment des vaisseaux, et les communications qu'il affecte avec les vaisseaux ne sont que secondaires, 62.
— Développement des ~. Opinion de Virchow. — L' — est consécutif à une hépatite interstitielle, c'est dans ce tissu nouveau que se forment de nouveaux vaisseaux, qui, s'abouchant les uns dans les autres, constiueront r — Pour Rindfleisch, 1' — est une hyperplasîe du tissu conjonclif interlobulaire, suivie d*une métamorphose caverneuse, Monod, Cornil, 65. — Deux opinions en présence sur 1' — . Y a-t-il néoformation vasculaire oo simple dilatation des vaisseaux préexistants, cette deuxièmo théorie est la plus vraie, 65. — Examen anatomique de différents — . N<^ 1, travées conjonctives, variétés de formes, espaces lacunaires, face interne do 1* — sciéreuse, 67. — N<* 2, technique, examen histologique, observations cliniques 67-7d. — Développement des — : le tissu conjonctif périvasculaire proli* fëre, après être revenu à l'état embryonnaire, et les vaisseaux se dilatent en même temps que leurs parois s'épaississent, ces parois s'accolent et forment r — simple, premier stade de 1' — caverneux, 80. — L* — hépatique résulte d'une prolifération embryonnaire des parois des vaisseaux préexistants, ces vaisseaux se dilatent, s'accolent et forment le premier stade de l'évolution caverneuse, 81. — Dans 1' — caverneux, il y a probablement usure de la paroi commune à deux vaisseaux et communication entre ces vaisseaux, 81-82. — Au point de vue clinique, 1* — hépatique est ordinaire ment sans danger. 82.
Aponévroliques. Terminaisons nerveuses. — Voy. Muscles striés.
Arrêt, Voy. Inhibition,
Atrophie, Des noyaux bulbaires dans la paralysie labio-glosso-laryngée. Voy
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Paralysin labiO'glosso- laryngée, — Musculaire dans la sclérose latérale. Voy. Sclérose laie raie.
Biliaires. Note sur un cas d'énorme dilatation des voies —, avec pérîangiocholite chronique et hypertrophie des glandes péricanaliculaires, 97-57. — Relation du cas observé, 37^9. — Autopsie, 39-40. — Description du foie, poche biliaire sur la face supérieure, formée par une dilatation des canaux biliaires contenant des calculs, 40-41. — La poche est revêtue d*une couche de flbrts musoalairefl lisses, 42. — Étude microscopique du foie, plaques scléreuses, fissures contenant des glandes, formées de tubes épithéliaax tortueux, revêtus d'un épithélium cubique, 42-43. — Les acini glandulaires ne sont que les glandes normales des voiss— bypsrtPophiées, 44-45. — Outre ces glandes contenues dans les plaques de sclérose, on trouve des canaux
— dans l'intérieur des lobules, 45. — Structure des conduits —, 45. — La trame hépatique est peu altérée, léger épaississement des veines centrales, 46. — Considérations cliniques, persistance des coliques hépatiques jusqu'à la mort, ictère intermittent sans dilatation de la vésicule, 49-50. — Ces calculs se sont formés dans les canaux — et non dans la vésicule, 51.
— Chez cette malade, le calcul devait être broyé par l'anneau musculaire de l'infundibulum, 53. — L'hypertrophie do la rate et la gastro-entérorrhagie terminales sont la conséquence de la gêne dans la circulation porte, 54, — Intérêt anatomo-pathologique de cette observation, rétention •^ portée au maiimum, cas assez rare, 54. — Outre la périangiocholite observée dans ce cas, il faut noter l'hypertrophie des glandes de Luschka des conduits — , 54. — Ont été le point de déport des productions glanduliformes dont sont parsemées les bandes de sclérose, 54. — Il serait possible qu'elles se Aissent produites par bourgeonnement latéral, comme dans la cirrhose hypertrophique, 55. — Les lésions du foie, dans le cas actuel, n'ont rien de commun avec la cirrhose hypertrophique ni avec la ligature du canal cholédoque, 56. — Ici la lésion part des gros canaux du hile, et non des canaux — interlobulaires, 56. — Régularité plus grande du revêtement cellulaire, 56.
bronchiques. Contribution à l'histoire de la pathogénie des dilatations —, 772-786. — Observations anatomiques d'un cas de dilatation —, structure d'une bronche normale, observation clinique, 772-774. — Histologie pathologique, altération de la bronche, cartilages, vaisseaux, transformation embryonnaire de la couche musculaire, difrérences avec les lésions observées dans les dilatations — consécutives à la pneumonie chronique, 772-779. — Dans la dilatation — primitive, il y a une altération primitive et spéciale des bronches, 779. — Histoire des dilatations — , Andral, Cruveilhier, Happ, Biernier, Luys, Rokilansky, Corrigan, S tokes, William, Gorabault; conclusions de Tauteur; les dilatations — sont consécutives à une altération primitive et spéciale des parois des bronches, transformant leurs parois en tissu embryonnaire ; la pneumonie chronique, au lieu d'être la cause, est le résultat des dilaUtions —, 77l)-786.
Èiilhc raebidicn. Voy. Centres vaso-moteurs, Encéphale , Labio-glossolaryng^'Cf Sclérose latérale,
Cftaeer. Note sur un cas de ^ primitif de la psau, 380^^53. -« Histoire clinique du malade, 330-331. ^ Examen histologique, travées fibreuses sépa* tant la tumsur en alvéoles, 331 •333.'^ Tissu conjonetif ds la tumeur, lobes,
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lobules, alvéoles, réticulum» 333-335. ~ Stractare et développement des alvéoles, cellules épltbôlloïdes, former noyaux, gouttelettes colloïdes, alvéoles mono^poly et oligo^cellulaires, 335*339* — > Rapports des alvéoles avec Tépiderme, intégrité de la couche cornée et de la couche la plus superficielle du corps de Malpighi, 339. — Rapports des culs- de-sacs épithéliaux interpapillaires avec la tumeur, différences très nettes entre les deuA, 339-340. — Interprétation des caractères histologiques précédents, définition du carcinome, sarcome alvéolaire, globo-cellulaire, 340-343. — Origine du carcinome réticulé, historique du carcinome : Hannover, Lebert, Schuh, Rokitansky, Virchow, Thiersch, Waldeyer, Ranvier; la tumeur étudiée par l'auteur ne peut pas être rangée parmi les épithéliomes, 340-349. — Accroissement de la tumeur, 349-351. — Conclusions, 351.
Centres moteurs 793-823. Voy. Cerveau.
— vaso-moteurs. Encéphaliques et médullaires, médullaires multiples et — bulbaire coordinateur, 421-422. — Périphériques, sur le trajet des nerfs vaso-mateurs, structure de ces ^, travaux histologiques, 422-423. Voy. Vaisseaux,
Cerveau. Note sur la circulation veineuse du — , et sur le mode de développement des corpuscules de Pacchioni, 135-154. — Conununications entre les différentes parties du système veineux cérébral, 135. — Communications des veines cérébrales entre elles, et à la surface du cerveau, 136.
— Communications des sinus de la dure-mère entre eux, lSS-137. -- Veines de la dure-mère, petites et grandes anastomotiques , 137-139.
— Grande veine cérébrale supérieure , 140. — Voie anastomotique importante entre les sinus verticaux et horizontaux , par les veines méningées, 142. ^ Communications veineuses d'un hémisphère à l'autre , existent, à la base du cerveau, à la partie centrale de l'organe, au niveau et au-dessus du corps calleux, 143. — Communications de la base, étudiées par Trolard, veine basilaire antérieure, veine de Galien, 148. — La plus importante est la veine interhémisphérique supérieure, 144. — Communications entre le système veineux cortical et le système veineux central, ou veines de Galien, 146. — Y a-t-il des anastomoses directes autres que les capillaires, enlre les artères et les veines cérébrales, dans la pie-mère? Travaux de Heubner et de Cadiat, Vulpian, Sappey, Duret, résultats différents de ces auteurs, question encore douteuse, 146-148. — Lacs dérivatifs de sûreté des sinus, existent surtout de chaque côté du sifius longitudinal supérieur, forme de ces lacs, rapports de ces lacs avec les sinus d'une part, avec les veines cérébrales de l'autre, rôle de ces dilatations dans la circulation veineuse du — , jouent le rôle de soupapes de sûreté, 148-152.
— Mode de formation des corpuscules de Pacchioni, se forment dans les lacs sanguins de dérivation, conséquence d'une prolifération conjonctive, résultat de dépôts de fibrine sur la paroi interne du sac, 152. — Les granulations diminuent avec l'âge, et sont de deux sortes: les unes se développent dans rarachnoidSi les autres dans les lacs sanguins de dérivation de la dure-mère, opinion de Faivre; pour l'auteur, il s'agit toujours d'un produit développé dans un lac sanguin de dérivation, 152-154.
— Six expériences d'excitation de l'écorce grise du — , faites chez le singe, 793-823. — Résumé des expériences, modifications à apporter dans l'étude des localisations, variations d'étendue de la zone dite motrice, variations d'excitabilité de cette zone, 793-823.
•^ 6ur le développement du — chez les enfints du premier âge, 606-521. -»
Du — chez l'enfant, sa structure est très imparfaite, et se perfectionne-, S05. '
— Des modifications de couleur du — pendant son développement, variations de cette couleur du violet au blanc de lait, 505-507. — De Tanse de Rolande, pli transitoire, 507. — De la couleur du — chez des enfants de deux semaines, r)07-509. -^ Chez les enfants de i à 15 jours, 500. — De deux semaines à 6 et 7 mois, 510-512. — Le — commence par être mon et transparent, puis se condense, la couche corticale du manteau tend à devenir grise et la substance médullaire violacée, 513. — Du développement des circonvolutions du — , 513-515. — Concordance entre cette évolution de l'encéphale et celle du crâne, 515-516. *- Rapports entre le développement des circonvolutions et leurs fonctions, 517. — L'hémisphère droit se développe plus lentement que le gauche, 517. — Travaux de Flechsig, conformes en beaucoup de points à ceux de l'auteur, 519. >-* Différence sur Torigine du faisceau pyramidal, 520.
Cerébro-racbidien. Faits nouveaux relatifs à la mise en jeu ou à l'arrêt (inhibition) des propriétps motrices ou sensitives de diverses parties du centre —, 494-499. — L'excitabilité d'une grande partie d'une moitié latérale de l'encéphale et de la moelle épiniëre cervicale peut disparaître sous l'influence d'une irritation causée par les sections transversales du renflement dorso-lombaire de la moelle épinicre ou du nerf sciatique du côté opposé, 494-499.
Circulation veineuse. Voy. Cerveau.
Coagulation, De la — dn sang, modifications du sang dans la —, rôle Joué par les hématoblastes dans la —, déformations des hématoblastes, prolongements, reticulum flbrineux, constitué par un reticulum très fin partant des hématoblastes, action du froid sur la — , 217-227 Voy. Hématies.
Corpuscules de Paccbioni. Mode de formation des — , se forment dans les lacs sanguins de dérivation, ils sont la conséquence d'une prolifération conjontive amenant des dépôts de fibrine sur la paroi interne du sac, 152.
— Les — diminuent avec Tâge, sont de deux sortes, 154. — Voy. Cerveau, circulation veineuse du — .
Cylindre-axe. Du — dans les terminaisons nerveuses des muscles striés. Voy. Muscles striés.
Dore-Mère. Recherches expérimentales sur quelques mouvements réflexes produits par l'excitation de la —, 1-18. — Désaccord entre les physiologistes au sujet de la sensibilité de la — , travaux de Cl. Bernard, Brown- Séquard, Vulpian, Couty ei Charpentier, Franck, Duret, 1-3. — Douleur, agitation, produits par l'irritation de la— , 8. — La — devient très irritable lorsqu'elle est enflammée, Flourens, 5. — Moyens de constater l'excitabilité de la —, opinion de Longet, expérience, 6. — Sensibilité de la —, dans toutes ses parties, aussi bien à la partie supérieure, qu'à la base du crâne, 7. — Troubles de la circulation, variations de la tension artérielle, au début le pouls s'accélère et la tension s'élève, puis le pouls se ralentit et enfin la pression et le pouls reviennent à l'état normal, 7. — Même action quand on agit sur la — cérébelleuse. 7. — Diffusion des courants faradiques, 11 . — Dilatation de la pupille, hypersécrétion des glandes salivaires, miction, défécation consécutives à l'excitation de la —, 14. — L'hypersécrétion des glandes salivaires se fait comme après l'excitation d'un nerf sensitif, 14-15. — De même pour la dilaUtion de la pupille, 15. — La
TABLE ANALYTIQUE DES iCATikRBS. 8â9
miction et la défécation sont la conséquence d'une forte excitation de la —, 17. — L'excitation de la — fait aussi contracter la rate par voie réOexe, n-18.
)• Muscles de r — . Voy. Muscles.
Encéphale, Sur la compression de 1' — déterminée par Taugmentation de la pression sanguine intra-artérielle, 791-793. — Modifications de 1* — sous l'influence de l'augmentation de pression, 791-793.
Epiderme, De la mensuration de 1' — dans les différentes parties du corps humain, et des rapports entre son épaisseur et la sensibilité électrocutanée, 119-184. — Influence de l'épaisseur de l'épiderme sur la sensibilité de la peau, opinion de Leyden, 117. — Travaux de Duchenne (de Boulogne), Leyden, Erb sur la sensibilité électro-cutanée dans les différentes parties du corps, li8. — Travail de l'auteur sur cette question, 118-119. — De l'épaisseur de 1* — . Travaux de Krause, Kolliker, Henle, 119. — Topographie de l'épaisseur de l'épiderme, suivant les régions, 120. — Travaux de Henle, 120. — Divergences entre les auteurs sur l'épaisseur de la couche muqueuse, 121. — Insuffisance des recherches des auteurs prudents, 121. — Méthode suivie par l'auteur dans ses recherches, action de l'acide osmique, 121. — Réfutation des objections que l'on peut faire à la méthode de l'auteur, 122-123. — Tables de mensuration de l'épaisseur de r — dans les différentes régions du corps, 123-131. — Conclusions, l'épaisseur de l'épiderme varie suivant qu'on la mesure en regard des papilles ou en regard de l'espace interpapillaire, 130. — Variations de la couche cornée, 130. — Couche muqueuse, variations de la coucha muqueuse, 131. — Il résulte des recherches de l'auteur que les variations d'épaisseur de 1' — ne sont point assez considérables pour jouer un grand rôle dans la variation de la sensibilité électro -cutanée, 132-134.
Epiihéliàme, Rapports du carcinome et de 1' — . Voy. Ct^ncer,
Excitabilité. Voy. cérébrO'racbidieB (centre). Muscles.
Foie. Affections paludéennes du —, 354-406. — Hépatite parenchymateuse chronique ou nodulairc, définition de l'inflammation parenchymateuse, restrictions à faire pour la forme chronique comme pour la forme aiguë, historique de rhépatite parenchymateuse chronique, 354-355. — Observations cliniques avec examen microscopique, 356-375. — Ces observations présentent trois caractères principaux, importants à étudier : la formation du foyer de ramollissement puriforme, l'induration par néoformation d'un tissu coujonctif embryonnaire, l'évolution nodulaire, 375. — L'hyperplasie épithéliale, tendant au ramollissement, est caractérisée par la prolifération des noyaux des cellules et la multiplication par scission, cellulos hépatiques géantes, infiltration de gouttelettes de graisse et de pigment biliaire ; cette altération épithéliale peut se terminer par dégéuéralion adipeuse, fonte graisseuse et colloïde, ramollissement raséeux, suppuration et transformation en tissu embryonnaire, 875-378. — Hyperplasie épithéliale tendan à l'induration, néoformation de tissu conjonctif embryonnaire dans le parenchyme induré, organisation de ce tissu, disparition des cellules hépatiques 378-380. ~ Transformation du tissu glandulaire en tissu fibreux, 381. — Historique de la question, controverse, 381-883. — De l'évolution nodu-
laire» granulation, ses trois zones, 38S-S85. — Cette granulation est une cirrhose monocellulaîrc, 385-389. — Observations, 389-408. — Contribution à l'anatbmie pathologique des abcès du — , 654-67S. — Observation clinique, autopsie, abcès du foie, examen histologique, 654-660. — Réflexions, exemple d'une hépatite suppurée des pays chaudSf coïncidence de l'abcès du foi« avec la dyssentérie, état latent des abcès du foie dans le cas actuel, siège des abcès à la face convexe du foie, délimitation exacte de ces abcèSi lésions histologiques, leur interprétation, 660-663. — Observation clinique et autopsie d'un cas d'abcès du foie chez un dysentérique, examen histologique, réflexions, exemple d'un cas d'hépatite suppurée à forme miliaire, mode de développement de ces abcès, ces abcès se développent dans les lobules, mode de formation de ces abcès, se développent probablement aux dépens des cellules hépatiques, 663-671. ~ Conclusions, les abcès du foie peuvent se développer soit dans le tissu conjonctif interlobulaire, soit dans l'intérieur même des lobules du foie, les premiers se développent comme les abcès, en général, les autres paraissent être le résultat d'une nécrobiose des cellules hépatiques bien plus que d'une hépatite parenchymateuse miliaire : les abcès du foie ont de la tendance à s'enkyster et, par conséquent, à ne point se généraliser, 671-674.
■éauilleB. Recherches sur l'évolution des — > dans le sang de l'homme et des animaux vertébrés, 201 -S81 -577-613. — Sang des Tertébrés à globules rouges nuoléés, étude des hémaloblastes dans les globules nuclées, facilité de cette recherche, les globales rouges nuclées ne sont pas une transformation des globules blancs, ils proviennent d'hématoblastes, 201-20Î. — Etude sur le mésentère de la grenouille, globules rouges, globules blancs, éléments particuliers ou hématoblastes, S02-20S. — Viscosité de ces éléments, leurs modifications, influence de la température, 203-205. — Caractères histochimiques, emploie du sérum iodé, couleur dea hématoblastes, forme, noyau et granulations, mucléole, action de Taclde osmique, des sels neutres, de l'eau, de l'acide acétique, matières colorantes, action de l'éosine et de la pyrosine, du carmin, du picrocarminate d'ammoniaquo, hém«» toxyline, rosaniline, action de l'éosine sur le noyau, conclusions, les hématoblastes sont très vulnérables et sont constitués par un noyau et un disque, analogue à celui des ^ , 205-215. — Propriétés physiologiques des hématoblastes, modifications qu'ils subissent sur la lame de verre, cr6aelures, réunion en masse, puis fusion en une masse commune, prolongements sarcodiques sur le bord de la masse, altération des noyaux, formation de vésicules, 215-217. ^ Coagulation, modifications du sang, rôle joué par les hématoblastes, le disque de l'hématoblaste se déforme, il produit dea noyaux et des vésicules, modifications du noyau, formation de rosaces par adjonction de globules rouges, 217-221. — Les prolongements de ces hématoblastes déforment les globules rouges, modifications subies par ces derniers sous leur influence, 221-222. — Corps fusiformes, 2$2«âSS. -^ Ré- Uculum fibrineux. filaments très fins, partant des hématoblastes, la coagulation du sang se fait chez la grenouille, comme chez les animaux à globules non nuclées, 224-226. — Action du froid sur la coagulation, 226-227. — Dessication, 227-228. — Comparaison enlre les hématoblastes et les globules blancs, ressemblance des hématoblastes et des globules blancs, différenciation, les hématoblastes changent de forme; chez les ver-
tébrés supérieurs, les caractères différentiels sont très précis, on ne peut les confondre, La confusion est plus facile chez les vertébrés à globules nuclées, moyen de l'éviter, 228-229. >- Elude des globules blancs, leurs caractères se résument en quatre principaux, qui forment autant de variétés de globules blancs : la 1" variété est la plus petite, à noyau unique, avec très peu de protoplasme; la 2** est semblable comme volume et comme forme, mais plus sombre, par suite de la présence dans le protoplasme de granulations grisâtres ; la S* variété comprend la grande majorité des globules blancs, contiennent plusieurs noyaux et sont très contractils; la 4« variété contient des globules à grosses granulations réft^igentes, 229- 232. — Importance des réactifs colorants dans l'élude des éléments du sang, 232, — Modifications des globules blancs sous Tinfluence de la dessication, 232-2S5. — Travaux de Max Schulze sur les globules blancs, 2S6. ~ Comparaison de ces éléments avec les hématoblastes , tableau synoptique des caractères différentiels, 238, — Rôle des hématoblastes dans la constitution générale du sang, nombre des hématoblastes, 239-241. — - Evolution des hématoblastes, prennent progressivement l'apparence des — , le noyau devient plus volumineux, Y — est aussi toujours en voie d'évolution, 242. -*- Quelquefois diffloile de trouver l'intermédiaire entre l'héint* toblasta et 1' — >, se voient très bien pendant la réparation du aang qui suit une perte sanguine, altération du sang que Ton observe dans ae oes, mode de réparation, temps au bout duquel elle se fait, travaux de Yulpitn, 21^249. — Sang des ovipares, hématoblastes très nombreux chez les oiseaux, ooagubiiité très grande du sang des oiseaux, numération chez différents oiseaux, 249*252. Sang des reptiles, ohex la tortue beauoûup de ressemblance avec celui de la grenouille, globules rouges et hématoblastes, vulnérables comme chez les oiseaux, 252-255. — Sang du lézard^ mensurations, 256. — Sang des batraciens, du triton, numérations, 255-259. — Conclusions, différences entre les hématoblastes et les globules blancs, ces derniers étant toujours indépendants du réticulum, les hématoblastes, en se développant, se transforment peu à peu en hématies, cette évolution est la même cbex tous lee vertébrés, 257-258. -<- Historique, travaux de Kullilier, faisant provenir les globules rouges des corpuscules du chyle, 577. — La question de l'origine des -> comprend leur développement embryogénique d'abord, puis l'étude de leur rénovation incessante, lorsqu'ils sont formés, 578. — L'auteur laisse de côté la question embryogénique pour ne s'oocttper que de la rénovation du sang, 578. Le sang est toujours en voie d'évolution constante, historique de cette rénovation ohez les animaux à {(lobules non nucléés et chez les animaux à globules nucléés, 578<'580. — Sang des animaux à globules rouges non nucléés, He^rson, J. Mûller, Mandl, Henie, Wharton Jones, Kôlliker, Nasse, Gerber, Arnold.— Globolins do Donné, MUne-£dwards, Robin, Andral paraissent avoir décrit sous ce nom des hématoblastes, 580-683. — Travaux de Zimmermann sur le sang, vésiculee élémentaires de cet auteur, opinion de Virchow, 583-587, — * Travaux de Beaie et Max Schulze, Hensea, il est probable que Zimmermann a entrevu les hômaloblattes, travaux de Riess, Vulpian, granulations saroodiques de cet auteur, leur augmentation dans certaines maladies et à la suite des repas, travaux de Ranvier sur le réticulum Obrineux du sang humain, 587- 592. — Opinien de Robin, 578. — Rapports des corpuscules du sang avec les globules rouges et les globules blancs, Donné, Zimmermann, KoUiker, Erb, aucun de ces travaux ne prouve que les globules blancs puissent se
tranformer en globules rouges» 592-598. — Relation des hômaloblastes avec la coagulation du sang, causes qui font que Ton a méconnu pendant longtemps la véritable nature des hématoblastes, Malpighi, Andral, Zimmermann, Schulze, Vulpian, Ranvicr; jusqu'à l'auteur^ on n'avait Jamais démontré leur rôle dans la formation des globules rouges et leur participation à la coagulation du sang, 598-602. — Sang des animaux à globules rouges nucléés. c'est surtout dans ce sang qu'on a cru prouver la transformation des globules blancs en globules rouges, travaux de Wharton-Jones, Zimmermann, Recklinghausen, Vulpian, Pouchel, aucun de ces auteurs n'a fait connaître les caractères distinctifs des hématoblastes et leur transformation en globules rouges, 602-61 S.
Hématoblastes. Etude des — dans le sang des animaux à globules nucléés, action des réactifs sur les —, rôle des — dans la coagulation du sang, 201- 227. — Rôle des — dans la constitution générale du sang, se transforment peu à peu en globules rouges, les — dans la série animale, 238>258. — Historique de la question, 578-613. — Voy. Hématies.
Hépatite, Voy. Foie.
talilbltloii. Faits nouveaux relatifs à la mise en jeu ou à l'inhibition (arrêt) des propriétés motrices ou sensitives de diverses parties du centre-cérébrorachidien, 494-499.— Inhibition de l'excitabilité d'une moitié latérale de l'encéphale sous l'influence de l'irritation du nerf sciatique, ou de la moitié latérale de la moelle lombaire, du côté opposé, 494-496. — Influence inhibitoire de lésions du cerveau et d'autres parties de l'encéphale sur la moelle épinière, 496-497. — Arrêt de l'activité réflexe de la moelle épinière par une lésion du bulbe rachidien, 497-498.
Kystea de ToTalre. Voy. Ovaire.
Lablo-glosso-lmrynf ée« Note sur un cas de paralysie —, 739-784. — Observations cliniques, 728-726. -* Autopsie, examen microscopique, altérations de la langue, atrophie des muscles, intégrité parfaite de la moelle épinière, altérations du noyau de l'hypoglosse dans toute sa hauteur, nature de cette altération difficile à déterminer, 726-729. — De la nature de la paralysie —, affection protopathique pour Gharcot, opinion de Leyden, 729-7S1. Opinion de Duchenne sur la paralysie — , cet auteur croyait qu'il y avait une différence de nature entre la paralysie — et l'atrophie musculaire, opinion abandonnée aujourd'hui, 781-733.
— Paralysie — , 734-750, — Historique : noyaux du làcial et du masticateur, observation clinique, 734-742. — Examen des centres nerveux, atrophie du noyau de l'hypoglosse et du noyau accessoire de oe nerf, 742-743. — L'atrophie de ce noyau accessoire démontre sa relation avec le noyau propre de l'hypoglosse, altérations des cellules motrices du noyau du pneumogastrique, 743-745. — Bulbe supérieur et protubérance, étude des noyaux du facial et du masticateur, le noyau inférieur ou noyau propre du facial est altéré, intégrité du noyau commun au facial et au moteur oculaire externe, altérationa du noyau du masticateur, 755-757. •- Altérations de la substance grise de la moelle épinière dans toute sa hauteur, atrophie des cellules motrices, diminuant d'intensité de haut en bas. Altérations des nerfs périphériques,
altérations des muscles de la langue, du digastrique et du mylo-hyoïdien , 747-749.
— De la paralysie — dans la sclérose latérale amyotrophique. Voy. Sclérose latérale.
Lèpre. Lésions de la moelle épinière et de la peau dans un cas de — anesihésique, 614-628. — Jusqu'ici, étude des centres nerveux négligée dans la lôpre, historique, altérations de la moelle épinière, quelques petites hémorrhagies dans la corne postérieure, altérations des cellules des cornes postérieures, racines antérieures et postérieures saines, 614-610. — Altérations de la peau et des vaisseaux, 610-620. — Altérations des nerfs, 620-G21. — Pas d'altérations des muscles, discussion sur la nature de Taltération de la moelle, 621^23.
Localisation. Voy. Centres-moteurs et Vaso-moteurs j Cerveau, Transfert,
Moelle éplalère. Ressemble à l'isthme encéphalique, quant à quelques effets d'une section transversale, 498-499. Voy. Cérébro^rachidien (centres), Labio^ glossQ-laryngée (paralysies), Lèpres^ Paralysies, Sclérose latérale.
Muscles. Contribution à la physiologie des centres nerveux et des — de l'écrevisse, 263-294-522-576. — Intérêt de cette étude, 261-263. — Actions réflexes et volontaires de l'écrevisse, mouvements exécutés par l'écrevisse, usages de la queue, mouvement des pinces, dilatation et construction, nature de ces mouvements, ils appartiennent aux mouvements volontaires, quoique d'ordre réflexe, influence de la température sur ces mouvements, 261-270. ~ Expériences, 270-273. — Vitesse et forme de la contraction musculaire dans le muscle de la queue et dans le muscle de la pince, étudiée avec le myographe, différence entre la contraction musculaire de la queue et celle de la pince, tient à la différence de fonctions physiologiques, différences entre la vitesse de contraction, 270-277. — Influence du poids à soulever sur le retard dans la contraction du muscle de la pince, 277-279. — Excitation du muscle par l'intermédiaire des ganglions, est peu dépendante de la force de l'excitation, lorsqu'au contraire on excite directement le muscle, la contraction est en raison directe de l'intensité de l'excitation, 279-283. — Du tétanos physiologique des muscles de Técrevisse, épuisement rapide du muscle de la queue, addition latente par excitations rapprochées, dans le muscle de la pince, épuisement beaucoup plus rapide de la contractilité dans le muscle de la queue, 283 288. — Tétanos rhythmique du muscle de la pince, lenteur de sa contraction lorsqu'on le soumet à une série d'excitations d'intensité moyenne, 288-293. — Conclusions, 293-294. — Du temps perdu par le muscle, travaux do Cad, de Mendelssohn et de Tauteur, influence de la saison, 523-525. — Si le muscle est fatigué, le temps perdu augmente, 528-529. — Le muscle de la pince, en hiver, a un temps perdu plus long qu'en été ; avec une excitation forte, le retard est moindre, il augmente avec un poids très lourd, et est en raison inverse de l'excitation et de l'excitabilité du muscle, 529^8, — Des différentes périodes de la secousse musculaire, de la variation de la forme de la contraction, suivant la saison, 53S-53& — De l'excitabilité du muscle et des centres nerveux, vitalité du muscle de la pince séparé du corps, 536-588. — De rexcitabilité du muscle séparé du corps, la seule excitation électrique provoque une secousse extrêmement prolongée, et le muscle est longtemps avant de revenir à son état primitif de repos, 538-546. — Influence des excitations sur l'excitabilité musculaire
547. — Nécessité d'agir avec des interrupteurs réguliers, cet accroissement d'excitabilité se confond absolument avec les effets de l'addition latente, 547-550. — De la contraction latente, 550-556. — De la perte d'excitabilité et de la fatigue du muscle, 556. — Après l'augmentation on voit bientôt survenir la diminution de l'excitabilité; influence de la saison sur cette diminution; en été. le muscle est plus longtemps excitable, des effets de la fatigue, 556-li59. — Du tétanos qui succède à la contraction initiale, 562-566. — Du tétanos rhythmique, décroissance graduelle et rhythmée, 566-568. — Analogie entre le muscle cardiaque et le muscle de la pince, un muscle qui s'épuise très vite et qui se répare très vite peut être assimilé au cœur; conclusions, 568-570. — De Texcitation ganglio-musculaire, méthode pour exciter isolément les ganglions, après chaque excitation, le muscle reste contracture, 57(K571. — Explication du phénomène, 572-573. — Les ganglions sont plus excitables que le muscle, 574-576.
^- Striée. Sur les tarminaisons nerveuses, dans les — striés, 89«11&. •<" ûpl« nion de Blchat, 80-80. — Sensation de tension ou de cootraction musculaire, sens musculaire, 80. •« DpUiions diverses sur le sens muscuiairs, 90*81. — Nerfs sensitifk dans les •— , travaux de Kollikor et Reichert, sur le pesuoier thoracique ds la grenouille, 81-92. ^-Travaux de Odenius et de Sachs, leur méthode, errsiurs d'observation, infériorité de leur méthode, 89*95. — Méthode de l'auteur, modifloation de celle de Losvit, emploi du Jus de citron avant l'aetion du ohlorure d'or, 86.-80 servir, pour celto étude, des muscles minces de la grenouille, 86. — On observe dans le muscle, outre les fibres nerveuses qui vont aux vaisseaux, d'autres sans myéline, avec de gros noyaux sur leur trajet, et formant un plexus à larges mailles, nombre variable de ces flhres suivant les musolss, et les différentes parties d'un même musole, 96-97. — On ne voit pas les fibrilles nerveuses se terminer sur les nerfe eux •mômes, 98. ^^ 8ur les faisceaux dissociés on ne rencontre que des terminaisons motrloas, Jamais dos terminaisons sensitives, 88. '— Terminaisons nerveuses dans les aponévroses, se terminent non pas en réseau, mais bien en arborisation ; ces fibres ne possèdent pas do myéline, elles s'efQlent progressivement et présentent quelquefois, à leurs extrémités, de petits renflements, ces nerfs sont les seuls auxquels on puisse rsttscher la sensibilité musculaire, 100. — Terminaisons motrices dans les — , terminaisons en plaques chet les mammifères et en buissons chez les grenouilles, 101,— Masse granuleuse chezles mammifôres, 101. — On ne peut comparer, comme Ta fiit Krause, la plaque motrice à la lame électrique de la torpille, 101. — Noyaux de la plaque motrice, 103. — Formes nouvelles de terminaisons chss les reptiles, 104. — Ramiflcetlou terminale du cylindreaxe, 106.— Terminaisons chez le triton et In salamandre, 106.— La gaine de myéline, s'arrête à une certaine distance de l'arborisation terminale, 107. — Masse granuleuse et noyaux de l'arborisation terminale, chez les animaux, 108. — Formes intermédiaires de terminaisons nerveuses, chez la couleuvre et le lézard, 108-109. — Fibrille, prolongement du cylindre-axe et grains réunis les uns aux autres par cette fibrille, 111. •» Noyaux des terminaisons, 112. — Terminaisons en grappe et terminaisons en plaques, 11 S. — l^.oneluslons, 116.
— Striés. — Etude sur la physiologie des nerfs des — striés, 294-S28. — RAle physiologique des nerfs oentrlpètes des — ; rôle des nerfs aponévrotiques, delà sensibilité des muscles striés, historique, Blchat, Bell, Weber, Ludwig, 294-297, •— L'excita)ion des nerfs musculaires ne produit pas' de douleur
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appréciable, 297-296.— Cependant, dans certaines circonstances pathologiques, ou même à l'état normal, les — peuvent transmettre des sensations douloureuses, 298-300. — Il y a donc dans les muscles — des flbres nerveuses centripètes, pouvant conduire les sensations douloureuses, 300-301. — Du sens musculaire, travaux de G. Bell, de Weber, son existence est démontrée par les ataxiques et les hystériques, 301-303. — Influence de la sensibilité articulaire, existence de la sensibilité électro-musculaire, l'existence du sens musculaire est démontrt^e, 303-305. ~ Mouvements réflexes produits par
* l'excitation des muscles, trépidation réflexe du pied, phénomène du genou, aboli dans l'ataxie locomotrice, Westphal, Erb, Jeoffroy* théories sur les réflexes tendineux, travail de Tauteur, démontrant que les muscles sont en communication avec la moelle par l'intermédiaire d'un cercle nerveux, 305- 313. — Sensations sensorielles, et sensations communes, la tension ou le sens musculaire est une sensation sensorielle, 313-315. — Les sensations douloureuses, provenant des muscles, appartiennent, au contraire, aux sensatinns communes, 315-317. — Les muscles — communiquent avec les centres nerveux, dételle façon que leur excitation peut provoquer trois sortes de pht'nomcnes: la sensation sensorielle de la tension musculaire, la sensation de la douleur et les mouvements réflexes, 816. — Dans les muscles — il n'y a qu'une seule sorte de nerfâ centripètes, ce sont ceux des aponévroses, comment concilier ces phénomènes, en apparence divers. 316-818. — Hetard de la perception douloureuse dans Tatai^e, 318. — Mécanisme de la transmission de la sensibilité dans la substance grise de la moelle, 318- 323. — Analogies et différences entre la plaque motrice des muscles — et les lames électriques de certains poissons, l'hypothèse modifiée de décharge de Dubois-Reymond est la seule qui puisse être admise actuellement, 323-
MuicuJaire. — Du sens, — Voy. Musclas striés.
: (Système) chez J'écrevlsse, 263«B94, e^Sl^. Voy. MuêPiM.
Névrite pêrtnohymëÈwae. (de la) *- spontanée, généralisée ou partialle,
172-198. — Définition de la -~ spontanée, c'est une ~ qui ne relève ni da la
compression, ni du Iraumatisma, ni d'une lésion nerTSusc centra le, ni d'une
propagation, 172. — £li« peut être localisée on généralisée, 172. - Ds la
— localisée, froid, rhumatisme, sciatique, 173. — Dans l'intoxication saturnine, faits anatomiquas, théorisa sur la paralysie saturnins, altérations nerveuses et musculaires, ds Is névrite sscendanta, faits expérimentaux. 172- 176. — De la — dans le cours des maladies infectieuses, dans la fièvre typhoïde, le typhus péléchial, la variole, la diphthérie, observation clinique, d'une — développée dans la convalescence d'une variole grave, sans lésions de la moelle épinière, 176-179. •* Réflexions sur cette observation, travaux de Friedriech et de Lichtheim, critique de ces travaux « 179-181* — Conclu* sions, la — peut se développer dans Is cours des maladies inleotieuses, 182r
— De la — généralisée, altérations des nerfs dans certaines aCTections musculaires, paralysie ascendante, lèpre aneslhésique, travaux de Gharcot, Desnos, Pierrot, 182^185. <— Observation clinique, atroplUe musculaire dans un cas de tuberculose pulmonaire, — génépalisée, diminution ds consistance et de volume des muscles, abolition delà contractUité, 192-194. — Modifl» calions de la sensibilité, variables suivant les cas, peu marquées dans la ^
TmaÊÊÊmkm. ReeherchM •xpérimenUles sur Fatrophia du — conséeuttire aux conUlaîons de cet organe, 155-171.— Historique, 155. — Froîasemeiits auxquels est soumis le testicule, Pitha et DiUroth, Trélat, Cruveilhier, Gosselio et Gurling, Rindfleisch, Reclus, opinions des auteurs précédenis sur la terminaison de la contusion du testicule, par orchite chronique, 156-157. — Desiderata de la science sur ce point de la pathologie, 157. — Expériences sur le rat et le cobaye, méthode employée, lésions du testicule, atrophie de Torgane au bout de 100 Jours, 158. — l*' stade, lésions à l*œil nu, ezamefi histologique, altérations épithéliales et interstitielles, lymphatiques^ rupture de l'aibuginée, 158-161. — 2« stade, l'organe devient plus dur et moins volumineux, l'épithélium est en dégénérescence granulo- graisseuse, le tissu interstitiel se désorganise, 161 -168.— S« stade, atrophie définitive, adhérences aux parties voisines, formation de blocs réfiringents et disparition complète des tubes, 103-165. — Rapprochement de l'expérience et de la clinique; chez l'animal, il faut un traumatisme beaucoup plus considérable que chez Thomme, 166-167. — En résumé, il y a trois stades dans la marche de l'affection : un premier, caractérisé par des phénomènes réactionnels, un deuxième ou désorganisation et un troisième ou de rétraction, qui aboutit à une atrophie absolue de la glande, 167-170.
Transfert. Faits montrant qu'une paralysie ou une anesthésie d'origine organique peut, sous l'influence d'une nouvelle lésion organique, passer des membres d'un côté aux membres du côté opposé, 199-200.
L. De l'innervation des — • cutanés, 408493. — Historique, nerfs vaso-dilatateurs et vaso^eonstrueteurs, 408-409. — De Tlnnervation des vaisseaux, des nerfs constricteurs et dilatateurs, historique des nerfs constricteurs, Schiff, Wharton- Jones, Cl. Bernard, Vulpian, 400-515. — Origines des vaso-constricteurs, centres dans le système cérébro-spinal, et à la périphérie, ees nerfs naissent de la moelle éplnière, cette origine est démontrée par la méthode vallérienne, par la physiologie elle est démontrée également, 414-415. « Ils sortent de la moelle, surtout par les racines antérieures, 415. — Origine des vaso-moteurs des diverses régions, 416. -^ Le sympathique tire son origine dans la plus grande partie de la région dorsale de la moelle, 416. — Rapports de ces vaso-constricteurs avec les centres bulbaires, centre général, centres multiples, opinions diverses, historique de la question de ees centres, 416-419. — Centres vaso-moteurs multiples et centres bulbaires coordinateurs, travauxde Vulpian, 419-421.— Centres vaso-moteurs encéphaliques, travaux de Schiff, VuIplan et Philtppeaux, Brown-Séquard, Ollivier, Lapine, Eulenburg et Landois, Couty, 421-422. — Les nerf^ vasoeonstructeurs tirent leur activité du système cérébro-spinal d'une source principale qui est le centre vaso-moteur bulbaire, et de sources accessoires, centres médullaires et encéphaliques, 422423. — Centres périphériques, sur le trajet des nerfs vaso-moteurs, amas ganglionnaires, travaux histologiques, 423. — Sont des foyers excito-moteurs et réflexes, 488. — Arc diastaltique, expérience de Hulxlnga, vaso-dilatation des vaisseaux de la patte d'une grenouille après destruction de la moelle lombaire, 428-425. Opinion de Grilnhagen, 427. — Fonctionnement des nerfs vaso^onstricteurs, activité, paralysie, état tonique, rapprochement avec les nerfs motonrs, sont cependant moins excitables que ces derniers, état d'activité et de paralysie des vaso- constricteurs, 427-429. -^ Etudes sur le grand sym-
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p«ihiqu6 cervical, éludes de la variaiioo de la preasion vemeaBa et du covra du aang, appareila employés dans cea azpérienoea^ 4S0<43i. — Effela de la section du sympathique cervical, effets de Vexcitatioa de son bout périphérique, état de la pression artérielle et veineuse» mécanisme de oette action, 432-437. -* Centres toniques périphériques, 437-438. — Sens du courant employé, n'a aucune influence sur le résultat, 438-439. — Opinion de Chauveau, 439-440. -- Influence du f^oid sur l'excitabilité des vaso-moteurs, 441-443. ^ Des nerfs vaso-dilatateurs , déflnition, ce sont des nerfs centrifuges, dont l'excitation amène la dilatation primitiTe des vaiasoaux, 443. — Ces nerfs ont été découverts par Cl. Bernard, dans la corde du tympan, 443-445. — Vaso-dilatateurs de la langue, travaux de Vulpian, nerfs érecteurs d'Eckhardt, glosso-pharyngien, nerfa de l'oreille du lapin, petit pétreux, nerf maxillaire supérieur vaso-dilatateur des fosses nasales, 445-447. — Des nerfe vaso-dilatateurs existent vraisemblablement partout, 447. — Les vaso-constricteurs dans le nerf scia tique, Dogiel, Goltz observe une dilatation dea vaisseaux, en élaotrisant le bout périphérique du sciatiqua, préalablement coupé, 447-449. — Travaux de PuUeya et Tarchanoff, 449. — Travaux de Vulpian, Masius et Vanlair, Ostrumoff, Kendall et Luchsioger, Lépine, Stricker, Vulpian, Cossy, 449-456. — Dans les racines postérieures il n'existe pas d'éléments vaso-moteurs centrifuges, réagissant sur la circulation du membre correspondant, 457. -^ Travaux de Bernstein, Heidenhain et Grutzner, 457-459. — Critique de ces travaux, différence des auteurs sur le résultat produit par rexoitaUon du nerf sciatique, de l'importance des méthodes employées par les observateurs, au point de vus des résultats obtenus, méthode thermique et mélhode vasculaire, 459-467. — Méthode des auteurs, consistant à mesurer la pression artérielle et la pression veineuse, exploration faite sur le doigt des solipèdes, sphygmoscope, immobilisation des animaux parle cbloral, 467-472. — Résultats des expérienees, 472-48S. — Conclusions, l'effet immédiat de Taxcitation du soiatiqua est une conslriction des vaisseaux périphériques, et l'effet consécutif une dilatation de ces mêmes vaisseaux, 482*485. — Il n'y a pas plus de vaso-dilatateurs dans le sciatique que dans le sympaihiqua, 486. — Conclusions, 486498.
Veines da eerveam. Voy. Cerveau,
Vie. Prolongation extraordinaire de certains actes de la — après la cessation de la respiration, 83-88. — Persistance des mouvements respiratoires des côtes et du diaphragme, des battements du cœur plus d'une demi-heure après l'ouverture du thorax, expériences, 88-85. — Dans certaines circonstances, l'entrée de Tair dans les poumons peut être supprimée sans qu'il y ait perte des différentes activités des centres nerveux, des nerfs et des muscles, 86. — Cette persistance est, dans certains cas, d'autant plus grande que la température de l'animal est plus basse, et quelquefois il arrive qu'après la piqûre du bulbe, les échanges chimiques entre les tissus et le sang diminuent notablement, 86 — de l'action des influences d'arrêt sur les différentes ac« tivités des centres nerveux, 88. Voy. Inhibition,
\. Des formes anatomiques du — cutané, 680-722. — Hlsto* riqua : affection peu connue en France, Rayer, Addison et Oull» EratmuB
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Wilson, Hutchison, Hébra, Kaposi, Neumann, Lairady, deux formes cliniques, le — planum, et le — tuberosum, le — planum est de beaucoup le plus commun, 690-695. — Observation d'un malade atteint d'un — planum palpébral, arthritique et névropathe, observation d'un malade atteint de — en plaques, et d'un autre atteint de — planum et maculosum des paupières et du prépuce, 695-6^K>. — Histologie pathologique : désigné par Erasmus Wilson sous le nom de molluscum sebaceam, pour Pawy c'est une néoplasie conjonctive avec dégénérescence graisseuse, Waldeyer, Virchow, Manz, Geber et Simon, Wilkam Legy, altérations du derme et de l'épiderme, 699*703. — Recherches personnelles, méthode pour enlever des fragments de peau sur le vivant, méthode de durcissement, 703-70&. — Du ~ planum, analyse des préparations, altérations de l'épiderme et du derme, 70G-706. — Du — tubéreux, volume des tubercules, altérations de Tépiderme, amincissement de l'épiderme, structure du tubercule du —, tissu conjonctif. infll. tration graisseuse des cellules de ce tissu, altérations des vaisseaux, périartérite scléreuse, altérations des glandes sébacées, 708-711. — Altérations des nerft», sclérose des gaines lamelleuses, avec atrophie des tubes nerveux, 7U-718. — Du — tubéreux, même structure qua le — tuberculeux. Résumé et définition histologique, les trois formes du — cutané sont caractérisées par l'évolution de deux processus parallèles : l'un irritatif, l'autre régressif; le premier l'emportant sur le second dans les formes tuberculeuse et tubéreuse et lui cédant au contraire le pas dans la forme plane, 713*716. — Définition histologique, définition des tumeurs en général, Cornil et Ranvier, loi de J. Mûller, loi de Virchow, classification du —, 71G-718.
• Observation pour servir à l'histoire des lésions nerveuses, dans le, — 674-690. — Observation clinique , autopsie , méthode employée, structure normale des ganglions intervertébraux, coupes faites après durcissement, cellules nerveuses des ganglions, leur forme, protoplasma granuleux, sans membrane d'enveloppe, prolongements protoplasmiques, striation du prolongement cylindre-axe, tubes en T, 674o68d. — Altération de ces ganglions dans le — , sclérose et pigmentation, pas d'altérations des nerfs intercostaux correspondants, altérations de la peau, 683-690.
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BocHSFONTAiNB. Rechercbos expérimentales sur quelques mouTsments réflexes, déterminés par l'excitation mécanique de la dure-mère, 1.
— Sur la compression de Tencéphale déterminée par l'augmentation de la pression sanguine intra->artérielle, 791.
Brown-^êquard. Prolongation extraordinaire des principaux actes de la vie, après la cessation de la respiration, 9t.
— Quelques faits relaiir» au mécanisme de production des paralysies et des anesthésies d*origine encéphalique, 199.
— Faits nouveaux et relatifs à le mise en jeu, ou |à Tarrél (inhibition), des propriétés motrices ou sensltives de diverses parties du centre cérébrospinal, 495.
Chambard. Note sur un cas de cancer primitif de la peau (carcindme réticulé), 290.
^ Des formes anatomiques du xantbelasma cutané, 690.
Chandelux. Observation pour servir à l'histoire des lésions nervauses dans le zona, 674.
CouTY. Six expériences d'excitation de l'écorce grise du cerveau chez le singe, 798.
Dastrb et MoRAT. De l'innervation des vaisseaux cutanés, 409.
Dbbovb et Gombault. Contribution à l'étude de la sclérose latérale amyotrophique, 750.
Drosdofp. De la mensuration de l'épiderme dans les différentes parties du corps humain, 117.
Du VAL et Raymond. Paralysie labio-glosso-laryngée, 784.
Gombault. Voy, Dbbove et Gombault.
Haybm. Recherches sur l'évolution des hématies dans le sang de l'homme e des animaux vertébrés, SOI.
JoFFROY. De la névrite parenchymateuse spontanée, généralisée ou partielle, 17.
JouRNiAC. Contribution à l'étude des angiomes du foie, 58.
Krlsch. Voy. Kibmbr et Kblsch.
Kjbnbr et Kblsch. Affections paludéennes du foie, S54.
Labbé. Note sur la circulation veineuse du cerveau et sur le mode de développement des corpuscules de Pacehioni, 185.
Lavbran. Contribution à l'anatomie pathologique dos abcès du foie, 654.
Lsrot. Contribution à l'étude des dilatations bronchiques, 772.
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l'ovaire, 624.
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Raymond. Voy. Duval et Raymond.
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laires, 37.
Richbt. Contribution à la physiologie des centres nerveux et des muscles de
l'écrevisse, 26S.
RiGAL. Recherches expérimentales sur rntruphi*^ du testicule consécutive aux
contusions de cet organe, 155.
Sabourin. Voy. Raynaud et Sabourin.
TscHiRiBW. ^ur les terminaisons nerveuses dans les muscles striés, 89.
— Étude sur la physiologie des nerfs des muscles striés, 295.
— Lésions de la moelle épinière et de la peau dans un cas de lèpre anesthésique, 614.
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