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Archives de physiologie normale et pathologique
Il ne sera question, dans cette note, que dés variations que l'on peut observer lors d'excitations électriques de même in- , tensité. Dans un précédent travail^ j'ai parlé assez longuement des variations que l'on peut attribuer à l'action du chloral et aux variations d'intensité des courants ; ici, il sera question des variations dues soit à la fatigue, soit au réveil d'excitabilité des éléments ner\'eux du cerveau.
Mes expériences oi iloralisés, et
particulièrement sur 1 ie aux mou-
vements de la patte a je donnerai
Sci, ont été pris, chac ace de temps
(quelques secondes è ae l'élément
' Recherches expéri mentales sur l'excilabiliU électrique des clrconvolulioDS cérébrales et sur la période lateale du cerveau; Paris, Alcan, 1884.
perturbateur cA/ora7 ne puisse entrer en ligne de compte. II est en effet douteux qu'il y ait dans l'espace de trois ou quatre secondes, des variations importantes dans le degré d'action de cet agent; j'ai montré qu'il faut plus de temps (quelques minutes au moins) pour que son action se fasse sentir soit dans un sens, soit dans un autre.
Le dispositif des expériences a été le même dans tous les cas. Le cerveau est excité par un courant induit ; le mouvement inscrit est celui d'une des pattes antérieures, reliée à un tambour enregistreur de Marey, communiquant avec un tambour inscripteur. La mesure du temps est fournie par un diapason à 100 V.D par seconde ; le moment de l'excitation est figuré par le style d'un signal de Desprez.
Sur chacun des tracés qui suivent, on remarquera que l'excitation est double ; il y a la clôture et la rupture du courant arrivant à deux ou trois centièmes de seconde d'intervalle ; mais l'excitation de clôture est insuffisante et ne produit aucun effet, ainsi que je m'en suis toujours assuré avant de remplacer la clef de Du Bois-Reymond par l'interrupteur Trouvé dont le fonctionnement automatique me permettait de m'occuper exclusivement des électrodes.
Ceci dît, abordons l'examen des tracés obtenus.
J'ai distingué quatre catégories de tracés, classant ceux-ci d'après la marche de l'excitabilité telle qu'elle est indiquée par la valeur des retards.
Retards uniformes : période d'état. — Les tracés indiquant une uniformité ab.solue, ou presque absolue (à moins
Vi^. t.
d'un demi-centiéme de seconde près) sont rares ; je n'en ai
rencontré que trois dans une collection d'environ cinq cents tracés. Ils indiquent une période d'état, durant laquelle il n'y a ni réveil d'excitabilité, ni diminution par fatigue. En voici un exemple : chaque retard est de 8 centièmes de seconde
II, — Période de fatigue, de diminution d'excitabilité. — Les tracés indiquant la fatigue se rencontrent très souvent; il n'est pas d'expérience qui ne m'en ait fourni plusieurs : Gh. Richet en a obtenu d'analogues. En voici un exemple. La période latente est d'abord de 1 centièmes de seconde ; puis elle est de 8,5 centièmes, et enfin de 9 et 9,5 centièmes {fig. 2).
Fig. 9.
III. — Périodes de réveil d'excitabilité : période latente
décroissante. — Les tracés révélant l'accroissement d'excitabilité, sous foi-me de diminution de la période latente, sont t très fréquents. Ch. Richet, Bubnoff et Heidenhaîn
en ont du reste obtenu dans leurs expériences. Comme les précédents, ces tracés concourent à montrer que les éléments cérébraux sont soumis aux mêmes lois que le muscle, que le nerf, qui sont susceptibles de se fatiguer sous l'influence d'un exercice prolongé, et au contraire d'acquérir plus de vigueur et de promptitude sous l'influence d'un exercice modéré.
Voici un tracé montrant (sur un cerveau peu excitable) que lors d'une première série d'excitations la réponse se produit lors de la septième excitation ; lors de la deuxième série, dès la cinquième excitation ; lors de la quatrième série, dès la quatrième excitation. La troisième série demeura inefiicace ayant été trop courte {fig. 3).
Le tracé de la figure 4 montre le même phénomène.
IV. — Périodes d'irrégularité. — Parmi les tracés que je range dans cette quatrième catégorie, on en observe de deux sortes. Dans les uns, comme celui de la figure 5, il y a deux
tendances successives inverses : dans celui-ci, par exemple, il y a d'abord accroissement de la période latente, puis diminution (de 5,5 à 6,5, puis de 6,5 à 5). Dans d'autres, il y a
Fig. 5.
des variations très brusques et très considérables, sans que l'on puiese démêler dans l'ensemble du tracé une tendance quelconque, soit à l'uniformité, soit à la décroissance, soit à l'accpoissement de la période latente.
Les tracés irréguliers sont très fréquemment obtenus; ils
prédomîaent dans mes expériences. Mais si l'on tient compte des tendances existant dans beaucoup de ces tracés, il en est autrement: et les tracés véritablement irréguliers deviennent assez rares. Ce sont assurément ceux qui s'expliquent le moins aisément : si l'esprit admet volontiers que les éléments cérébraux, comme tous les autres, sont susceptibles de se fa-
tiguer, ou de voir leur vigueur s'accroître, il ne s'explique guère des oscillations considérables dans l'excitabilité des éléments cérébraux, oscillations qui sont plutôt rares chez
les autres tissus dans un temps aussi court. Peut-être faut-il invoquer des actions d'arrêt exercées par certaines excitations sur les suivantes.
Aux tracés qui précèdent j'en ajouterai deux autres qui
montrent à la fois les OBcillations dont je viens de parler et l'indépendance de ces oscillations dans deux régions cérébrales voisines. Dans les tracés 6 et 7, la ligne supérieure des mouvements correspond à la patte antérieure ; la ligne inférieure, à la patte postérieure. En les comparant on voit qu'il y a des oscillations considérables, mais nullement solidaires. Du reste, on ne voit pas pourquoi elles seraient soautreti, d'un centre psycho-molieur à un
0U8 avons, comme valeur des retards
eure : 5 ; 6 ; 8,6 centièmes de seconde ;
are:9; 8; 10; 10 centièmes de secondes.
, nous observons le même phénomène, mais avec quelques diiTérences. Il y a dans le tracé des mouvements de la patte antérieure une tendance assez marquée à l'uniformité ; 5, 5 ; 6,2 ; 6; 6,2; 6, Il en est de même pour la patte postérieure: 11; 12; 11,5; 11; 11,2. — Mais ici encore il n'y a pas solidarité des oscillations.
RECHERCHES EXPÉRIMENTALES ET CRITIQUES SUR L'EXCITABILITÉ DES HÉMISPHÈRES 'CÉRÉBRAUX,
Par HH. rBANÇOIS-FBANCK et A. PITHES.
En publiant le présent mémoire, nous nous proposons de réunir dans un travail d'ensemble les résultats d'une série do recherches que nous avons commencées en 1877 et dont une partie seulement a été communiquée à diverses sociétés savantes, sous forme de notes concises ou de simples conclusions '.
L'idée générale qui a présidé à ces recherches est un peu différente de celle qui a inspiré la plupart des auteurs qui se sont livrés, dans ces dernières années, à l'étude expérimentale des fonctions motrices des hémisphères cérébraux.
Lorsque MM. Fritsch et Hitzig annoncèrent, en 1870, que l'excitation électrique de certaines régions du cerveau provoquait des mouvements limités dans les muscles du côté opposé du corps, la première préoccupation des physiologistes fut de
* AnalfBe «xpérîmentale des mouvements provoqués par l'excitatioD de la Bubstince grise du cerveau {Bu)l. Soc. Biol., 23 décembre 1877). — Des conditions de produclion et de généralisai ion des phénomènes convuUifs d'origine corticale {Soc. Biol , 23 décembre 1877). — Sur les efftlsde l'excilalion limitée des faisceaux du centre ovale et de la capsule interne (Soc. Biol , 30 décembre JS77). — Sur l'inexcitabililé de la substance grise du corps slrié [Soe. Biol., 26 janvier 1S7S). — De l'ApuLsemenl temporaire des centres moteurs corticaux pendant une eicitalion prolongée (Soe. Biol., 10 octobre 1878). — Pre- ^enlalioQ d'un nouvel excitateur du cerveau {Soc. Biol., 37 décembre 1879). — Analyse par la inélhode graphique des mouvements provoqués par les excilatisni dtt eerTeao {Anad. des Seieoce?, 10 m»i t88(^. . ■
vérifier la découverte des auteurs allemands et de déterminep exactement la topographie de la zone motrice corticale, ses limites extrêmes, ses divisions secondaires, de façon à établir la loi des rapports qui existent, chez les diverses espèces animales, entre l'excitation de certains points limités de la zone motrice et la contraction de certains groupes musculaires.
Cette tâche difficile a très sérieusement occupé, pendant quelques années, l'activité des travailleurs. Elle n'est même pas encore terminée dans tous ses détails. Néanmoins les efforts qu'elle a suscités onj profondément modifié les idées régnantes sur la physiologie cérébrale, car ils ont démontré que le cerveau des animaux supérieurs n'est pas un organe fonctionnellement homogène.
On a pu imaginer des théories, accumuler des interprétations doctrinales, soulever des controverses de détail, dans le but d'allier les connaissances nouvellement acquises avec les opinions anciennes de Floureng et de Magendie sur l'homogénéité fonctionnelle du cerveau. Mais aucune discussion théorique ne peut diminuer l'importance de ce fait, aujourd'hui incontestable et incontesté, a savoir que : l'excitation électrique de certaines régions des hémisphères cérébraux des animaux supérieurs provoque des contractions musculaires, tandis que l'excitation des régions voisines n'en provoque pas.
Partant de cette notion expérimentale et négligeant à dessein les questions topographiques travaillées par d'autres, nous avons voulu étudiera un point de vue plus général l'excitabihlé des hémisphères cérébraux, fixer exactement les caractères des réactions provoquées par la mise en jeu de cette propriété et les modifications de ces réactions selon la nature et l'intensité des excitants employés et selon les conditions diverses dans lesquelles peut se trouver placé le cerveau.
Nous ne nous sommes jamais dissimulé les difficultés considérables inhérentes aux recherches relatives à ces points délicats de la physiologie cérébrale. L'expérimentation sur le cerveau exige des opérations préalables qui ne sont pas toujours aisées à pratiquer convenablement. Elle exige aussi l'emploi
d'appareils électriques et enregistreurs dont la manœuvre est souvent des plus compliquées. Mais ces difficultés matérielles sont insignifiantes, si on les compare à celles qui se présentent lorsqu'il s'agit d'interpréter les résultats des expériences.
D'abortl, l'excitabilité n'est pas un agent pondérable. C'est une propriété physiologique, soumise, comme toutes les propriétés de ce genre, à des variations individuelles ou accidentelles très étendues. Déplus, son évaluaiion ne peut être faite qu'indirectement, car c'est seulement par les caractères des réactions musculaires qu'on peut juger du degré de l'excitabilité cérébrale. Étant donnée une excitation identique, appliquée sur un même point du cerveau, nous supposons que ce cerveau est très excitable si la réaction musculaire est violente, qu'il est peu excitable si la réaction est légère et qu'il est inexcitable si la réaction est nulle. Ce raisonnement parait inattaquable et il le serait, en effet, si le muscle était toujours placé dans un état fonctionnel identique et s'il n'existait, entre le cerveau et le muscle, toute une série d'éléments nerveux susceptibles d'être impressionnés par l'excitation et de compliquer les résultats de l'expérience en y introduisant des éléments variables et difficilement accessibles à l'expérimentalion.
Il est évident que les muscles, les nerfs périphériques et surtout les centres médullaires ne sont pas des agents passifs et par conséquent négligeables dans l'interprétation des expériences.
La moelle, les nerfs, le muscle peuvent, tout aussi bien que le cerveau lui-môme, devenir hyper ou hypo-excitables, et, comme leurs variations d'excitabilité se traduiront toutes finalement par des variations dans les caractères des réactions musculaires, on pourra toujours se demander, en présence d'une modification bien constatée dans la réaction du muscle, si cette modification tient à une variation primitive de l'excitabililé du cerveau, ou des centres médullaires, ou des nerfs moteurs, ou du muscle lui-même. La question ne pourra être résolue que par des séries d'expériences de contrôle dans lesquelles on s'assurera directement du degré d'excitabilité de chacun de ces organes.
Nous verrons plus loin comment cette complexité des phé-
if) riUKCK ET A. PITIIES.
noinènes qui se rapportent à l'étude de l'excitabilité du cerveau a été méconnue par un certain nombre d'auteurs, et comment on a été souvent entraîné, par des raisonnements incomplets ou par des conclusions trop hâtives, à donner, à des ei^périences exactes, des interprétations fausses ou insuffisamment justifiées.
Pour éviter, autant que possible, de tomber dans de semblables erreurs, nous séparerons avec soin l'exposé des expériences que nous avons pratiquées et les déductions théoriques qui nous paraissent devoir s'en dégager. Les deux premiers chapitres do notre travail seront consacrés à l'étude purement analytique des réactions provoquées par les excitations électriques de la substance grise corticale et de la substance blancîhe des hémisphères cérébraux. Dans le troisième seulement nous chercherons à interpréter les faits acquis et à tirer de leur comparaison les conséquences qui s'en déga^nt logiquement.
Contrairement aux usages, nous ne ferons pas précéder l'exposé de nos recherches d'un historique détaillé des questions que nous allons étudier. Cet historique se confond absolument avec celui des localisations cérébrales. Il a été fait si souvent, depuis quelques années, que nous nous exposerions sans aucun profit à de longues et fastidieuses redites^ Nous aurons du reste l'occasion dans les pages qui vont suivre, de rappeler les travaux antérieurs aux nôtres et d'indiquer les résultats auxquels sont arrivés les observateurs qui ont étudié les mêmes sujets.
Nous ne reviendrons pas non plus sur la technique des" procédés opératoires et des appareils que nous avons employés, cette description ayant été donnée avec d'assez longs développements dans un mémoire publié par nous, dans les travaux du laboratoire de M. Marey*. Nous rappelerons seu-
* Cet hisUirique esl particuliàrement biea fait, au point de vue spécial qui Dous occupe, dans la thèse récente de M. de Varigny, înlilulée : Recherches expérimentales sur l'exeUabllilé électrique des eirconvo!ationa cérébrales et sur la période d'excitation latente rfu cerveau: Th. doct., Paria, 1885.
' Fhançoib-Fbanck el A. Pithes, Recherches .graphiques sur les mouvements simples et sur les convulsions provoquées par les excitations du eerveaa. Travaux du laboratoira de H. Marey, t. IV, années I878-187a
l'excitabilité DCa gimarwàat» cérébraux. Il
lement) parcs que cela nous paraît avoir, au point de vue de la constance des résultats obtenus, une importance considérable, que presque toutes nos expériences ont été pratiquées sur des cMens ou des chats non anesthésiés et que nous a\ons pris de grandes précautions pour éviter, dans la mesure du possible, les grandes pertes de sang, les douleurs prolongées, le refroidissement de la surface dénudée du cerveau et, en général, toutes les causes qui sont de nature à épuiser l'animal ou à modifier accidentellement l'excitabilité de ses centres nerveux.
Caractères des réactions musculaires provoquées par les excitations électriques de la substance grise corticale des hémisphères cérébraux.
Quand on a mis à nu la région dite motrice des hémisphères cérébraux d'un chien et qu'on applique sur cette région une décharge induite ou un courant galvanique d'une intensité suffisante, on provoque des contractions très nettes dans certains groupes musculaires du côté opposé du corps.
L'excitation peut être faite avec des courants induits, avec des courants de pile ou avec des décharges de condensateurs. Toutefois les décharges de machines ou de condensateurs ne peuvent guère être utilement appliquées à l'étude de la physiologie cérébrale, à cause des diflicultés pratiques de leur emploi, et surtout de la désorganisation rapide qui se produit, après un petit nombre d'expériences, sur les parties excitées.
Les courants induits et les courants de pile sont plus faciles à manier. Ils donnent tous deux des résultats très précis. MM. Fritsch et Hitzig se sont surtout servis des courants de pile. M. Ferrier leur a préféré les courants induits et le choix entre ces deux procédés d'excitation a soulevé jadis entre , ces auteurs de vives polémiques. Dans presque
toutes nos expériences nous avons employé le^ courants induits.
Il est à peine besoin de rappeler que les excitations mécaniques ou chimiques ne peuvent être utilisées pour des recherches régulières. Le cerveau peut, le plus souvent, être piqué, déchiré, brûlé, sans qu'il en résulte aucune réaction motrice immédiate. L'excitation électrique est la seule qui donne des résultats certains et comparables.
§ 1. — Des effets des excitations de la substance grise corticale de la zone motrice par les courants induits.
Les courants induits peuvent être appliqués sous ta forme de secousses isolées ou sous la foi'me de secousses sériées plus ou moins i-apides.
1° Les secousses isolées, lancées sur un centre cortical, produisent, lorsqu'elles ont une intensité suffisante, des contractions simples (secousses musculaires) dans les muscles dépendants du centre excité. A chaque secousse électrique appliquée à l'écorce cérébrale, succède une secousse musculaire. Le muscle répond à ce genre d'excitation comme il répondrait à une excitation de même nature directement appliquée sur lui ou sur son nerf moteur.
Le tracé myographique obtenu par une excitation induite unique, appliquée à la zone motrice corticale, est un peu différent selon que la secousse excitatrice est juste suffisante pour déterminer une contraction légère ou selon qu'elle est très énergique.
A. — Dans le premier cas, la courbe est régulière. Elle comprend une période ascendante et une période descendante qui est un peu plus longue que la première. La période ascendante correspond à la phase de raccourcissement du muscle; la période descendante, au relâchement consécutif de la fibre musculaire. Les deux périodes se suivent sans interruption : le relâchement du muscle commence aussitôt que son raccourcissement est arrivé à son point extrême et il en résulte que les deux courbes ascendante et descendante sont réunies par un sommet arrondi, sans plateau. Dans ces conditions,
la durée totale des deux phases représentant les variations de forme du muscle est de 0",10 à 0'',12, mais ces deux phases n'ont pas la même durée :1e raccourcissement n'occupe qu'un tiers environ de la totalité de fa secousse musculaire. Ainsi dans de nombreux exemples nous trouvons que la durée des actes de la secousse se décompose de la façon suivante :
Durée totale de la secousse 0',12
Durée de la phase de raccourcissement. 0',04 • Durée de la phase de retour 0",08
B. — Quand l'excitation électrique est plus intense, la réaction musculaire devient plus ample et sa forme se modifie. L'ascension initiale est alors brusque et rapide : la descente est au contraire plus lente et présente souvent sur son trajet une ou plusieurs ondulations secondaires, sortes de contractions ébauchées qui se produisent pendant que le muscle revient à son état de repos, et cela sans qu'on doive accuser, ainsi que nous nous en sommes assurés, des vibrations accidentelles dues à l'inertie du levier enregistreur brusquement projeté.
La figure 1 fournit un type de ces formes et montre la durée
Secousse mueciilaiTt (M) produite par une décharge induite de rupture (E) et priseotaot uae oscillation secODdaira. T, signaux de 1/100 de aecoade.
relative des diverses phases de la secousse musculaire. L'analyse de ce tracé donne les chiffres suivants ;
Durée lolale de la secousse musculaire. 0*,i2 Durée de la phaée de raccourcissement. 0',03 Durée de la phase de retour 0',09
La différence de longueur des deux phases de raccourcissement et de retour du muscle peut être beaucoup plus grande. Sur un de nos tracés nous relevons les chiffres suivants :
Durée totale de la secousse musculaire, O',300 Durée de la phase de raccourcissement . 0',035 Durée de la phase de retour 0',265
Contrairement à ce qui a été avance par M. Schiff, la secousse de rupture est, dans les conditions normales, plus active que la secousse de clôture.
â" Les séries do secousses d'induction, lancées dans les centres moteurs corticaux, produisent des effets différents selon que les secousses sont fortes ou faibles et selon qu'elles se succèdent lentement ou rapidement.
A. — Les secousses très faibles, quelle que soit la rapidité de leur succession, ne provoquent aucune réaction musculaire. 11 y a un degré au-dessous duquel l'excitation est né- , çessairement inefficace.
Aditition lalonto d'une série a b d'excitations (uiblsa (S). — La première se* ' cousss milBCulaife ne ee produit qu'ù 11 sepliètné aïcilation b^ H 3/iO* dé seoonds après le début « des excitalione.
- S. -^ En augmentant progressivement l'intensité' du cou* rant, il arrive un moment où les secousses se succédant' à. deé
intervalles assez prolongés, toutes les secondes par exemple, restent encore sans effet, tandis qu'elles provoquent des contractions si les interruptions deviennent plus rapides. Ou bien, si les excitations sont un peu plus fortes et assez rapprochées les unes des autres, on voit les premières secousses électriques ne produire aucun effet tandis que les secousses msses musculaires. Ces phéno- K>nnus en physiologie générale s de sommation ou d'addition jure 2 en montre bien les diffést disposée de telle sorte qu'on lance 20 excitations doubles (clôture et rupture) par seconde dans le centre cortical pour le membre antérieur d'un chien non anesthésié. Les six premières doubles décharges d'induction ne provoquent aucune secousse musculaire. Le muscle commence à réagir à la septième excitation. Sa pre- *mière contraction a peu d'amplitude. Puis l'amplitude augmente progressivement aux excitations suivantes jusqu'à ce que la ligne ondulée qui représente les variations de lon-
gueur du muscle arrive à un niveau moyen qu'elle ne dépasse plus. Le muscle continue ensuite à donner une secousse à chaque excitation sans que les réactions aient aucune tendance à se fusionner parce que les excitations sont trop espacées pour pouvoir déterminer le tétanos comme on le voit dans l'exemple fourni par la figure 3.
Avec des décharges induites un peu plus intenses, la réaction musculaire se produirait dès la première secousse ainsi qu'on peut le voir sur la figure à, dans laquelle l'addition
Forme spéciale d'addition des excitations. La premiùrs secousse muscalaire 1, ligne M, se produit dès la première déi-liarge, induite de rupture R.
latente se manifeste uniquement par l'élévation graduellement croissante du sommet des secousses musculaires.
C'est par des phénomènes d'addition latente que s'explique ce fait bien'connu des physiologistes, à savoir: qu'un courant
f<êries 1, â, 3 de conlraclious M, provoquées par des excitatJons corlicalce d'iulensilé invariable, mais de fi'équeuce croissante.
induit d'une intensité déterminée invariable peut être, au gré de l'expérimentateur, efQcace ou non, selon que le trembleur est réglé pour donner des interruptions lentes ou rapides.
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La figure 5 montre les réaotionB musculaires provoquées par un même courant avec des interruptions de fréquence graduellement croissante. Il est facile de voir que l'amplitude et la brusquerie des contractions musculaires augmente avec la fréquence des interruptions.
M. Ch. Rîchet qui a étudié l'addition latente sur les muscles et les nerfs de i'écrevisse, la définit dans des termes qui s'appliquent exactement à ce que nous avons observé sur l'écorce cérébrale du chien. * Des excitations, dit-il, égales entre elles, mais répétées fréquemment, produisent un effet qu'une seule excitation égale aux premières, mais isolée, est impuissante à produire ' >.
MM. Bubnoff et Heidenhain qui ont étudié, après nous, le phénomène de l'addition latente dans le cerveau, ont formulé les deux lois suivantes qui nous paraissent être parfaitement exactes :
1° Des excitations isolées, înefflcaces par elles-mêmes, peuvent devenir efficaces si elles se succèdent assez rapidement;
des muscles et des nerfs moteurs. Il est très possible que les phénomènes d'addition latente se produisent dans le muscle et qu'ils s'y développent in situ, d'où que proviennent les excitations qui provoquent la réaction musculaire; leur production dans la substance nerveuse elle-même n'est pas pour
' Cit. RccHET, De radditioii Iuttnle des excitations électriques dans les nerfs et dans les muscles. Travaux du Laboraloire de M. Marey, 1877, t. Ill, p. 97, et Physiologie des mascles et des nerfs, Paris 1882, p. 98 et 86Ï.
' Bubnoff et Heidenhain. Ueber Erregungs and HemmungsvoFgange ionerhalb der motoriscben Hirncentreo. POiiger's Arehir far gesammelte Physiologie, Bd. XXVI.
AncH. i»K pure., 3' bérie. — V. S
cela sans vraisemblance, mais on ne saurait faire du fait de l'addition latente un caractère de l'excitabilité nerveuse centrale.
C. — Les excitations efficaces sériées se succédant avec rapidité (30, 50, 100 interruptions par seconde), déterminent un véritable tétanos musculaire.
Si les excitations sont assez rapides la fusion des secousses est complète ; si elles le sont moins leur fusion est incomplète et la courbe du raccourcissement tétanique est ondulée au lieu d'être droite (fig. 5). 11 résulte de nos observations que pour obtenir la fusion parfaite des secousses musculaires par l'excitation de l'écorce cérébrale, chez le chien, il faut environ 45 interruptions par seconde ((îg. 6). Il n'est pas sans intérêt de faire remarquer ici que le même nombre d'excitations est nécessaire pour produire le tétanos musculaire complet qu'on agisse sur le cerveau, sur le nerf moteur ou sur le muscle, chez un même animal, bien entendu.
Recherche du chilTre de fusion des secouaaes musculaires produilca par eiuilations corticales. Les secousses sont encore dissociées à 3( par seconde (lig. A); elles sont complètement "fuBionnées (Jîy.
Le tétanos provoqué par des excitations sériées rapides de l'écorce cérébrale peut présenter plusieurs variétés. Dans sa forme la plus régulière, mais non la plus commune, la ligne d'ascension est brusque, presque verticale, sans aucun ressaut. Le muscle arrive d'un seul coup à un certain degré de rac-
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courcissement maximum et il reste Axe à ce degré tant que dure l'excitation (tétanos horizontal) (1, %. 7). Quelquefois le raccourcissement musculaire se produit lentement : on voit alors sur le tracé une ligne courbe qui s'élève graduellement (2, âg. 7) {tétanos ascendanf). D'autres fois, enfin, à une ascension brusque succède une ligne de tétanos oblique en bas {tétanos descendant), en l'absence de toute fuite d'air dans les appareils.
En général on peut dire que le tétanos provoqué par la faradisation de l'écorce n'est pas aussi régulièrement en rapport avec le nombre et Tintensité des excitations provocatrices que l'est le tétanos provoqué par la stimulation directe du muscle ou du nerf moteur. Dans le tétanos cortico-musculaire, la ligne d'ascension est souvent brisée et la fusion n'est pas toujours complète alors que les secousses électriques se succèdent avec une rapidité qui serait suftisante pour la produire si les mêmes excitations étaient appliquées au muscle ou eu nerf moteur.
Enfin il est un phénomène qu'on observe fréquemment à !a suite des excitations de l'écorce et qui ne se montre jamais
Inacriplion simullanée du téUnos provoqué (ligne M) et des exciUtlons .. corUcates 1, 3 {ligne E).
après les excitations directes des muscles ou des nerfs, c'est le tétanos secondaire. Voici en quoi il consiste ,:
Lorsqu'on lance, dans la substance grise de la zone motrice,
des courants alternatifs, à succession rapide et sufflsnmment intenses, le premier phénomène qui se produit est le raccourcissement tétanique du muscle. Quand on cesse l'excitation, le muscle peut revenir à son état de repos (%. 7). Mais il peut aussi rester en contraction tétanique pendant un temps relativement prolongé. Bien plus, la hauteur de la ligne du tétanos peut s'élever notablement aussitôt après la cessation de l'excitation corticale. C'est là ce que nous appelons ta tétanos secondaire. Ce phénomène se produit surtout i la suite des excitations intenses. Il annonce toujours ï'explosioa prochaine de convulsions épileptiformes.
La figure 8 montre un exemple de ce tétanos secondaire succédant à un petit nombre d'excitations de la zone m^tice du chien. On en trouvera plusieurs autres dans les tracés que nous avons publiés dans notre mémoire sur les convulsions épileptiformes d'origine corticale '. '
Ainsi que M. Hitzig l'a observé le premier, le tétanos provoqué par des excitations sériées rapides de la zone motrice corticale, ne peut pas être prolongé au delà d'un temps relativement très court. Le tétanos qui résulte d'excitations directes du muscle lui-même ou des nerfs moteurs peut persister, sans modifications notables, pendant longtemps. Nous avons pu, par exemple, maintenir en tétanos complet, des muscles de chien excités par des courants induits à interruptions rapides pendant plus de cinq minutes consécutives. Au contraire, le tétanos d'origine corticale ne peut être soutenu au delà de quelques secondes. Au bout de ce temps, ou bien l'animal est pris de convulsions épileptiques, ou bien le muscle rovienk peu à peu à l'état de repos, bien que les courants continuant à être appliqués au cerveau.
Il eet intéressant de rechercher comment se caractérise graphiquement l'épuisement cortical par le fait duquel le tétanos initial se modifie et disparait malgré la persistance des conditions qui lui ont donné naissance.
* FdAtjçoiE- Franck et A. PirriBs, Recherches eipérimenlaleE etcplliques sur les convuhioos ôpileptifûrines d'origine oorlicalo. Archives de Physiologie, 1883. Voyea en paclicuUar let. figorea 4, &, S. .
II suffit de jeter un coup d'œil sur les figures 9 et 10 pour voir que les phénomènes qui se succèdent dans le muscle, pendant que l'écorce est soumise à une excitation prolongée, sont fort complexes. Le tracé que reproduit la figure 9 a été recueilli sur un chat. La zone motrice gauche ayant été mise à nu par les procédés ordinaires, des courants d'induction fréquents sont lancés dans le centre cortical pour le membre antérieur droit. Le groupe des tendons du muscle extenseur comihan des doigts est relié par un fil au tambour explorateur qui recueille et transmet à l'enregistreur les moindres variations de longueur de ce muscle. Le tracé recueilli par ces
Défaut de coDtiDuilé du tétanos provoqué au début <le3exciiatioDscortic3le3(E)i malgré la persistaoce de ces eicitations, on voit les aecousses se dissocier (forme d'épniaemeot oorlical).
procédés pendant le passage des courants peut être divisé en quatre périodes successives.Dans la première période (1 , ffg.9), le muscle entre en contraction et se met en état de tétanos nettement fusionné. Dans la deuxième (2), la fusion du tétanos est moins complète, le muscle, tout en restant raccourci, est le siège de petites vibrations très brèves, très serrées, qu'il est diflicile de compter sur le tracé, tant elles sont rapides. Dans la troisième période (3), ces vibrations deviennent plus amples, leur fréquence décroît ; elles prennent le caractère de contractions isolées, de secousses musculaires bien distinctes. Enfin, dans la quatrième période('i), le muscle s'al-
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longe et reste au repos, bien que l'excitation continue à passer dans les centres nerveux. Il semble que l'excitabilité soit épuisée : en tout cas le muscle reste indifférent aux excitations qui traversent l'écorce. Si on cesse de faire passer le courant dans le cerveau pendant quelques secondes et qu'on recommence l'excitation sur le même point, le muscle ne réagit .plus à cette nouvelle excitation ou bien il ne donne qu'une contraction ébauchée qui ne persiste pas.
Cet épuisement succédant aux excitations prolongées de l'écorce est temporaire et limité aux régions qui ont subi l'excilation.Pour s'assurer qu'il est temporaire, il suftit, après en avoir bien constaté l'existence, de laisser reposer l'animal pendant quelques minutes. Si alors on vient à appliquer de nouveau, sur le point du cerveau qui ne réagissait plus, la même excitation qui était inefficace pendant la période d'épuisement, on obtient des contractions musculaires semblables à celles qui se produisent au début de l'expérience.
L'épuisement est local, car l'application immédiate des électrodes sur les centres corticaux voisins ou sur ceux de l'héraisphère opposé, donne lieu â des contractions musculaires très nettes, au moment même où la faradisation intense du centre épuisé par une excitation prolongée, ne provoque plus aucune réaction musculaire.
Ajoutons que nous nous sommes assurés par des expériences directes, qu'au moment où le muscle a cessé de répondre aux excitations prolongées de l'écorce, il est encore parfaitement capable de se contracter avec énergie sous l'influence d'excitations directes ou sous l'influence d'excitations de son nerf moteur.
Nous aurons à rechercher plus tard si l'épuisement a pour siège les centres corticaux directement soumis à l'action des courants électriques ou les cellules ganglionnaires de la moelle épinière dont l'activité a été indirectement sollicitée par l'éleotrisation de l'écorce. Qu'il nous suffise pour le moment de signaler ce fait, à savoir que les excitations prolongées des centres moteurs corticaux ne donnent pas lieu (chez le chien et le chat) à ua tétanos soutenu dans les muscles correspondants. .
g 2. Du retard des réactions musculaires sur le moment où fexcitation électrique a été lancée dans l'écorce.
Entre le moment où l'excitation électrique est appliquée Bur la substance corticale et l'instant précis où débute le mouvement dans les muscles qui dépendent du centre excité, il s'écoule toujours un temps appréciable avec les appareils enregistreurs. La valeur de ce temps perdu n'est pas constante; elle ne peut donc pas être exprimée par des chiffres absolus.
Dans nos expériences sur des chiens et des chats ntm anesthésiés, le retard le plus court a été de 0'',025 et le plus long de 0", 110. On verra plus loin que d'autres observateurs, expérimentant sur des animaux morphinisés ou chloralisés, ont trouvé que le temps perdu des réactions cortico-musculaires pouvait être beaucoup plus long.
Tels qu'ils sont, les chiffres que nous venons de citer sont déjà relativement très considérables. Dès 1873, M. Schîff' avait été frappé de cette longue durée du temps perdu à la suite des excitations corticales. Sans citer de chiffres précis, il avait remarqué qu'à la suite des excitations électriques de l'écorce, le temps perdu était de sept à onze fois plus long qu'il ne devrait l'être si l'espace entre le centre excité et le muscle était occupé par un nerf de transmissibilité uniformément égale à celle du nerf scialique. Le fait est exacl, mais il n'en faut pas conclure ainsi que le fait M. Schîff que le mouvement produit est par cela même de nature sensitivo-motrice, car rien n'autorise à supposer qu'une excitation centrifuge chemine avec la même rapidité dans les centres nerveux que dans les nerfs périphériques. Nos expériences démontrent même, ainsi qu'on va le voir, qu'il en est tout autrement.
Nous avons déjà dit que la valeur du retard de la contraction musculaire sur l'excitation cérébrale n'est pas constante. Il importe avant tout de rechercher qu'elles sont les conditions qui peuvent la faire varier.
' 3ch:ff, liMioai di Ssiologia spwimentaU dal siatema ai Seconda ediziODS, Pireuze, 1873, p. 535.
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A. — La plus importante de toutes, c'est la distance qui sépare le muscle exploré du centre cortical excité. Plus ce muscle est éloigné du cerveau, plus le retard est considérable et vice versa. Si, sur un même animal, un chien de forte taille par exemple, on excite successivement les centres corticaux pour les muscles de l'oFellle, pour les muscles du membre antérieur et pour les muscles du membre postérieur, on voit que, toutes choses étant égales d'ailleurs, les muscles de l'oreille réa^&sent plus vite que les muscles du membre antérieur et que les muscles du membre antérieur réagissent plus vite que ceux du membre postérieur. Les différences sont relativement considérables. Ainsi, pour citer des chiffres précis, nous trouvons dans une expérience de ce geore les résultats suivants :
Muscles de l'oreille, R = 0",03
Muscles extenseurs du poignet, R = 0",05 Muscles fléchisseurs du pied, R = 0",H
La valeur absolue des retards varie quand on opère sur des
Râlard comparé du mouvernent dans le membre aatérieur A, et dans le membre postérieur P, sur l'etcitalion simultanée des ceulres corticaux peur chacun des deux membree.
animaux différents, mais les rapports des nombres entre eux restent les mêmes : toujours les muscles les plus rapprochés
du cerveau réagissent les premiers et les muscles les plus éloignés réagissent les derniers.
Pour entourer cette conclusion de garanties plus certaines, au Heu d'exciter successivement les différents centres corticaux d'un même animal, nous avons excité simultanément une surface assez large de la zone motrice afin d'obtenir par une excitation unique et identique des mouvements des deux membres antérieur et postérieur.
Dans une autre série d'expériences, nous lancions à la fois l'excitation dans les deux centres corticaux, pour te membre antérieur et pour le membre postérieur, à l'aide d'électrodes dédoublées. Dans tous les cas, le retard était sensiblement plus grand pour les muscles du membre postérieur que pour ceux du membre antérieur.
La figure H est la reproduction d'un tracé provenant de l'une de ces expériences dans lesquelles les centres corticaux pour les deux membres d'un même côté ont été simultanément excités.
Ajoutons, enfin, que ces expériences ont été contrôlées récemment par M. de Varigny sur des cbiens chloralisés et que les résultats de ses expériences confirment pleinement ce que nous avions avancé dès 1877. Voici quelques chiffres empruntés aux expériences de M. de Varigny {loc. cil.).
Sur un jeune chien terrier (Exp. XXVI, p. 135), la valeur des retards, évaluée en centièmes de secondes, était :
•il
Sur un chien plus petit (Exp. XXVII), la différence entre les retards du membre antérieur et ceux du membre postérieur était moins considérable.Dans d'autres séries d'explorations sur le même animal, on obtint :
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La différence des retards observés dans les conditions que nous venons d'indiquer, entre le moment où les muscles des membres antérieurs et ceux des membres postérieurs entrent en contraction, ne peut être expliquée que par la différence de longueur du trajet que parcourt l'excitation pour arriver du cerveau au renflement cervico-brachial de la moelle, d'une part, du cerveau au renflement lombaire de la moelle, d'autre part. Car si nous décomposons eh ses éléments constitutifs le retard total révélé par l'inscription chronographique pour le membre antérieur et pour le membre postérieur, nous voyons que tous ces éléments sont sensiblement égaux pour les deux membres-, sauf la longueur variable du trajet intra- ■médullaire de l'excitation. Ce retard total se compose, en
POUR LE MEMBRE POSTERIEUR
1° Du temps perdu dans les a^^reils par la transmission à travers les tubes qui relient les tambours et par le soulèvement du levier.
S* Du temps perdu du musdé lui-même. , '._
S" Du temps perdu parla transmission de l'excitation à travers les nerfs périphériques (du renfiement cervico-brachial aux muscles extenseurs du poignet, soit 0-,25 Â 0-,30 environ).
4° Du temps perdu par l'excitation pendant son trajet dans les centres nerveux (de l'écorce au renflement cervicobrachial , soit 0",20 à 0",25 environ).
3" Du temps perdu par la transmission de l'excitation à travers les nerfs périphériques (du renflement lombaire aux muscles fléchisseurs du pied, soit 0",25 à 0*",30 environ).
4" Du temps perdu par l'excitation pendant le trajet dans les centres nerveux(de l'écorce au renflement lombaire, soit ,60 à 0",70 environ).
Donc, si dans notre expérience citée plus haut, l'excitation a employé 0",05 pour arriver de l'écorce aux muscles de l'avant-bras, et 0",11 pour arriver aux musclesde la jambe, c'est qu'elle a perdu un temps égal à la différence entre ces deux chiffres, soit 0",06, pendant son trajet intra-médul: laire, ou, pour être plus précis, pendant son trajet à l'intérieur du segment de moelle qui sépare les origines du nerf radial de celles du nerf sciatique.
B. — Chez un même animal, pour une même distance entre le cerveau excité et le muscle exploré, la valeur du retard ne varie pas régulièrement avec l'intensité des excitations employées, pourvu que les expériences soient faites de façon è ne pas apporter des modifications profondes à l'excitabilité cérébrale, soit en prolongeant longtemps les explorations, soit en employant des courants extrêmement intenses, soit enfin en opérant sur des animaux morphinisés ou chloralisés. MM. Bubnoff et Heideobain (loc. cit.) ont contesté l'exactitude de cette proposition. Ils pensent que la valeur du temps perdu est inversement proportionnelle à l'intensité de l'exoi* tation. f L'ensemble dé nos résultats, disent-ils,' ne laisse aucun doute à ce sqjet, à savoir .que la durée du temps de réaction (temps perdu) vacie daos de certaines limites en ew»
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inverse de l'intensité de l'excitation, c'eât-à-dire que cdle-cl diminne si celle-là au^ente, et réciproquement. ■
A l'appui de leur opinion, ces physiologistes ont rapporté plusieurs séries d'expériences dans lesquelles le temps perdu diminue, On eFTet, à mesure que l'excitation devient plus intense. Nous croyons même devoir reproduire les chitîres «tés par eux à ce sujet.
Chien de taille moyenne ; injection de 0«',12 de cbioi'hydrate de morphine. Pile de i2 petits élément» Grave. Excitations isolées, séparées les imes des autrèà par des intervalles de plusieurs secondes.
IB.B
M. deVarigny a repris, sur des chiens chleralisés, les expériences faites par MM. Bubnofî et Heidenhain sur des chiens morphinisés, et il est arrivé à des résultats dont l'en- Bembleconcopdeavécceux indiqués parlesauteut-s allemands.
Depuis que nous avons eu connaissance de ces divers travaux, lions n'avons pas feit d'expériences nouvelles dans le but d'étudier les rapports de la durée du tomps perdu avec l'intensité dei excitations et l'amplitude des réactions musculaires. Mais en Klisant nos anciens tracés et les détails de nos expérimces, nous avons trouvé un grand nombre de documents qui ne nous permettent pas de modi5er les opinions que aoils avons exprimées jadis à ce st^t.
Les tracés reproduits dans la figure IS proviennent d'ex-*périences pratiquées- en 1877 sur un chien. L'excitation, d'îiriensité variable, était lancée sur le centre moteur cortical des muscles de l'oreille. Il est facile de voir que, bien que l'intensité de l'excitation et l'amplitude de la secousse musculaire soient fort inégales, le temps perdu est exactement ou presque exactem^il le même. Nous sommes convaincus que la différence des rés^tats obtenus par nous et dé ceux indiqués par MM. BubnofTelHeidenhain et par M. de Yari^y, tient à ce que ces auteurs ont eiqiérimenté sur
Égaillé des relArds pour deux excitations d'iDlensilé différante et auîTies de réaclione d'smplUude t^GS différente. La première excitation est ta plus ,
des animaux narcotinisés par la morphine ou par le chloral, tandis que nous avons fait nos recherches sur des animaux non anesthésiés et en ayant toujours soin de laisser un temps relativement long (plusieurs minutes) entre les diverses explorations.
C. — La valeur du temps perdu varie sensiblement avec le degré d'excitabilité des centres nerveux. Des excitations légères, répétées à de courts intervalles, augmentent cette excitabilité. Des excitations énergiques, surtout lorsqu'elles sont suivies de l'explosion d'accès épileptoîdes, la diminuent ou même l'abolissent temporairement. Il y a là une cause d'erreurs difficile à éviter complètement, mais dont il faut
absolument tenir compte dans l'appréciation des résultats expérimentaux.
Certaines intoxications modifient aussi profondément ï'excitabilité cérébrale. La strychnine l'exagère, de fortes doses de chloralou de morphine l'affaiblissent. Dans ces conditions, la valeur des relards augmente ou diminue parallèlement aux variations de l'excitabilité des centres nerveux. Dans une expérience du 1" décembre 1877, sur un chien strych-
condes.
En résumé, la durée du retard de la contraction mus- 'culaire sur l'excitation cérébrale ne peut être représentée par un chiffre absolu. Elle varie d'un animal à l'autre, et, chez un même animal, elle n'est pas uniforme dans toutes les explorations. Ordinairement, la durée de ce retard est représentée par plusieurs centièmes de seconde. Les conditions principales qui font varier sa valeur sont la distance qui sépare le muscle exploré du centre cortical excité et le degré d'excitabilité des centres nerveux. On peut dire d'une façon générale que la durée du temps perdu est directement proportionnelle à la longueur du trajet parcouru par les excitations et inversement proportionnelle au degré d'excitabilité des centres nerveux.
g 3. — Des mouvements bilatéraux provoqués par l'excitation d'un seul centre cortical.
Quand on excite simultanément, avec des courants d'égale intensité, les deux centres corticaux homologues, on obtient dans les muscles correspondants aux centres excités des mouvements sensiblement identiques. Si, par exemple, à l'aide d'électrodes dédoublées, on lance une secousse d'induction
. Fig. 18.
Retard identique des mouveineats des deux membres aulérieurfi dont les contres corticaux sont excUi^s BimuUaa émeut avec de; électrodes bifarquées Schéma E). Ag, mouvemenl du membre aDtérieur gauche; Ad, monvemont du membre anlérisiir droit. £*, excilalion commune, it, retard Identique,
égale 5/100".
dans les deux centres corticaux droit et gauche pour les membres antérieurs, les muscles de ces deux membres donneront des réactions synchrones et d'amplitude sensiblement égale (fig. lit). C'est là un phénomène prévu, logique, et les résultats de cette expérience n'ont rien qiji soit de nature à étonner.
Il n'en est pas de même pour les mouvements bilatéraux provoqués par rexcitalioQ d'un seul hémisphère cérébral. Leur étude présente un grand intérêt, et, comme elle peut conduire à l'interprétation de certains faits physiologiques et
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pathologiques encore fort obscurs, nous croyons devoir entrer dans quelques développements pour faire conntûtre leurs caractères myographiques et leur mode de production.
Diminution prog^asive dei relarda «ous rJnllueDCG d'une strychnisnlion modérée. Oa voit le retard des rendions musculairea passer succeesivemcnl d« 7 à 5 el i 3 centièrosB de sscoDda, dans les spécimens I, II, III.
Les mouvements provoqués par l'excitation électrique de la zone motrice corticale ne restent pas néoessairemont limités Arch. db FHre.. 3* sbrii. - V. 3
,g,„zeab,GOOglç
aux muscles du côté opposé du corps. Souvent, par l'excitation isolée d'un seul centre cortical, oii provoque des contractions musculaires siégeant à la fois dans les groupes musculaires dépendant du centre excité et dans les groupes inusd N sur le
ce'ilri I. oblenir
des II nléi'ieur
drail. Btniême
Excilali i talions en
sâriei iB (Mg) ne
ré(i{([i I réactions
dans tes quatre membres. Cette dissémination de l'excitation se produit surtout avec des courants intenses : chez les animaux très excitables elle peut aussi se produire avec des courants relativement faibles. M. Hilzig a observé, le premier, ces contractions bilatérales, succédant à des excitations unilatérales du cerveau. Dans son premier mémoire, il fait remanjuer que les courants faibles localisent leurs effets sur les muscles du côté opposé du corps et que des courants plus forts agissent à la fois sur les muscles du côté opposé et sur ceux du côté correspondant. Il est facile d'observer et même d'inscrire les mouvements bilatéraux provoqués par l'excitation d'un seul centre cortical. Les figures 15 et 16 en montrent les cîiractères. Dans la première, les courants excitateurs sont très faibles (à peine sensibles à la langue), ils sont lancés dans le centre cortical pour le membre antérieur droit (hémisphère gauche) et les muscles du membre antérieur
droit réagissent seuls. En augmentant l'inlensilé des courants, on obtient le tracé reproduit dans la ligure 16, dans lequel les muscles des deux membres antérieurs se contractent à chaque excitation. On peut cependant voir sur cette ligure que les mouvements du membre antérieur gauche sonl
ExcilHlians corlicales du centre du membre snlËrîeiir ili-oU (E 10) . Les muscles du membre antérieur droit (Md) réagissent énergique m eut. Ceux du membre anldrieur gauche (Mg) réagissent aussi, les excitalioos étant plus fortea que dans le cas de la figure 15.
moins amples que ceux du membre homologue du côté droit- De plus, si on prend les tracés avec une vitesse de rotation plus grande du cylindre enregistreur, en y joignant les inscriptions chronographiques nécessaires pour ta mesure des retards, on reconnaît que les deux mouvements ne sont pas synchrones. Les muscles du côté droit (dépendant du centre excité) se contractent plus tôt que ceux du côté correspondant à l'excitation. Dans le tracé de la figure 17, le retard est de 0",050 pour le membre antérieur droit et de 0",065 pour le membre antérieur gauche.
Plusieurs hypothèses peuventêtre mises en avant pourexpliquer cette transmission d'un côté à l'autre des mouvements provoqués pur l'excitation unilatérale du cerveau.
1" On peut supposer que le mouvement associé est le résultat de l'ébranlement mécanique causé par la contraction brusque des muscles dont les centres corticaux ontétéexci-
tés. Mais celle hypothèse doit êlre repoussée, car l'expérience démontre que la section des nepfs des membres qui sont le siège des jnoiivemenls associés supprime ces mouvemenls d'une façon absolue, bien qu'elle ne modifie en rien les conditions mécaniques de rcxpèrienco.
|)lières cérérébral droit ; el récipi-o-
Fig.l7.
MonvemealB fueeessifa dca membres sulérleur droit (Ad) el ■niérieur gauche
(Ag), quand on excite seul le centre cûriical du membre snlérieur droit. Le retard R, dos muscles commaiiilés par i>t centre excilo est do 10/200" ; celui des. muscles siluùs du mOme cdtc que lo centre excite esl do 1^/iOO".
quemenl. Mais on sail aussi que l'enlrecroisemenî du faisceau
pyramidal (chez l'homme du moins) est souvent iiicomplel el que, dans ces cas, une parlio des fibres partant d'un hémisphère cérébral, passe dans le cordon latéral du côté opposé de la moelle (faisceau pyramidal croisé), tandis que l'autre partie se prolonge dans le faisceau latéral du côté correspondant (faisceau pyramidal direct). Si cette donnée anatomique était exacte chez le chien comme elle l'est chez l'homme, il semblerait donc tout naturel d'expliquer les contractions bilatérales provoquées par l'excitation d'un seul centre cortical, en supposant que les excitations parlant de la zone motrice
corticale se propagent à ta fois du calé opposé du corps en suivant les fibres du faisceau pyramidal croisé, et du côté correspondant en suivant les fibres du faisceau pyramidal direct. Cette explication, séduisante à première vue, ne nous paraît cependant pas devoir être acceptée, et cela pour deux raisons. Lfi première, c'est que, dans la grande majorité des cas, chez le chien, les dégénérations secondaires consécutives aux lésions unilatérales du cerveau sont exactement limitées au cordon latéral du côté opposé de la moelle', ce qui prouve que chez cet animal l'entrecroisement des fibres motrices est oomp(et. La seconde raison, c'est que cette hypothèse ne rend pas compte de la différence, relativement considérable , des retards observés dans les muscles du membre dépendant du centre excité et dans ceux du côté opposé. Cette différence démontre que le mécanisme de la transmission ne se fait pas de la même façon pour les deux côtés. Il faut donc chercher ailleurs la cause des mouvements bilatéraux produits par l'excitation d'un seul hémisphère cérébral.
3° La troisième hypothèse qui se présente c'est que l'exeitation d'un hémisphère se transmet à la fois, d'une part aux muscles du côté opposé par l'intermédiaire du faisceau pyramidal croisé, d'autre partaux muscles du côté correspondant, par suite du passage de l'excitation à travers les commissures inter- hémisphériques jusqu'aux centres corticaux homologues et aux fibres du faisceau pyramidal qui s'en détachent. Pour préciser notre pensée, il pourrait se faire que l'excitation lancée sur l'hémisphère droit dans le centre cortical pour le membre antérieur gauche, se transmit, d'une part, au faisceau pyramidal sous-jacent, et, par son intermédiaire, aux muscles du membre antérieur gauche, et que, d'autre
' Quelquefois lex dégénôrations seûondairos de la moelle, sDCcédant aax lésions exp^rlmenUles du cerveau chez le chUn, ïont bilalârales, bien que les léaioDS provocairiees aient été limitées à un siul hémisphère. Nous avons observé un cas itB ce genre en 1^<S0 [Des dégéaéraiioas aeeoodaires de la moelte ép'mikee eoiiaiicuti vea à l'ablation du gyras .tigmoïde o/iez !t cliieu. Progrès médical, 1B«0, p. 145, exp. £ . MM, Binawânger et Moell ont rencontré dos cas analdgueH. (Zur Frage der Secandaren Degeneration. NtKtol. C»nUaibl.,iMylet 1883, p. 9). Mbi» W sont If deg t^its çjtijçplionj)t;l8,
part, elle allât agir, en suivant les commissures înter-hémisphériques sur le centre cortical homologue de l'hémisphère droit ; celui-ci réagirait à son tour sur le faisceau blanc sousjacent, et, par son mtermédiaire, sur les muscles*du membre antérieur droit. La différence des relards pourrait ainsi s'expliquer par la longueur différente des trajets suivis par l'excitation.
Cette hypothèse n'est pas confirmée par lés expériences. Il est clair, en effet, que si elle était exacte, la section longitudinale du corps calleux ou la destruction des centres corticaux du côté opposée l'excitation unilatérale, devrait supprimer les inouvements dans les membres qui ne dépendent pas des centres excités. Or, il n'en est rien : les. mouvements bilatéraux se produisent encore après la section du corps calleux et des autres commissures inler-hémisphériques. Ils ne sont pas abolis par la destruction préalable de la zone motrice du côté opposé à l'excitation. Ils persistent aprés'la section longitudinale de la protubérance sur la ligne médiane dans le sens anléro-posiérieur.
Si l'association des mouvements bilatéraux ne se fait ni dans les hémisphères cérébraux, ni dans la protubérance, il devient évident qu'elle se produit dans la moelle épinière. Nous n'avons pas fait, pour le démontrer, d'expériences directes, la conclusion nous paraissant se dégager clatrement des expériences indirectes que nous avons rapportées plus haut. 11 n'y a, du reste, dans cette transmission des excitations motrices, d'un côté à l'autre de la moelle, rien qui doive surprendre. On sait que les excitations centripètes se comportent de Ja même façon. On sait même que le temps perdu des réactions réflexes est notablement exagéré quand ces réactions se pro* duisent du côté opposé à l'excitation sensitive provocatrice.
§ 4. — Des convulsions épHeptiformes consécutives aux excitations corticales.
A. la suite des excitations corticales, on observe très souvent des convulsions épiieptiformes partielles ou généralisées, dont nous avons étudié les caractères dans un travail publié
l'an dwniep dans ce recueil '. Nous les rappelons ici uniquement pour marquer leur place dans l'histoire de l'excitabilité de !a zone motrice corticale, renvoyant, pour les détails, à notre mémoire.
§ 5. — -De la valeur de l'excitation minima efScace, et des variations de cette valeur à rélat physiologique et dans quelques conditions expérimentales.
Les excitations électriques très faibles, appliquées sur le cerveau, ne déterminent aucune réaction motrice. La contraction musculaire provoquée ne commence à se produire que lorsque l'intensité de l'excitation a atteint un certain degré minimum.- Il serait fort intéressant de pouvoir déterminer d'une manière absolue la valeur de l'excitation minima nécessaire pour donner lieu à des réactions musculaires, et fort avBnlageU}^ de pouvoir l'exprimer par un chiffre invariable. Malheureusement cela est impossible. La valeur dii courant minimum efficace varie en elTet selon les dispositions individuelles de l'animal en expérieace, selon son âge, sa race, son excitabilité nerveuse générale, selon qu'il a été soumis ou non à l'action des agents anesthésiques, selon que son cerveau a subi ou non des excitations antérieures, etc., etc.
Nous pourrions répéter ici ce que nous avons dit, dans un des paragraphes précédents, à propos de l'évaluation de la durée des retards. Dans les deux cas, on ferait un travail stérile en cherchant à établir sur des moyennes, des chiffres qui n'auraient qu'une fausse apparence de précision. L'important est de connaître les variations physiologiques ou accidentelles qui peuvent se produire et de déterminer les lois.de leur production. C'est ce que nous allons essayer de faire dans les pages suivantes :
1° Le degré d'excitabilité de la zone motrice corticale ou, pour employer une expression qui ne préjuge rien, le degré
' Françoi9-Fb*kck el A. Pitbes, Heebercbes expéeiiaentale.i et eriliques »w l»a eoawltiona épittptUitrmea d'origine eorlieale. Arthivce de pfafsiDlotle.1883.
de réactivité cortico-musculaire, esi variable d'un aBÎoaal à l'autre, même quand la comparaison est limitée à des animaux de la même espèce. Chez tel chien, [)ar exemple, on provoquera des mouvements par l'excitation de la zone motrice avec des courants à peine sensibles à la langue, tandis que chez un -autre, pour obtenir une contraction appréciable, en agissant sur le même centre cortictfl, il faudra employer un courant notablement plus énergique. L'âge', la race, le caractère des animaux ont vraisemblablement une influence sur Texcitabilité des centres nerveux, et, par conséquent, sur la réactivilé cérébro-musculaire. En général, les chiens jeunes, turbulents, de race fine, vifs, alertes, ont les réactions cortico-musculaires plus vives et plus faciles que les chiens vieux, tranquilles et de race commune. Mais il faut avouer que ce^'est pas là une règle absolue, et qu'on rencontre souvent dans la pratique expérimentale des sujets qui y font exception.
S° Chez un même animal, la valeur du courant minlmun efRoace n'est pas toujours égale dans les points symétriques des deux hémisphères, c'est-à-dire que si l'on découvre dana une é^ale étendue les deux hémisphères cérébraux d'uQ chiea et qu'on porte successivement des excitations d'intensité graduellement croissante sur des régions de l'écorce aussi exactement symétriques que possible, les réactions musculaires ne se produisent pas toujours sous l'influence d'un même courant du côté droit et du côté gauche.
Dans quatre expériences que nous avons faites dans le but spécial de juger cette question de la réactivité comparée des deux hémisphères, nous avons constaté que, deux fois, les hémisphères droit et gauche répondaient à la même excitation minima; une fois l'hémisphère droit était plus excitable que le gauche, et une fois l'hémisphère gauche était plus excitable que le droit. Dans ces derniers cas, les différences se mesu-^ raient par une variation de i centimètre à 1 centimètre et demi dans l'écartement de la bobine induite.
U GSl A peioe besoin de rappeler que. chez les animaux oouveau'Bés, des eicilatiaoB mfiine li4e ioleoses dea circaDTolut:oDs cérëbralei ma pcovoquent aucune véoelioa motrice (Soltma^n, Tarchanoff, elo,)-
La commission amérioatne' nomotée an 1S15 par la Société de médecine de New- York pour contrôler les expériences de UM. Hitzig etFerrier, a observé quelquefois des différences notables daos la valeur de l'excitation minima elïicnce pour les deux hémisphères, et elle suppose que cela pourrait bien tenir aux différences morphologiques des sillons et des circonvolutione qui ne sont pas toujours identiquement symétriques sur les deux hémisphères. Le fait anatomique signalé par la commission américaine est parfaitement exact. Il y a souvent uoe asymétrie évidente dans les dispositions des sillons et des plis cérébraux secondaires d'un côté à l'autre. Mais nous croyons que cela ne suffit pas à expliquer les différences que révèle rexpérimentation dans )e degré de réactivité des deux hémisphères.
3" Sur un même hémisphère, les différents centres moteurs CM^icaux ne répondent en générai pas à la même excitation minima. Si on applique successivement les électrodes sur plusieurs points de la zone motrice, en recouvrant peu à peu la bobine inductrice de la bobine induite, il arrive un moment oâ l'excitation est suffisante pour agir sur un centre, tandis qu'elle reste ineflicace quand elle est appliquée sur les centres voisins. Leplus souvent, chez le chien, c'est l'excitation du centre pow le membre antérieur qui provoque les premières réactions appréciables.
MM. Luciani et Tamburini' ont observé, avant nous, le môme fait et l'ont très explicitement décrit ;
< Nous pouvons, disent-ils, conclure de l'ensemble de nos expériences que les divers centres jouissent d'un degré inégal d'excitabilité car on observe clairement qu'un même courant minimum n'est pas capable de provoquer dans tous une réaction lorsqu'on l'applique à chacun d'eux. Ainsi nous avons généralemânt observé que le degré minimum du courant qui
* Motor e«nlr«B in the oerabral convolutions. BeporI at Ihe comnissinn of tbe N«w-York SociBty. New York mtdteal Journal, 1875,
* LuciANi «t Tahbubini. Rieerche aperimeDlali sulle funzioni del cervello. Ctnlri pBioo-molori oorlicali. RivisU sp«rimental« iH rrenistria e di OMdlciaa li«*le, BUKi IV, 1878.
produil une réaction dans les centres pour les mei»Wes ne suffît pas à la produire dans les centres pour la tête et le coa, mais (ju'il est nécessaire pour mettre ces derniers en activité d'employer un degré supérieur du courant » (p. 524).
4° Sur un même animal, dans le cours d'une même expérience, la valeur du courant minimum eftlcace peut varier d'un instant à l'autre dans des proportions très notables et sous diverses influences.
a. — Des excitations antérieures légères, alors même qu'elles sont inefficaces au point de vue moteur, augmentent la réactivité des centres nerveux. Si, par exempte, la zone motrice d'un chien étant mise à nu, on recherche par des excitations d'intensité graduellement croissante, le courant minimum capable de produire une réaction, il arrive un moment où on obtient une contraction musculaire nette quand les bobines sont à une distance déterminée x. Cela étant constaté, si on laisse reposer l'animal pendant quelques minutes et si on recommence l'expérience en employant d'emblée le courant x, on est surpris de constater que ce courant est inefficace : il faut en augmenter l'intensité pour produire une contraction appréciable. Cependant ce courant x redeviendra efficace quand le cerveau aura été soumis à quelques excitations répétées à de courts intervalles.
b. — Les excitations énergiques et prolongées ont quelquefois un effet tout différent : elles épuisent la réactivité cortico-musculaire. Nous avons précédemment signalé les résultats des excitations tétanisantes soutenues. Nous avons vu que quand on lance dans un centre cortical, une série de décharges d'induction fréquentes, on provoque tout d'abord un tétanos fusionné dans les muscles dépendant du centre excité, mais que, -après quelques secondes, ou bien il survient uiie attaque épileptiforme, ou bien les muscles reviennent graduellement à leur état de repos et Unissent par rester teut à fait relâchés, bien que le courant excitateur continue à traverser le centre cortical.
En d'autres termes, une excitation, suffisante au début pour
provoquer utie réaction musculaire violente, devient inefficace, ■ par le fait seul de sa continuité. Des excitations non tétanisantes, mais répétées souvent et à de courts intervalles, peuvent avoir le même effet.
c. — Les convulsions violentes agissent souvent de la même manière. Elles diminuent ou abolissent pendant un temps plus ou moins long la réaclivité cortico-rausculaire.
Nous avons montré dans notre mémoire sur les convulsions épileptiformes d'origine corticale que consécutivement aux accès épileptoïdes provoqués, on pouvait observer un épuisement temporaire de cette réactivité. Dans l'intoxication strychnique les crises convulsives sont séparées par des intervalles de résolution générale pendant lesquels les excitations les plus violentes de la zone motrice restent inefiicaces. M. Danillo a constaté aussi un affaiblissement considérable de la réactivité cérébro-musculaire pendant la phase de résolution dans l'intoxication par l'essence d'absinthe.
d. — Les impressions sensitives violentes, les douleurs vives peuvent provoquer également une diminution notable dans la réactivité des centres nerveux. Ce fait a une assez grande importance dans l'interprétation de certains phénomènes pathologiques pour que nous croyons devoir citer une des expériences dans lesquelles nous l'avons observé .
Le 27 décembre 1817, nous découvrons par le |ivocédé habituel le gyrus sygmoïde gauche d'un chien h ouïe- lévrier adulte, très vigoureux. L'opéralioii, fait» sans aneslhésie prénlable, a lieu sans aucun accideot : la dure mèr^ est iucidée et les clrcouvo lu lions motrices sont mises à découvert sans qu'il y ait d'hémorragie. Après avoir laissi.' reposer l'animal pendant un quart d'heure environ, nous excilous le tiejs externe de la circonvolution marginale posiériaure et nous constulons que le courant minimum capable de provoquer un mouvement net dans le membre antérieur droit correspond au chiffre cinq du charriot de Gaiffe, grand modèle.
Unfragmeut osseux uousgdnaitdanslesexplorationBquonousvoul ions pratiquer. Nous le coupons avec le tranche-net et après l'avoir enlevé nous excisons un lambeau de dure mère très sensible qui était placé au-dessous de lui.
Cette petit» opération complémentaire paraît causer de vives douleurs à l'animal qui se défend et retire lirusquemeot la télé chaque fois que la dui-e mère est saisie enEre les mors de la pince ou entre les branches des ciseuttx. Aussitôt après, rieu n'ayant été changé dans les appareils excitateurs, nous appliquons de nouveau les électrodes »ur la région eorticole sur laquelle avaient porté les premières excitations. Mais cette fois il ne se produit aucuu mouvement.
Nous laissons alors reposer l'animal pendant dix minutes. Après ce repos, et dès la première excitation (la bobine induite étant toujours à la même distnnce) nous obtenons des mouvements très neta dans le membre antérieur droit.
Ces mouvements étaient identiques pour la forme et pour l'amplitude avec ceux qui se produisaient tout à fait au début de l'expérience avee la même excitation.
Il nous parait ressortir de cette expérience et de plusieurs autres semblables dans lesquelles la douleur, au lieu d'être provoquée par l'excision de la dure mère, a été produite par des pincements énergiques de la peau ou des nerfs sensilifs, qu'une excitation électrique d'une intensité déterminée, capable de produire une réaction musculaire lorsqu'on l'applique sur la zone motrice corticale, peut cesser temporairement d'être efficace par le fait seul que l'animal en expérience a ressenti une vive sensation douloureuse dans l'intervalle des deux explorations. En d'autres mots, les seusatioas douloureuses violentes diminuent la réactivité corlico-musculaire. MM. BubnolT et Heidenhain ont signalé quelques faits qui confirment cette règle. Lorsque sur un chien, chez lequel ils avaient nolé avec soin la durée du temps perdu et l'amplitude de la réaction musculaire pour une excitation déterminée, ils venaient à couper le nerf sciatique ou à pincer 1a peau de l'abdomen, ils observaient aussitôt après, une diminution dans l'amplitude des contractions musculaires provoquées par la même excitation et un retard plus grand dans leur apparition.
e. — MM. Bubnoff et Heidenhain ont signalé, en outre,un fait qui nous avait complètement échappé et que nous croyons devoir indiquer ici, bien qu'il ait été observé sur deS animaux morphines. Avec un courant inefTicace par lui-même on peut
obtenir une réaction motrice très forte, si un instant avant l'application de ce courant sur les appareils cérébraux, la peau de certaines parties du corps a été légèrement effleurée. Il faut, pour .que l'expérience réussisse bien, que les animaux soient amenés à ce degré de morphinisalion dans bqucl se produit un sommeil profond et tranquille sans abolition complète cependant des fonctions cérébrales. Alors un courant léger, inférieur au oourant minimum nécessaire pour provoquer une réaction musculaire devient elïicace si, avant de le lancer dans l'écorce, on passe légèrement la main sur la peau qui recouvre les muscles actionnés par le contre cortical excité. L'hyperexcitabilité provoquée artificiellement par ce simple effleurement de la peau ne persiste que quelques secondes, mais on peut la reproduire plusieurs fois de suite. Ce phénomène serait, d'après MM.Bubnoff et Heidenhain, d'une observation facile.
5' Diverses influences, agissant localement sur la zone motrice corticale peuvent faire varier la réactivitë cortico-médullaire.
a. — L'inflammation légère des circonvolutions, est accompagnée, à un certain moment de son évolution, d'une hyperréaclivité considérable. Les courants les plus légers déterminent alors des réactions musculaires d'une grande intensité. Le simple attouchement du cerveau avec une éponge ou un fragment d'amadou nous a suffi pour provoquer des convulsions épileptiformes. Mais, cette période dure en général peu de temps et lorsque l'inflammation devient plus intense, la réaotivlté de l'écorce diminue et disparaît même totalement.
h. — L'application directe sur la zone motrice de compresses imbibées d'alcool, de glycérine, de solutions acides ou iilcalines non caustiques, ne nous a pas paru modifier d'une façon notable la réactivité corlico-musculaire. Après l'application de ces substances sur la zone motrice, le courant minimum efficace était sensiblement le même qu'avant et les attaques épileptoïdes se produisaient avec une égale facilité.
c. — Nous avons essayé, sans plus de succès, de modifier la réactivité cortico-méduUaire en faisant varier les conditions de la circulation cérébrale. Nousavons lié les veines jugulaires ou les artères carotides, nous avons sectionné les nerfs vago- -synipathiques sans obtenir aucune modification appréciable dans les caractères des réactions consécutives aux excitations de l'écorce. Un examen attentif nous a montré que, dans ce dernier cas, tes effets des excitations restaientles mêmes, contrairementà l'opinion que l'un denousavait émise antérieurement. (François-Franck, Soc. de Biologie, 1878.) Après ces diverses opérations, les réactions musculaires, étaient exactement semblables à ce qu'elles étaient avant.
M, Brown-Séquard < a observé qu'après la section d'un nert sciatique ou d'une moitié latérale de la moelle, chez un animal, on pouvait constater que les centres moteurs corticaux et la substance blanche sous-jacenle étaient devenus plus excitables du côté correspondant à la lésion et moins excitables du côté opposé. Nous n'avons fait aucune expérience dans le but de répéter ces observations.
rf. — La réfrigération locale de la zone motrice par des pulvérisations d'éther, n'empêche pas l'excitation de l'écorce par des courants relativement faibles, de produire des mouvements simples dans les muscles du côté opposé du corps. Mais, lorsqu'elle a été portée assez loin, elle supprime passagèrement l'aptitude qu'ont, à l'état normal, les excitations corticales à provoquer des convulsions épilepliformes. .
Pour arriver à ce résultat il est nécessaire que la température de la zone motrice ait été abaissée au-dessous de-|-6°.
En pratiquant une réfrigération progressive par la pulvérisation d'éther, on voit s'atténuer peu à peu la puissance épileptogène de l'écorce, et c'est seulement entre -{- 6° et 0° que les convulsions cessent de pouvoir être provoquées. Inversement, quand on cesse do refroidir la zone motrice, tout en continuant à l'exciter, on voit reparaître rapidement l'aptitude épileptogèae à mesure que le cerveau se réchauffe.
' Société de Biologie, 15 janvier 1881.
Dans une communication détaillée que nous avons faite le 31 mars 1883, à la Société de Biologie, sur ces effets de la réfrigération de la zone motrice, nous avons indiqué, en même temps que les résultats que nous venons de rappeler, les causes d'erreur que nous avons cherché à éviter dans nos expériences et les objeclionsqui pourraient leur être faites. II nous parait inutile de reproduire ici les détails de notre communication. Le seul fait qui mérite d'être retenu, c'est celui-ci : après la réfrigération sufiisante de la zone motrice corticale, l'excitation des circonvolutions motrices peutencore provoquer des mouvements simples dans les muscles du côté opposé du corps, mais elle ne provoque plus de tétanos secondaire ni de convulsionsépileptoidos.
e. — Les agents anesthésiques généraux, l'éther, le chloroforme, le chloral, la morphine, etc., ont une action puissante sur la réaclivité cérébro-musculaire.
Presque tous les auteurs qui se sont occupés, dans ces dernières années, de l'élude expérimentale de la physiologie cérébrale ont proiité de cette action, non seulement pour supprimer la douleur et les mouvements volontaires, mais aussi pour rendre moins fréquentes et moins violentes les attaques épileptiformes qui surviennent si fréquemment à la suite des excitations répétées de l'écorce chez les animaux non anesthésiés. Il faut, pour obtenir ce résultat que la narcose ne soit pas trop profonde, car â un degré trop avancé de l'intoxication toutes les réactions céréî:rales sont abolies. Hitzig, Carville et Duret,Luciani et Tamburini,etc.,sont unanimes sur ce point. En général, l'abolition des réactions cérébro-musculaires a lieu au moment précis où disparaissent les mouvements réflexes d'origine sensitive périphérique.
Il est curieux de noter que l'écorce ne perd pas sa réactivilé dans toutes ses parties à la fois, ce sont les centres les plus excitables à l'état normal qui perdent les premiers leur réactivilé, de telle sorte que sur un animal narcotisé par la morphine ouïe chloral, ou anesthésié parl'éther ou le chloroforme il y a un moment où la faradisation intense des centres moteurs corticaux des membres ne détermine aucune contraction mus-
culaires, tandis que l'électrisation des centres moteurs des oreilles ou des yeux peut encore provoquer des mouvements très nets de ces organes.
Ce^ faits sont tellement connus qu'il est à peine utile de les signaler de nouveau. Une particularité qu'il convient de rappeler, c'est que lorsque le cerveau est deveriu inexoitable, les muscles et les nerfs moteurs ont encore conservé toute leur excitabilité. MM. Carvilie et Duret ' s'en sontassurés sur des animaux chloralisés. M. Dupuy a fait des observations identiques sur des animaux éthérisés ^
Nous venons d'indiquer les principaux caractères des réaclions musculaires prevoquées par l'excitation électrique de la zone motrice corticale. En terminant cette étude i! nous parait utile de résumer les faits nombreux et très disparates en apparence que nous avons passés en revue.el de les réunir sous la forme de propositions concises qui serviront de conclusions à ce chapitre.
1° La substance corticale de la zone motrice ne répond d'une façon constante et régulière qu'aux excitations électriques.
2* Les secousses électriques isolées, lorsqu'elles ont une intensité suffisante provoquent dans lesiïiuscles correspondant au centre coi-tical excité des contractions simples (secousses musculaires).
3° Les secousses électriques sériées faibles répétées à de courts intervalles, peuvent donner lieu aux différentes formes du phénomène de la sommation ou addition latente des excitations.
4° Le secousses sériées fortes et rapides déterminent la contraction tétanique' des muscles correspondants. En général, chez le chien, le tétanos n'est complètement fusionné que lorsque le cerveau reçoit environ 45 excitations par seconde. '
5" Le tétanos d'origine corticale ne peut être soutenu au
' Cabvillk et Duret, Sut Jee rooclioaa d«s h^misptioreB cérâbrami (AroAîcM du Physiologie, 1875).
' E. Dupuy, Examen de quelques poloCs <ts la physiologie e^rébralB- [Th. Doct., Parie, 1B73, p. Î3).
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delà de quelques instants. L'écorce excitée par des courants intermittents subit rapidement un épuisement local et temporaire, de telle sorte que les muscles primitivement tétanisés sous l'influence des courants lancés dans l'écorce, se relâchent progressivement et reviennent à l'état de repos, alors même que les courants continuent à traverser la zone motrice,
6° Lorsqu'après avoir excité l'écorce cérébrale par des courants induits successifs, pendant une ou plusieurs secondes, on cesse brusquement l'excitation, il peutarriver, et il arrive souvent, que le tétanos musculaire persiste et même se renforce aussitôt après la cessation des excitations corticales (tétanos secondaire).
7' Le temps perdu entre le moment où l'excitation est appliquée à l'écorce et l'instant précis où débute la réaction musculaire est toujours relativement considérable, mais il ne peut être exprimé par un chiffre absolu parce que sa valeur varie selon diverses conditions dont les plus importantes sont la distance qui sépare le muscle exploré du centre excité et le degré d'excitabilité des centres nerveux.
8° Les contractions musculaires provoquées par les excitations légères de l'écorce sont habituellement limitées aux muscles du côté du corps opposé au centre cortical excité. Des excitations plus fortes peuvent donner lieu à des mouvements bilatéraux, généralisés. Dans ces cas, les contractions des muscles dépendant directement du centre cortical excité (muscles du côté opposé du corps par conséquent) sont plus amples et plus rapides que les contractions des muscles de l'autre côté. La bilatérfdisation ou la généralisation des mouvements à la suite de l'excitation unilatérale des circonvolutions motrices est un phénomène physiologique qui se passe, en dehors de l'encéphale, dans les éléments nerveux de la moelle épinière.
9° Les excitations électriques des circonvolutions sont très souvent suivies de l'explosion immédiate ou tardive d'accès convulsifs épileptiformes,
lO" La valeur des excitations corticales minima capables de provoquer des réactions musculaires appréciables peut fournir
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des indications Bur le degré d'è?tcitabilité des centres liei- TBUX. Mais côtte valeur est t^ês variable. Elle peut dilTérer riotablement chei des animaux dé même espèce. Chez un inême animal elle |)eut iie pas être identique pour les deux hémisphèt^s ; elle fient mêinê varier sur un même hémisphère, d'un centre cortical k l'antre. Des excitations antérieures répétées qu prolongées, d^s accès convulsifs plusieurs fois renouvelés, des douleurp violentes, l'inflampiation super» ficielle ou la réfrigération locale des circonvolutions, l'absorption d^ cer,tains agents toxiques, ou mé(^icamenteux moçlifient dai^ des proportions considérables là réactivité cortico-musculaire.
{La an aà prochain numéro.)
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DE L'HÉMIATROPHIE GËHËBItit;^ t'Ait SGLËttOSE iiOËAlRB.
ASSiaTAHT BÈ la 1" CLINIQUK M
L'atPOphie cérébrale infantile a depuis longtemps déjà attiré l'attention des médecins, et avant la' période contemporaine on la trouve signalée par bien des auteurs, mais plutôt comme curiosité anatomique que conitne l'objet d'une étude régulière.
C'est incontestablemerit à Cotard que revient l'honneur d'avoir; sous la direction de M. le professeur Charcot, réuni les observations éparses dans la science, de les avoir groupées, d'avoir fait ressortir les particularités anatomiques et cliniques de telle ou telle classe d'atrophies, en un mot, d'avoir présenté de ce processus morbide une monographie très complète, pour l'époque (Thèse, Paris 1868). C'est a cette monographie que nous renvoyons pour tous les travaux antérieurs.
Quant à ceux qui, en France, ont paru depuis sur ce sujet, noas citerons différentes publications dé M. Bourneville et surtout la thèse inaugurale d'un de ses élèves, M. Wuillamier (1882) qui présente d'une façon très complète l'ctude symptomatique de cette affection.
Et c'est en effet l'étude des symptômes qui jusqu'à présent a été faite avec le plus de soins, celle de l'anatomie patholo-
gique a été beaucoup plus négligée. Un certain nombre des cas présentés à la Société anatomique laissent beaucoup à désirer au point de vue de la description macroscopique, dans aucun il n'a été fait d'examen microscopique ' .
Dans le cours de ce travail, nous aurons à utiliser quelques travaux étrangers sur l'atrophie cérébrale, mais là encore nous n'avons trouvé aucun renseignement au point de vue histologique.
C'est cotte lacune que nous avons cherché à combler, c'est surtout l'anatomie pathologique d'une certaine forme d'atrophie cérébrale que nous nous sommes proposé d'étudier dans ce travail, peut-être les résultats que nous avons obtenus pourront-ils jeter quelque lumière sur la nature même de l'alTection,
Les deux observations suivies d'autopsie qui ont fait l'objet de notre étude proviennent de malades appartenant au service de notre maître le professeur Charcot, c'est dans son laboratoire à la Salpêtrière qu'ont été faits les examens microscopiques. Nous le prions d'agréer nos remerciements pour sa bienveillance et pour la libéralité avec laquelle il nous a permis de puiser dans sa bibliothèque.
Un grand nombre d'observations inédites ont été à notre disposition parmi les malades de la Salpêtrière, mais nous n'avons pas cru utile de les rapporter ici, parce que l'hémiplégie spasmodique infantile pouvait être sous la dépendance d'une lésion autre que l'atrophie cérébrale du type que nous décrivons.
Observation I. — Gallois, née en 1812, morte le 3 janvier 1884. Entrée, novembre 1878,
Mère depuis l'âge de 23 ans, époque de son mariage (1866), épilcptique a la suîle d'une peur (incendie).
Sensation de boule à la région précordiale et au cou. Sensations spécialee au sein droit, uriue au lit, se mord la langue et semble avoir
■< Leu CBS de scléroae où l'examen microscopique a été fail par M. Brlesaud n'appartiennent pas à la forme que nous décrivona ici ; dans son mémoire des Archives de neurologie, 1880, il est question de sclérose tubéreuse. Dans celni do M. Poizi, 1883, Encéphale, il s'agit d'une sclérose mixte avec atrophie et hypertrophie des i^ipcoûvollllioos.
deux espèces d'attaques, les unes hystériques et d'autres épileptiquea. Elle aurait eu ua accès à la suite du coït dont naquit l'enfant. Elle a eu trois enfants, un ftls de 17 ans a des idées parfois bizarres.
Le crâne de cette femme présente une dépression au-dessus de la bosse pariétale droite et un peu en avant de celle-ci sur les côtés de la ligne médiaoe.
Son père s'est suicidé.
Pas de renseignements sur le père de l'enfant. (Notes prises en 187? par M. Bourneville.)
La malade était assez avancée pour son âge, parlait bien, marchait bien, était intelligente, lorsqu'à 36 mois, sans qu'elle eût jamais auparavant été prise de convulsions, tout d'un coup l'enfant se met à pleurer et demande à aller sur le pot, devient toute noire de la face, agitant loat le côté droit du corps, ne parlait pas, avait les yeux ouverts. Durée : 24 heures. La mère ne peut dire si à ce moment il y a eu lie la fièvre. Son bras était tout à fait mou, la jambe aussi, mais un peu moins. Il somble que dès le premier moment la paralysie du côté droit était un peu spasmodique; la malade n'est pas restée plus de S4 heures sans avoir toute sa connaissance. Parlait bien auparavant, mais pendant les quinze jours qui ont suivi, elle ne pouvait plus dire UQ mot quoiqu'elle reconnût bien ses parents.
Depuis n'a jamais bien parlé, trouvait ses mots à peu près, mais avait une gène assez grande pour la prononciation.
On l'a menée à Sainte-Eugénie le surlendemain, service de M. Triboulet; elle y est restée quatre ans et était paralysée du côté droit. La maia était retournée en flexion forcée sur le bord cubital, pouvait remuer un peu le bras, avait un pied-bot équin, marchait un peu.
On ne sait à quel moment les attaques consécutives d'épilepsie se sont montrées pour la première fois.
En 1879, elle eut des attaques nombreuses, jusqu'à 300 dans un mois, se répétant dix à douze fois en 2 heures. A celle époque la mère remarqua qu'elle parlait moins bien qu'auparavant.
A.U moment de ses attaques, elle criait: • Mes attaques.» sa face était toute rouge, elle tombait sur le côté droit, sa jambe et son bras droits se raidissaient et s'agitaient, pas de mouvements à gauche. En revenant à elle, elle n'était pas abattue et reprenait facilement connaissance. Elle éprouvait aussi assez souvent des vertiges et d'autres crises mal carac lé risées.
Elle n'était pas très développée au point de vue intellectuel, cependant lisait un peu et ne parlait pas trop mal.
Janvier 1884. Elle s'était assez notablement affaiblie dans les derniers temps. Marchait en traînant la jambe droite qui était très contraclurée.
Les membres du côté droit étaient moins développés que oeux du
gaucfie, mais en l'absence de menBurations exactes on ne p«ut rien a^nner sur ce point.
A ce moment surviat un état 4e mal pendant lequel on compta 120 attaques et il vertiges, et qui malgré l'emploi du bromure de potassium emporta la malade très rapidement )e 3 janvier 1S&4 à l'ftgQ de 11 ans.
Autopsie. — La différence de volume des deux hémisphères éfait très frappante loi'squ'on retira le cerveau de la cavité crânienne, nous n'avons d'ailleurs sur l'état de cette dernière aucun renseiguèmerif précis i la deecriptiou qui suit a été faite sur les hémisphères ayant séjourna déjà pendant un certain temps dans la li<jueur de Millier (2 mois enyif on), et ayant déjà acquis une consistance suffisante pour' pratiquer des coupes.
Le poids de l'hémisphère droit est de 653 grammes, tanttis que cp|iii de l'hémisphère gauche n'est que de 189 grammes.'
L'hémisphère droit est parfaitement développé, il sein|]le même quç ses circonvolutions sont p)us épaisses, que l'hémispjièi'e lui-même est plus volumineuï qu'à l'élat normal, surtout si l'on considère l'âge de la malade, dont tout lecorps était d'ailleurs peu ^éveloppé. j^a configuration des circonvolutions de l'hémisphère droit est bien marquée, \b^ sillons sont protonds mais étroits, la surface des circonvo(u|ion^ nettement convexe et d'aspecf normal,
La longueur de l'hémisphère droit entre le lobe frontal et le sommet du lobe occipital est (pris sur la face interne de 'rîiémi sphère) de 1(U millimèti'ès. '
Lésmômes mesures, prises sur l'hémisphère gauche, ne donnent que i4Ô millimètres,
La convexité (grande courbure suivant le plan vertical des hémisphères) est, à droite, de 282 millimètres ; à gatiche, de 2^6'.
L'espace compris entre la surface interne et la auiTaoe externe des hémisphères (épaisseur des hémisphères) est, à droite, de bl millimètres; à gauche, de 25.
},e sillon de Bol^ndo mesure, à droite, iSO millimètreB; « gauche. 68.
^a longueur du segment d'hémisphère située en arrière de la partie antérieure de la scissure de Sylvius est, à droite, de 119 millimètres; à gauctio, do 112. La longueur du segment d'hémisphère situé enavaof de la partie antérieure de la scissure de Sylvius est, à droite, de 45 ; à gauche, de 37 millimètres. Ces chiffres montrent que les parties de l'hémisphère gauche situées eu avant de la scissure de Sylvius sonj beaucoup plus atrophiées que celles situées en arrière.
L'hémisphère 'gauche semble comme flétri, les circonvolutions sont minces, leur surïace est plissée et présente de petites' dépressions, comme la surface d'un dé à coudre. ' '
Dans l'hémisphère droit, les circonvolutions situées au-deBins de la
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«oiasure de Sylvius mesarent 8 à IB millimètFes; tandie que les çirconvolutioDB correspondantes de rhémisphérâ'ganohe n'en meBÙrent qUe 3 ou 4; dans cet hémisphère, la scissure de Sylviua a ses lèvres entr'ouvertee et, sans les ôcai-ler, on voit facilement l'insula; quant aux autres scissures où sillons, ile sont étroits et ont leui's lèvres appliquées l'une contre l'autre, leur diréolion et leur configuration sont exactement analogues k celles qui existent dans rhémisphère droit; il j a en somme une microgyrie très prononcée.
Cômbie nous l'avons déjà dit, l'atEérafion es^ eurlont accusés dans les parties situées au-dessus de la scissure de Sylvius, lobe frontal et lobe (lariélal, y compris les zones motrices, le lobe occipital est moiâs gra* Ventent atteint.
Ousnt au lobe temporal, c'est lui qui est le moins affecté, sauf cependant la première circonvolution temporale, qui présente un aspect knâlogùa & celui des biroonvolûtiens situées au-dessus de la sciséure de Bjivius.
L'espace qui sépare la scissure de Sylvius et la scissure parallèle au niveau' de' l'eùir' eifi^mite' postériélire 'est, pdur l'hémisphère 'âroif, A%
Se mlllîmêtres; pour le gaiiché, à peibe de 11. ' "
'' Dil ]^li 'courbe' 'au sommet du 'lobe occipital, la distanoe est i droite de'63 millimëtrés; à gauche, de 59. On voit' délie qU'& èb niveau' la différence est bien moindre.
La face interné' des hémisphères montre des différences analogues; le segment èïlué aû-de'èsÙB eu èbrps éàheux (circonvdlufioiî"du éorpS baïleux et i" circonvolution frontale interne) mesuré, A droite, iÛ millimètres';' à' gauche, 26. '' ■ "' ' '' ''
Du bourrelet du corps calleux jusqu'à l'extrémité antérieure du lobe fi*ontal"droil',''on êompto, S di-oite-,' BTmîllïinètres; à giLuehe,'S6."' '
Du genou du corps ealléiix'àii iominét'dii loHe 'occipital; i droite, M'milUniètres;' àgauche.'eO.' -■-.■;..■.■-
La hauteur du lobule paracentral est, à droite, de 25 millimètres; k ^iiche, de 14.
' La hauteur de la 2* circonvolatton frontale interne est, è droite, de IS'miliiniÈtrfeS'j à' gaiiché, dS il;'inais'Ià ci'rcoiivblùiioh' est 'beaucoup
titiis"rniWcé"enbs sîUons plus la'rgeè qîa'S droite,"' '""' "' ' """ ' "
1^ corps calleux' est ariilnci' dans 'toniè son étendue, aussi bien à dri>ite qu''à gaiiché, sa riaù'teu'r esfdè'a'S 4 millimétrée,'' Wiïaié"'rfua dans un cerveau normal, après durcissement, elle est d'énvlWIri 8 à 8'iiiillimèlres.
~ Quant à la conformation intérieure, on constate dans rhémisphère gauche des bhangements considérables, c'est ainsi 'que le veuiricula latéral est considérablement dilalé,' à tel point que l'air qiii y rest» logé, lot*9qu'Bprè8 avoir examiné l'hémisphèra on le replète dkna if lic|uidè cértsei^ateur, sufBt à faire flotter l'brgane à la EUrface. Lh ot^ vite àiosl formée Jiu- la ve&trîoule latérala une capacité d'eAvir«n
60 grammes ; de l'estrémité de la corne antérieure à celle de lu corne poBtérieure, il mesure 90 millimètres.
Le noyau caudé préeenle les mômee dimensiona des deux côtés; seulement, tandis qu'à droite il est recouvert à moitié par le corps calleux, à gauche sa surface supérieure est tout à fait libre et il proémine fortement dans le ventricule latéral dilaté.
La oouche optique est très bien développée du côté droit; elle manque presque entièrement du côté gauche, sa partie antérieure et le pulvinar sont tellement atrophiés qu'elle ne forme plus, pour ainsi dire, qu'une éminence mince, aplatie sur la face interne du pédoncule gauche; elle est d'ailleurs reliée à la oouche optique du côté droit par la commissure grise, qui, elle, est très développée. Ainsi, entre la couche optique et le noyau caudé, il existe une vaste dépression dont le fond est formé par le pédoncule.
Au-dessus de cette dépression est le trigone eérébral, adhérent par sou extrémité postérieure au corps calleux et soulevé par lui, ce qui cause la formation d'une sorte d'orihce entre le trigone et le pédoncule, orifice débouchant dans le ventricule. D'ailleurs le trigone a un volume à peu près normal, et se termine dans la circonvolution de l'hippocampe, la mieux développée de toutes les circonvolutions du côté gauche et presque aussi grande que son homologue du côté droit.
Le noyau lenticulaire gauche est un peu plus petit que le droit ; il mesure 32 millimètres, et le droit 40 millimètres de longueur.
La partie antérieure de la capsule interne n'est, à gauche, que le tiers de la longueur de celle de droite ; .la partie postérieure est aussi un peu moins longue qu'à droite.
L'éminence mamillaire gauche n'a que le tiers environ de celle de droite ; la commissure blanche est à peu près normale.
Les nerfs et tractus optiques sont manifestement égaux des deux
Si on fait une coupe dans les hémisphères, de manière k découvrir le centre ovale, on remarque tout d'abord que, tandis que du côté droit la surface de coupe présente un grand nombre de petites saillies formées par les vaisseaux sectionnés, tant dans la substance gnse que dans la substance blanche, au contraire, du côté gauche, on en voit à peine, ceux«i semblent plus grêles et sont difficilement visibles à l'œil nu.
On remarque encore que bien qu'extérieurement la lésion de la surface externe des zones motrices semble être la plus prononcée, il n'en est pas ainsi réellement si on examine la surface de section. En effet, dans les iobes occipitaux et dans les lobes frontaux c'est à peine si on peut distinguer la substance grise, tandis que dans les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes la substance grise a conservé une coloration assez distincte, et une épaisseur relativement assez grande;
qaoiqae, bien entendu, il ex.iste;uue grande différence avec lea parties homologues de l'hémisphère droit.
Quant aus vaisseaux des noyaux lenticulaires, ils ne présentent pas les dilTérences que nous avons si(;nalées dans la substance blanche et semblent exister en nombre à peu près égal dans les deux hémisphères.
Examen microscopique. — Cet examen a été fait en employant pour la plupart des préparations la coloration par le picro-carminate d'ammoniaque avec montage dans la glycérine ou le baume, ou l'acide osmique, on la méthode de Weigert (hématoxyline et prussiate de potasse) qui nous a toujours donné d'excellents résultats.
Le durcissement a été fait dans la liqueur de MOIler.
La plupart des coupes ont été faites par congélation, avec le microtome de M. Malassez, nous sommes heureux de remercier ici cet excellent maître pour tous les conseils qu'il a bien voulu nous donner. ' Les coupes plus étendues (noyau lenticulaire et capsule interne) ont été pratiquées avec le microtome de Thoma après durcissement dans la celloïdine.
2' Frontale gauche. — Cette circonvolution est presque complètement envahie par la sclérose et présente d'une façon très nette un certain nombre de couches que nous allons énumérer en allant de la
périphérie au centre :
1" couche. — Épaississe ment très limité et tout à fait superflciel formé par un simple tassement de la névroglie sans éléments spéciaux.
2° couche. — Un peu plus large et plus claire contenant des capillaires assez abondants et formée par le réticulum de la névroglie avec cellules araignées.
S* couche. — Plus colorée, plus dense, ce qui est dû à un état plus serré de la névroglie, on y voit un certain nombre de capillaires dont la paroi sur des coupes transversales semble un peu épaissie ; contient un assez grand nombre de noyaux ; quelques cellules nerveuses en très petit nombre.
4* couche. — Présente un aspect celluleux très net, les travées de la névroglie sont beaucoup plus grosses que dans les couches précédentes et sont dirigées plus ou moins obliquement de la périphérie vers le centre, elles sont reliées entre elles par des lllaments névrogliques beaucoup plus fins, et forment avec ceux-ci une série d'espaces qui donnent à cette couche un aspect tout à fait celluleux.
Les noyaux n'y sont pas très abondants, mais on y constate la présence d'un certain nombre de cellules nerveuses.
5' couche. — ■ Dont l'aspect est assez analogue à celui de la 3°, c'est-àdire que la coloration est assez foncée et le tissu qui la compose assez
dense, o'eet Ik que l'on trouve les cellules nerveuses en pluç grande abondance et le mieux conservées.
6" couche. — Formée par la subelance blanche, tandis que toutes les précédentes appartenaient à la substance grise, celle couche est constituée par un feutrage beaucoup plus dense de la névroglîe et conlieut un grand nombre de noyaux, les espaces vasculaires assez nombreux ï sont très dilafés el 4 ou 6 fois plus larges que le vaisseau qu'Us contiennent, «quelques filaments conjonctifs au milieu desquels on voit des noyaux et des corps granuleux (quelques-uns de ceux-ci existent dans l'épaisseur même de la substance blanche) relient le vaisseau et sa gaine à la paroi de l'espace péri va scolaire.
Celte couche contient du moins sur certaines coupes un certain nombre 4e RK^^ nerveuses (méthode de Weigerf} dont quelques-unes, ^n petite quantlt^i gagnent les couches pr^céifentefi ,
1r* Frontale gauche. — loi la sclérose est encore plus accentuée, la névroglie ainsi transformée se présente sous forme de radiations dont les inèUnaisons sont très difféi'entes et qui enserrent entre elles les espaces périvasculaires dilates et contenant dans leur intérieur des corps granuleux assez nombreux ainsi que des expansions conjonctives parsemées de noyaux, qui réunissent le vaisseau à la paroi de l'espace périvascu|aire ; sur ces coupes cette disposition est extrêmement nette.
Partie inférieure du lobe frontal. — Les circonvolutions sont à ce niveau très atrophiées, mais d'une façon à pou près équivalente pour liî su^istance blanche et la substance grise ; la substance blanche présente le même aspect radié que dans la circonvolution précédente, de plus en cerlains points cet aspect radié envahît aussi la substance grise, et dans beaucoup de points celle-ci présente l'aspect d'une sclérose très avancée ; cependant il reste encore un certain nombre de tubes nerveux et de cellules n
Frontale ascendante gauche. — Présente à peu près le même aspect que nous avons déjà décrit pour la 2» frontale; il reste quelques fibres nerveuses ot des cellules pyramidales petites et grandes; cél le s-oi qui existent encore encore en petite quantité semblent avoir des dimensions un peu moindres qu'à l'état normal, leurs prolongements so voient assez nettement.
Pans certains points, la substance blanche est envahie par un tissu coujonctif absolument lamelleux dirigé dans le sens même que suivenf les fibres nerveuses allanj vers la périphérie. Dans les points où l'on retrouve les cellules nerveuses, )a névroglie a un aspect beaucoup moins réticulé que dans les coupes frontales.
Les vaisseaux présentent le même aspect que dans les coupes précédentes, dilataiion des ésilaces péi-ivascul aires dans lesquels se trouve iini réticulnm cdiijouctif et dés corps granuleux.
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Pariétale ascendante gaache. — La 4' oouehe {ooiiche cellnleusa) est Ipèa développée, l'état radié de la ecléroae occupe presque toute l'étendue de la oiroonvolutiOD, oa le retrouve même* dans les parties superficielles de l'écorce.
Les cellules nerveuses ont prestpie complètement disparu, cependan sur oertaines coupes on en voit encore quelques-unes, ' et on péii même retrouver quelques grandes cellules pyramidales. ' ■■!'■■
Les fibres nerveuses sont très peu nonibreuses.
Noyaux et corps granuleux en assez grand nombre.
Altérations vasculaires comme plus haut.
Les circonvolutions des autres régions de l'hémisphère gauche présentent plus ou moins accusées des lésions analogues à celles que nous venons de décrirô', - ■ ■
Dans les noyaux centraux sauf la couche optique, nous n'avons constaté aucune grosse lésion; quant à la couche opliqiie, elle n'est plus représentée que par une très inince couche contenant quelques cellules et des fibres de tissu conjonctif. ' '■'
Capsule interne. — Par la méthode de Weigert, on constate très nettement qu'un grand nombre de tubes nerveux coupés en travers sur une coupe parallèle h celle de Flechsig ont disparu, et même dans certains ilôts on n'en toit plus aucun, cette altération est surtout manifeste dans la partie des llo(s la plus voisine du noyau leulioulaire (bord externe de la capsule Interne), au contraire dans |a partie de cesllota la plus voisine de la couulie optique (bord iulerne de la capsule interne) on retrouvait un plus grand nombre do tubes nerveux: c'est au niveaii des points occupés normalement par le'fàisoeau pyramidal que cette altération est la plus nette, cependant les limites de celle-ci ne sont pas assez tranchées pour que nous puissions les indiquer d'une Tagon plus précise.
Protubérance. — La moitié gauche est notablement plus petite que la ijroite aussi bien dans lé sens transversal quo'dans le sens antéfopoelérieurj' sur une' coupe les tractus transversaux sont tieaiicoup moins développés à gauche qu'à droile. " ' ' ''
^aJbe. — La moitié gauche esf moins volumineuse <]ue la droite, le feisceau pyramidal gouche esf très nettement atrophie.
Moelle. — Le faisceau pyramidal est très notablement atrophié jusque dans la région lombaire ; à la région cervicale, on voit très nette* ment à gauche l'atrophie du faisceau pyramidal direct, à droite l'atrophie du faisceau pyramidal croisé.
Obs. II. — Gallier, fille Agée de 8 ans et demi,
Père mort à 59 ans de pneumonie, on ne peut se procurer de renseigneinents'sur'Ia fainille de celùi-oi.
KO E. JENDRAiSrK ET P. MARIE.
Mère est d'une bonne saoté, sa propre mère est morte à l'dge de 27 ans d'éclampsie puerpérale, son pcre est biea portant et a 14 ans ; quoique aucun des membres de sa famille ne soit atteint d'affection nerveuse bien caractérisée, presque tous présentent une irritabilité nerveuse. En outre de la petite fille qui fait l'objet de cette obeervation, la mère a eu 13 autres enfants dont voici, au point de vue de l'histoire pathologique un rapide résumé :
1". Mort-né par enroulement du cordon.
II*. A 18 ans, rien de spécial.
III*. A 17 ans, est en bonne santé.
IV*. Mort à l'âge de 4 mois de méningite.
V* et VP. Mortes, jumelles, ont vécu seulement 24 heureE, étaient nées à 8 mois, la mère affirme qu'elles avaient des dents (?)
VII*. 12 ans, est toujours malade, scrofuleux.
VIII°. 13 ans, est bien portant.
IX*. Morte à 5 mois, cause inconnue.
X'. C'est notre malade.
XI'. Morte à 5 mois de méningite.
XII*. Morte k 5 mots de méningite.
XIIl*. Morte à 6 semaines, cause inconnue.
XIV'. Fausse couche.
D'après les renseignements qui nous ont été fournis, notre petite malade aurait jusqu'à l'âge de trois ans été parfaitement bien portante, elle était très intelligente : à celte époque, elle allait à l'école lorsqu'un jour elle revint en criant: ■■ J'ai peur> puis elle fut prise de convulsions du cété gauche seulement, et perdit connaissance pendant 24 heures ; elle put alors se lever et la nfère se souvient qu'elle mangeait de bon appétit, sans pouvoir dire si elle avait de la fièvre.
Au bout de 2 ou 3 jours elle fut de nouveau prise d'attaques qui ne duraient que 5 ou 10 minutes et se renouvelaient 2 on 3 fois par jour. A ce momeut, elle n'était pas paralysée du tout. Pendant ces attaques, elle criait très vite: " Maman, maman, j'ai bobo, • la bouche était tii'és à gauche, elle perdait connaissance, de l'écume venait aux lèvres ; puis elle revenait à elle au bout de 5 ou 10 minutes, quelquefois elle avait mal au cœur et vomissait.
Il en fut ainsi jusqu'à l'âge de 6 ans. Le 3 janvier 1883, elle s'était levée comme d'habitude, mais dans la matinée elle se sentit mal à son aise et la mère la fit coucher; vers le soir elle perdit connaissance et eut une attaque qui dura près d'une heure, puis reprit connaissance, mais les convulsions ne tardèrent pas à se montrer de nouveau et revinrent très souvent peadaut la nuit et pendant les cinq jours quisuivirent elles n'occupaient que le côté gauche. Dans les intervalles elle reprenait connaissance, mais ne pouvait parler, elle regardait sa mère et lui tendait la main droite; car dès l'attaque du 3 janvier, la main, le pied et la bouche du côté gauche furent paralysés et contractures à peu prés
dans la position où on les voit maintenant. — A partir de cette époque l'intelligence s'affeihlit lentement mais très notablement. Au bout de cinq jours la mère porta sa fille à l'hôpital Sainte-Eugénie, elle y resta trois mois pendant lesquels onl'électrisa. La mère la reprit alors en 'attendant son placement comme chronique ; à cette époque elle avait quel- . quefois 2 ou 3 attaques en une heure, puis il y avait des pauses de huit jours ;■ aaseï souvent les attaques survenaieutla nuit, elles commençaient toujours par des cria; les mouvements convulsifs n'existwent que du côté gauche. Dans les six mois qui précédèrent son entrée à la Salpêtrière (juillet 1883 à février 1884), rinlelligeuce s'affaiblit beaucoup, la malade devient très méchante, elle jetait des objets à la tête des personnes qui s'occupaient d'elle ; elle avait, à cette époque, 10 ou 12 fois ses attaques par semaine. — La mère n'a pas remarqué de changement notable dans la paralysie avec contracture de la jambe gauche, elle affirme que dans les premiers temps sa fille ne sentait pas quand on la pinçait de ce côté, et que la sensibilité est revenue peu à peu (?).
État actuel (mai 1884). — Aspect scrofuleux des lèvres et du nez, cicatrice avec chéloîde au-dessous do maxillaire inférieur gaucho provenant d'un ganglion suppuré.
Un peu d'asymétrie de la face, la commissure labiale gauche est moins mobile et plus abaissée que la droite, rien d'anormal dans le domaine du facial supérieur.
Membre supérieur. ~- Demi-flexion de l'avanl-bras sur le bras; la main est dans la pronation et la flexion palmaire, le pouce en addiiclion complète dans le creux de la main, et en extension; les trois derniers doigts en flexion; l'index a la phalange en extension, la phalangine et la phalangette on flexion.
L'avant-bras et surtout la main sont rouges, avec quelques plaques violacées ou orangées, et sont plus froids que les parties correspondantes du côté droit.
Pas de différence sensible dans la longueur des mains, non plus qae dans leur circonférence.
Pas d'athétose.
Mouvements volontaires extrêmement limités; ne peut étendre les doigts, peut fléchir un peu le coude et porter la main gauche jusqu'à sa bouche, mais ne peut étendre l'avanl-bras sur le bras.
Membre inférieur. — A gauche pied bot, varus équin très prononcé
le gros Dt-teil a sa phalangine étehdne au-dessus du niveau des autres orteils, sa phalangette est Héchie presque à aagle droit.
L'aatra^ale fait une très forte saillie.
Le pied est très creux, ses dimensions sont à peu près les mêmes que celles du côté droit. — H est plus froid et un peu rouge.
Aucun mouvement volontaire An pied gauche.
La inalade peut, mais avec lenteur et ditflcullô étendre un peu la Jambe sur la cuisse.
La ciroonférence de la Jambe, au niveau du plus gros diamètre du mollet, est :
A droite, 27 centimètres ; A fauche, 25 centimètres;
La longueur des deux membres est égale.
fj^ sensibilité à la piqûre est à peu près égale des deux côtés. Les réflexes teodineus ne sont pas augmentés au membre 8ut)érieur droit. Ou ne peut les produire à gauche parce qu'il y a une rigidité trop grande. — Réflexe rclulien un peu exagéré à droite, beancoup plus à gauche. Pas de phénomène du pied.
Mort par tuberculose pulmonaire au mois de juin 1884. Atlopsie. — L'autopsie de cette malade ayant été faite en notre absence, il est un certain nombre d'obsei'vatioos que nous n'ayops pu faire; c'est ainsi que uous n'avons aucun renseignement enr la forme que sur la quantité du liquide contenu dans les l'avons pu nous procurer que l'encéphale encore es el la moelle.
i'ceil on remarque une certaine inégalité de volume es, au détriment de celui du côté droit, sans que cependant cette inégalité soit très considérable, ainsi qu'on le verra par les mensurations rapportées plus bas. — La direction de l'hémisphère droit semble aussi un peu modifiée, il se {lorie non plus directement d'avant en arrière, mais d'avant en arrière, et de dedans en dehors, de façon à former avec celui du côté opposé un angle aigu ouvert en arrière.
Les méninges ne sont pas épaissies,' elles ne sont pas adhérentes d'une façon anormale. Les vaisseaux qu'elles contiennent ne présentent au point de vue de leur volume ou de leur aspect aucune différence entre l'un et l'autre côté.
Le volume des circonvolutions est en général un peu moindre pour l'hémisphère droit, mais d'une façon souvent presque insensible et la plupart pourraient être considérées comme ayant un volume normal|Bion n'avait l'autre côté pour comparer : la consistance est un peu aug-' menlée pour l'hémisphère droit, et au toucher il semble que les coupes de ce dernier soient un peu plus résistantes, mais nous le répétons, toutes ces différences sont en somme peu marquées et ne peuvent être constatées 4ue par nne comparaison attentive entre les deux hémis^
Chères. Pas d'anomalie importante dans la conjuration des oiFoODvolulions.
Voici lès principaux diamètres inaxima du cerveau :
Biuoïe.
N.-B. — Toutes les mensurations onl été prises après un séjour tle trois semaines dans les liquidas durcissants.
La longueur du lobe frontal mesurée au niveau, de la face inférieure depuis la bord le, plus interne de la scissure de Sylvius jusqu'à rèxlrémité antériem-e de ce lobe frontal, est à gauche de 61 millimètres. — A droite de 60 millimètres.
Les cirocnvolutions de la base du cerveau, surtout celles qui se rapprochent le plus de la ligne médiane sont d'un volume à peu près égal pour l'un et l'autre hémisphères ; elles sont cependant un peu moins grosses dans l'hémisphère droit.
Les nerfs optiques et leurs bandelettes sont égaux.
Les tubercules mamillaires sont sensiblement égaux ; celui du éûtS gauche semble peut-être un peu moins volumineux que celui de droite.
Les artères de l'hexagone de Willis paraissent avoir des deiix o3tés un calibre égal, mais assez faible.
L'espace compris entre le bord interne du lobe sphénoïdal et le sillon qui sépai-e les tiiberciil es mamillaires est à droitede 10 millimètres; à gauche, de 13 millimètres.
Sur la coupe de Flechsig on voit très nettement la différence de volume qui existe entre les lobes frontaux des deux eûtes, celui de gauche beaucoup plus large, dépasse celui de droite en avant, ei empiète sur la ligne médiane qu'il dépasse Assez notableniènl à drtilte ^ar sa {lâftie antérieure.
Les ventricules latéraux sont plus larges à droite <^'à gauche, mais bien plus dans le sens transversal que dans le sens antéro-fiostérieur, en effet, dans cette dernière direction ils sont à peu près égaux.
Les noyaux gris centraux sont moins volumineux à droite (ju'à gauche, ainsi que le montrent les mensurations suivantes :
Dimension maximum du bord poster o -externe du no;au caûdé bordanl le segment antérieur de la capsule interne : â gabche, 24 millimètres; à droite, 18.
Dimension maximum antéro-postérieure du nojau lenticulaire : à gauche, 33 millimètres; à droite, 29.
La capsule iûlMiie, à dh>tte, se trouve par conséquent ditttttitiée dafle
sa longueur; elle l'est très notablement aussi dans sa largeur, Biirtout
dans le segment antérieur, à partir du coude.
Dimension maximum antéro -postérieure de la couche optique ; ù gauche, 31 millimètres; à droite, 94.
Sur cette même coupe de Flechsig on peut encore constater l'atrophie de la Bubetance blanche du centre ovale et des circonvolutions.
La largeur de substance cérébrale (blanche et grise) comprise entre la paroi externe du ventricule latéral et la surface du cerveau au niveau du lobe frontal est, à gauche, de 34 millimètres ; à droite, de 19.
La largeur de substance cérébrale (blanche et grise) entre la paroi externe du diverticule occipital du ventricule latéral e( la surface des circonvolutions occipitales est, à gauche, de 24 millimètres; à droite, de 16.
Le volume do l'insula est k peu près égal des deux côtés, mais la substance blanche de ses circonvolutions est, à droite, un peu moins large qu'à gauche. 1^ capsule externe et l'avant-mur sont un peu moins nelsque du côté gauche.
IjO cervelet présente des circonvolutions normales comme configuration, mais il est un peu atrophié à gauche. I^e diamètre maximum transversal de chacun de ses hémisphères est, pris par la face inférieure, à droite, de 47 millimètres; à gauche, de 10.
Le diamètre maximum longitudinal est, à gauche, de 65 millimètres ; à droite, de 61.
La protubérance ne présente pas de différence de volume manifeste entre ses deux moitiés, mais le septum médian-a éprouvé une déviation, il se dirige non plus antéro-postérieuremeut, mais d'avant en ar- .rière et de droite à. gauche. Les différents septas coiijonctifs qui divisent la protubérance sont â peu près analogues d'un cûté et de l'autre.
h'examen microscopique permet de constater dans les circonvolutions de l'hémisphère droit un certain nombre de lésions qui se présentent avec un degré de netteté des plus remarquables, pied de la frontale ascendante au iiiveau de la 3* frontale.
Substance grise. — Sur des coupes faites par congélation dans des points où les méuinges n'ont pas encore été enlevées, on remarque tout d'abord que celles-ci présentent leur aspect normal et ne semblent, ni dans leur tissu conjonctif, ni dans les vaisseaux qui les traversent, avoir été le siège d'un processus inflammatoire.
Les cellules nerveuses sont un peu moins abondantes qu'à l'état normal, mais on les trouve cependant encore en grande quantité, et nous n'y avons constaté ni vacuoles, ni pigmentation, ni état granuleux particuliers.
Les Bbres nerveuses qui s'y rendent sont-elles aussi moins nombreuses qu'à l'état normal, mais elles sont encore en nombre assez considérable et leur disposition ne présente rien de pathologique.
Quelques corps graauloax assez dissémiiiéâ se retrouvent dans l'épaisfieurde la substance grise, mais ils sont loin d'être aussi nombreux que ceuTt que l'oa voit dans la substance blanche.
Lee vaisseaux sont remplis de globules rouges, leurs parois sont uii peu épaissies et sur des coupes transversales colorées au carmin on voit très nettement cet épaississement, ainsi qu'une certaine augmen* Ution du nombre de leu's noyaux; les capillaires pi-oprement dits sont très développée, au point que l'oa pourrait se demander s'ils ne sont pas plus nombreux qu'à l'état normal.
La substance médallaire présente des altérations beaucoup plus manifestes : diminution du nombre des Sbres nerveuses qui la parcourent et qui permet, avec' l'emploi de la coloration de Weigert, de compler pour ainsi dire ou du moins de dislint^uer ces fibres les unes des autres, taadis que sur des circonvolutions normales le centre de la substance blanche est tellement rempli par ces fibres qu'elle prend une co- Idralion très foncée qui empêche souvent de les distinguer les unes des
Muis ce sont surtout les altérations vasculaires qui sont très développées dans cette région ; on voit, en effol, soit sur des coupes longitudinales, soit sur des coupes transversales, des espaces plus clairs que le reste de la coupe. Ces espaces périvasculaires sont cinq ou six fob plus larges que le vaisseau placé à leur centre. Tout l'espace laissé libi'e entre le vaisseau et te tissu nerveux est rempli par une trame délicate formée de filaments de la névroglie aux points de conjonction desquels se trouvent des cellules se colorant avec facilite et réalisant aascE bien le type de cellules araignées; il semble, en un mot, que dans ce point une injection interstitielle ail été faite, qui ait chassé toute la myéline et laissé à jour le réticulum névroglique hypertrophié. Notons encore que ce tissu est intimement adhcrent au vaisseau en dedans, et au Ws.sa nerveux en dehors, mais que tout en se continuant très nettement nveo celui-ci il no se confond pas avec lui par une dégradation insensible; au contraire, la différence entre les deux est tout à fait tranchée, la zone do contact est très nette, sans prendre cependant un aspect linéaire. Au centre de celte gaine est, nous l'avons dit, le vaisseau qui, lui, semble plutôt diminué de volume que dilaté, grAce au contraste, mais qui en réalité a conservé à peu près ses dimensions normales; les noyaux disséminés sur sa paroi ont notablement augmenté de nombre, celle-ci est un peu épaissie. Les vaisseaux Boni beaucoup plus sinueux qu'à l'état normal.
En outre des caractères que nous venons d'énumérer, l'espace périvasculaire présente encore ceci d'intéressant qu'il contient une quantité «ssaï considérable do corps granuleux nettement reconnaissables.
D'ailleurs ces corps granuleux s'observent non seulement dans les espaces vasculuires, mais encore dans toute l'épaisseur de la substance blaaohe, où ils forment des li-aînées abondantes.
AhCH. de PHYa.,> SÉBIE. — V. 5
8igne1otiB encopa raugmentatiou du nombre des noyaux existant normalement dans l'épaisMui' de la BDbElance blandio.
Nous venons de décrire oes Ideions d'après dee coupes de la région bvntale, mais ellea sttnt loin d'Mt* «ussi «acu»ée« daaa toutes le« régtonn, et, notamment, dan» les «iro«av«>utions del'insula, elles sont i. poine marquées.
Quant à la moelle et au bulbe, nous y avons Tainement cherohé Is dégénération descendante qui, d'après les lésions cérébrales et les symptômes présentés par la malade (contracture très prononcée) devaient s'y rencontrer i quel qu'ait été le procédé employé (ooloration au oartnin ou per le procédé de Weigort), il nous a été impossible do la eonsta ter d'Une façon évidente; 11 eet vrai qu'au' niveau-du faisceau pyramidal croisé les tubes nerveux étaient moins abondante, le tissu eonjenctif un peu plus épais, mais oM caractères se retrouvaient des deux côtés ds la moelle, et no permettaient pas d'admettre qu'un cAté fût plus atteint qne l'autre ; d'alllaure au-dessus de l'autreoroiaemsnt des pyramides, dans le bulbe, nous n'avons pas non plus constaté nettement la dégènératioa du faisceau pyramidal di-oil. Nous nous boroons à noter oe fait, dons l'impossibilité où nous sommes d'en donner la moindre expliaatien.
Anatomie pathologique. — On voit que dans les denx observations qui précèdent il s'agit d'une hémiatrophie cérébrale qui, tout en n'ayant pas acquis dans les deux cas un développement aussi considérable, présente cependant ce caractère de n'être pas localisée, mais étendue à la plus grande partie de l'hémisphère, et de ne s'accompagner d'aucune lésion en foyer (hémorragie ou ramollissement) ; abstraction faite de la diminution de volume, à n'envisager que la disposition générale des circonvolutions, l'hémisphère atrophié pourrait être considéré comme normal ; il n'y a aucune anomalie, aucune disparition d'une ou plusieurs circonvolutions.
Nous insistons sur ce fait parce que c'est lui qui nous permet de distinguer, de délimiter la forme d'hémiatrophie cérébrale que nous voulons étudier el de la séparer des formes multiples décrites notamment par Cotard ; d'après lui , en effet, les processus qui peuvent donner naissance à l'atrophie cérébrale sont ;.
Ii'encéphaliUi traumatique ;
Le ramollissement;
L'hémorragie cérébrale;
L'hémoiTagie méningée;
La sclérose lobaire.
C'est au dernier de ces processus, à la sclérose lobaire ^ , que se rattachent nos observations, nous verrons d'ailleurs plus loin ce qu'il faut penser de cette scl^ose lobaire primitive, et si elle est réellement aussi différente qu'elle en a l'air des autres processus cités plus haut.
Dans la première de nos observations, l'atrophie était arrivée à son summum, et présentait le type le plus accompli des lésions scléreuses; il ne sera pas inutile d'en rappeler brièvement et d'une façon résumée la description.
Nous n'insisterons pas sur la dilatation ventriculaire ; elle est, en effet, une des lésions concomitantes les plus ordinaires de la sclérose cérébrale, et, dans notre observation ï, elle était des plus prononcées; c'est surtout sur les altérations histologiques des circonvolutions et notamment sur les lésions vasculaires, que nous voulons tout spécialement appeler l'attention.
Nous avons décrit dans l'observation I les résultats de l'examen microscopique des circonvolutions; dans certains points la sclérose était extrêmement accusée et avait pour ainsi dire complètement étouffé les éléments nerveux, dans d'autres points, au contraire, elle était un peu moins intense et on retrouvait en plus ou moins grand nombre des fibres nerveuses soit isolées, soit en faisceaux; nulle part nous n'avons constaté une disparition complète des cellules nerveuses, quoiqu'elles fussent en général diminuées de nombre et de volume.
Quant à l'altération que nous avons décrite dans la quatrième couche (obs, I) et qui consiste dans la production d'un tissu celluleux à mailles plus ou moins làclies, elle nous semble présenter un intérêt spécial en ce sens qu'elle peut permettre de comprendre la formation des kystes ou de Véiat
' Par saits même de la liniit«t[on précise de ce mémoire à la scUrose lobaire nous n'avons pu nous occuper de cerlaioes autres formes de aolirose côrdbrale infanlile étudiées dans des travaux rcoenls, et notamment do la forme Dodulairc, qui a fait en 1883 et 1881 l'objet d'importantes publications de H. J. SimoD.
celluleux de la substance cérébrale signalés dans quelques observations; en effet, ces mailles peuvent, en s'étirant, en communiquant les unes avec les autres plus largement par la destruction des travées qui les constituent, arriver à produire des dilatations kystiques d'un volume plus ou moins considérable, et sur une de nos coupes on pouvait très nettement constater ce fait.
Les altérations scléreuses étaient, comme on peut le voir en comparant les résultats des deux autopsies, infiniment moins accentuées dans l'observation II et consistaient surtout dans une augmentation des noyaux avec légère diminution du nombre des fibres nerveuses se rendant dans la substance grise ou parcourant l'épaisseur de la substance blanche, très notablement diminuée de volume.
Quant aux lésions vasculaires ou plutôt périvascalaires, elles sont tellement spéciales que nous croyons utile d'en rappeler les principaux caractères :
Sur une coupe perpendiculaire à l'axe du vaisseau (capillaire assez volumineux ou fine artériole), voici ce que l'on observe :
Le vaisseau lui-même a des parois un peu épaissies et se colore fortement par le carmin, ses noyaux sont nettement apparents; mais, en somme, il ne présente pas d'altérations considérables.
C'est autour de lui, dans l'espace périvasculaire, que se rencontrent les modifications les plus accentuées.
L'espace périvasculaire présente une dilatation assez nette ; au lieu d'être presque accolée au vaisseau et de l'entourer d'une façon presque immédiate, la substance nerveuse en est séparée par cette dilatation de l'espace vasculaire, représentant sur une coupe perpendiculaire à l'axe, un cercle dont le diamètre est cinq ou six fois plus grand que celui du vaisseau qui en occupe le centre ; toute la surface de ce cercle est occupée par un tissu conjonctif réticulé à mailles assez lâches, présentant dans quelques points des cellules analogues aux cellules araignées; ce tissu réticulé se continue à la périphérie avec le tissu cérébral avoisinant, les libres nerveuses et la myéline s' arrêtant brusquement au point où il aborde ce
tissu, de telle sorte que l'espace périvasculaire rempli de tissu réticulé est tout à fait circulaire et semble comme taillé à l'emporte-pièce.
Vers le centre, ce tissu réticulé se porte sur le vaisseau ; dans quelques préparations, il nous a semblé qu'il s'arrêtait à la gaine lymphatique et que le vaisseau restait libre dans celle-ci ; dans le plua grand nombre, nous n'avons pas retrouvé cette liberté du vaisseau, et le tissu réticulé paraissait se fixer directement à la paroi externe du vaisseau, de telle sorte que celui-ci se trouvait absolument emprisonné dans cette gangue celiuleuse.
Il nous a semblé que, par ce point, les lésions vasculaires de la sclérose lobaire diffèrent de celles de la sclérose en plaques; dans cette dernière, en effet, nous avons, du moins dans les plaques jeunes, vu une dilatation assez considérable de la gaine lymphatique par des leucocytes ou des corps graauleux, mais cette gaine lymphatique et, par coaséquent, le vaisseau, restaient complètement indépendants des parois de l'espace périvasculaire.
En outre de l'aspect que nous venons de décrire dans la sclérose lobaire, il faut encore noter la présence d'abondants corps granuleux dans les mailles du tissu réticulé périvasculaire ; nous aurons d'ailleurs à revenir sur ce point.
Rappelons aussi l'aspect sinueux très accusé des vaisseaux^ tout difierent de la rectitude qu'ils affectent à l'état normal ; peut-être doit-on l'attribuer à leur adhérence avec le tissu réticulé et par son intermédiaire avec le tissu cérébral, de sorlequeparla rétraction de celui-ci le vaisseau, qui, lui, conserve sa longueur primitive est forcément replié sur lui-même et décrit des sinuosités ; c'est par un raisonnement analogue que nous expliquons le nombre relativement plus grand des vaisseaux dans l'observation I ; par suite de la rétraction con sidérable subie par les circonvolutions, les vaisseaux, dont le nombre n'a nullement varié, se trouvent répartis sur un espace moindre, et, par conséquent, paraissent plus nombreux.
Telles sont, au point de vue microscopique, les principales lésions que l'on constate dans la sclérose lobaire.
De tout ce qui précède il résulte qu'à notre avis en tant (ju'affection d'origine primitivement vasciilaîre, la sclérose lobaire serait au point de vue de lii pathologie générale fort analogue, sinon même absolument identique à quelques autres lésions des centres nerveux qui macroscopiquement en semblent tout à fait distinctes, nous voulons parler de ces scléroses cérébrales avec atrophie, consécutives à des foyers plus ou moins altérés et modifiés de ramollissement, siégeant à n'en pas douter sur le trajet d'une artère et comprenant plus ou moins complètement le territoire de celle-ci. Nous voulons parler aussi des cas de porencéphalie qui, comme l'a très bien vu Kundrat sont eux aussi de nature vasculaire.
La porencéphalie ou du moins ce qu'il faut entendre par ce mot, n'étant peut-être pas très connue en France, nous pensons qu'il ne sera pas inutile d'en donner un résumé rapide."
Le nom de porencéphalie a été créé par HeschI et s'applique à des pertes de substance en forme de cavités (Paras) situées à la surface du cerveau, qui tantôt s'ouvrent dans l'arachnoïde, tantôt en sont séparées par une membrane fournie par l'arachnoïde elle-même ; elles s'enfoncent plus ou moins dans la masse cérébrale, quelquefois jusqu'à l'épendyme, souvent même elles pénètrent à travers celui-ci jusque dans la ca\îtê des ventricules.
Plus récemment Kundrat (1882) reprit la question de la porencéphalie et, grAce tant à des pièces personnelles qu'à celles qui avaient déjà servi à HeschI ainsi qu'à des recherches étendues dans la Kttérature médicale (un certain nombre de cas de la thèse de M. Turner qui semble être restée inconnue à cet auteur auraient pu, croyons-nous, trouver place dans ce travail), put donner une monographie très compîète sur cette question, monographie dans laquelle se trouvent un certain nombre de déductions et de vues personnelles que nous allons signaler brièvement.
D'après cet auteur, la porencéphalie pourrait être congénitale ou acquise, la porencéphalie congénitale ne surviendrait guère avant le cinquième mois et plus généralement le sixième ou le septième mois de là vie intra-utérine, car le
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plus souvent les principales circonvolutions en dehors dU' point où porte la lésion sont nettem^it d0velo]^)ée», ou mêfiOe la lésion interrompt un des sillons nonnaux ; aussi les porenoéphaltes coDgénitales doivent être considérées non paa comme des arrêts de développement, mais comme le réaulist dan procestua morbide.
La différence entre la porenoépbftlie congénitale et la pO" rencéphalie acquise consiste en ce que dans la première iM circonvolutions situées à la périphérie du foyer aont orientée» en rayons dirigés vers le miliea de œ foyer, elles sont comme attirées par celai-ci et elles se prolongent pour ainsi dire jusqu'au fond de la cavité, tandis que d*ns les cas de porencéphalie acquise on ne trouve pas cette disposition radiée et les circxmToIutions sont conpées assez nettem«;t par leâ bords de la carilé, el ne se prolongent pas dan» «oh intérieur.
Kundrat insiste sur ce fait que les méninges restent intactes, et l'attribue à leur richesse plus grande en vaisseaux qui leur pCTmel de ne pas éprouver de Panémie les mêmes effets délétères que la substance cérébrale ; cependant au niveau même de la perte de substance, la pie-mère a toujours disparu, et lorsqu'il reste un voile membraneux au-dessus il D'est formé que par l'arachnoïde ; dans les cas où le feuillet de l'arachnoïde a disparu au niveau de l'orifice externe de la porencéphalie, il faut l'attribuer à la pression exercée sur lui de dedans en dehors par le liquide contenu dans la porencéphalie.
Les gros ganglions sont aussi dans beaucoup de cas diminués de volume, cela s'explique pour les cas congénitaux par un défaut de développement analogue à celui qui survient pour les autres parties du cerveau. Mais de plus il y a des cas (tous ceux que l'on connaît sont des cas non congénitaux) ou la lésion vasculaire porte directemeni sur les ganglions (ce n'est plus alors d'une artère méningée qu'il s'agit, mais d'une artère de la base du cerveau).
L'absence da faisceau pyiaioidal dans la capsule interaie «t la moelle s'explique dus les poreaoéphalies non congé-
nitales par une dégénéralion secondaire, et dans les congénitales par un défaut de développement.
En comparant ensemble les diverses observations, Kundrat arrive à cette notion que la lésion est toujours en rapport avec un territoire artériel et est par conséquent A'origine vascalaire, et après avoir fait le relevé de tous ses cas montre que dans 27 (dont 19 congénitaux, 8 acquis), la lésion siégeait nettement dans le territoire de l'artère cérébrale moyenne ; dans 3 cas, dans le territoire de l'artère cérébrale antérieure; eniin dans 5 cas, dans le territoire de l'artère cérébrale postérieure. Il faut remarquer que dans un des cas (obs, XII), non seulement le territoire de la cérébrale antérieure était atteint, mais encore celui de l'insula; dans un autre cas les lobes temporaux des deux côtés étaient atteints, etc., mais en résumé on voit que presque tous les cas congénitaux et même la plupart des cas acquis présentaient la lésion dans le territoire de la sylvienne.
Kundrat fait remarquer de plus que très souvent les circonvolutions de l'hémisphère malade, lors même qu'elles sont éloignées de la perte de substance sont modifiées soit dans leur forme, soit, mais beaucoup plus rarement, dans leur disposition même, elles sont plus petites qu'à l'étal normal, cela est plus marqué dans les cas congénitaux, mais s'observe encore dans les cas non congénitaux lorsque le cerveau a été atteint dans sa période de développement; Kundrat attribue ce phénomène en grande partie à l'influence de l'hydrocéphalie qui accompagne constamment la porencéphalie, cette influence serait encore plus grande dans les cas où la porencéphalie s'ouvre directement dans la cavité arachnoidienne, cap alors l'influence du liquide peut s'exercer plus directement sur les circonvolutions.
Quant au processus même par lequel se produit la lésion cérébrale dans le territoire artériel, Kundrat l'attribue â une anémie due à une faiblesse du cœur du fœtus ou de l'enfant, faiblesse' produite elle-même soit par des troubles de nutrition générale, soit par une gène dans la circulation placentaire; cette anémie pourrait encore être consécutive à la compression du crâne ou. à des hémorragies au moment de
l'accouchement. Souvent aussi la coexistence d'une hydrocéphalie vient encore faire obstacle à la circulation des hémisphères et peut conjointement avec l'anémie primitive amener la disparition des circonvolutions. En somme, on le voit, c'est l'anémie sans lésions artérielles que vise spécialement le professeur Kundrat; cette anémie amènerait une encéphalite productrice de la porencéphalie (même pour les cas congénitaux) et caractérisée par une prolifération accentuée des vaisseaux, prolifération qui, vu l'augmentation de leur nombre, doit être admise alors même qu'on ne peut pas directement constater leur bourgeonnement; mais ces vaisseaux sont intacts et parfaitement perméables, Kundrat insiste sur ce point, et dans son appendice à propos du travail de Klebs, tout en reconnaissant la provenance vasculaire des lésions il dit de nouveau n'avoir jamais constaté l'oblitération ni le rétrécissement des vaisseaux et pense que si Klebs l'a observé c'est que les lésions étaient déjà complètement établies et alors l'oblitération ou le rétrécissement étaient secondaires à la porencéphalie, mais non primitifs.
En somme et pour nous servir du résumé donné par Kundrat lui-même, on peut dire que :
La porencéphalie est une perte dejsubstance produite par des processus destructifs qui par leur manière d'être et leur cause ne sont pas différents de ceux que l'on voit naître à la suite d'hémorragie, de thrombose, d'emboUe ou d'anémie.
Sa particularité consiste seulement dans son siège à la superficie du cerveau, et dans sa forme qui s'expUque par le haut degré d'intensité du processus destructif allant jusqu'à là disparition complète des parties atteintes et aussi par l'âge auquel survient la lésion, alors que le cerveau est en pleine période de développement.
Il ne faudrait pas d'ailleurs, ainsi que le fait remarquer le professeur Bianchi ' , confondre la porencéphalie avec la porose eérébrala étudiée par Bizzozero^ et Golgi' et qui est ainsi
■ < BiANCHi. Difetto poreonetBIico, etc., La Psichialria, Naplafl, 1S84.
■ Btiiozstto. Di elcune allcrszioni dei linfaLici dd (:crve]lv e délia pia nadre [Biviata eliniea di Bo/ognfl,18li8), ■ ' GoLOL. SiiHe «Iteraïione dei va«l llnlalici del cervfllo {Rirhta eliniea di Bologoa, 1870). . . ,
décrite par ce dernier (cité par Bianthi) : « Si on sectionne les hémisphères dans différentes directions, ou les trouve parsemés d'un très grand niunbre de cavités de toutes les dimensions depuis l'état punctiforme jusqu'à un centintèlre de diamètre, ces cavités sont remplies de sérosité et beaucoup présentent, adossé à la paroi, un rameau vasculaire, c'est Bizzozero qui montra que ces cavités sont produites, non par la dilatation des vaisseaux sanguins comine certains auteurs l'avaient cru pour l'état criblé du cerveau, mais par la dilatation des espèces lymphatiques périvasculaires. »
11 est encore une autre forme d'hémiatrophie cérébrale qui au point de vue macroscopique présente avec la sclérose lobaire une analogie souvent très accentuée, et qui elle aussi est sous la dépendance d'un état anormal des vaisseaux, mais par un processus absolument différent de celui de la sclérose lobaire, nous voulons parler de l'atrophie cér^>rale due à un défaut de développement du système artériel.
Un remarquable exemple de cette forme d'atrojdiie cérébrale a été publié par Muhr* qui en a fait le point de départ d'un travail détaillé sur cette forme morbide, c'est d'après lui que nous la décrirons, en lui empruntant les prijacif eux. traits de son ^ude.
Il s'agit d'un homme de 47 ans ayant dn cdté paternel des antécédents nerveux héréditaires très nete. Il était gaucher depuis reu£uice, son pied droit était plus court et plus maigre, «a mais droite plus petite et impropre aux usages habituels ; louchait depuis sa jMinesse, a toujours mal vu de l'œil gauche et plus tard est même devenu tout à fait aveo^e.
Il était arrivé à un degré d'instruction vraiment remarquable et avait passé ses examens de droit, il savait l'anglais, l'italien, le français, le slave, possédait à fond lelatinet lalitt^ture sacrée et s'était destiné i l'emploi de consul.
Il avait, d'ailleurs, toujours présenté un certain manque d'équilibre dans les facultés mcvales. c'est ainsi qu'il était intrigant et mettait tout eu jeu pour arriver par les protections;
■ MuHB. Auatomisctke BeTuiido bu ekttia FaUe tod VeTfiiGkUwil {Areb. t. . Psj-cû.iSTG-TâS).
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il éproavait le plus grand éloignement pour la satisfaction norniale de l'instinct sexuel, et s'était depuis sa jeunesse livré à l'onanisme et même à la pédérastie.
Pendant dix ans il fut employé dans les Finances^ puis dut quitter sa place par suite de l'aggravation de son état mental.
Il montrait une religiosité exagérée, et dans les derniers temps avait des hallucinations religieuses très fréquentes, croyait qu'U allait être nommé pape, etc., etc.
n mourut dans l'asile de tuberculose pulmonaire.
Le cerveau de cet homme dont le squelette avait plus de 170 centimètres, mesurait après durcissement (la rétraction avait été très minime) :
Hémisphère droit, longueur, 140 millimètres; largeur, 60 millimètres;
Hémisphère gauche, longueur, lâO millimètres; largeur, 50 millimètres.
Corps calleux, longueur, 64 millimètres.
Cervelet, lobe droit, 50 millimètres; Ic^ gauche, 30 millimètres.
Toute la moitié gauche du cerveau était dans toutes ses par* lies complètement différente de la moitié droite.
La réduction de volume était très notable dans les lobes pariétal, temporal et occipital du côté gauche, c'est surtout au niveau du lobule pariétal inférieur qu'elle était le plus prononcée.
Les gros ganglions de la base semblent plus petits du côté gauche et la moitié gauche des coi^w quadrijumeaux est plus petite que la droite.
Les circonvolutions sont pauvres en sillfflis et en rej^s, et cela surtout à gauche. '
Le cervelet présentait aussi une atrophie unilatérale, mais du même côté que l'hémisphère atrophié, de plus cette moitié du cervelet était non seulement atrophiée mais encore présentait dans sa forme générale et dans l'aspect de ses eirconvolutkHU des anomalies évidentes qui montraient bien que cette atrophie n'était pas conséentive à celle de l'hémisphère cérébral, mais tetwit directement à vu àéfaïaX de développonent du cervelet lui-même.
Le crâne présentait la forme en carène avec asymétrie très évidente entre les deux moitiés latérales, on remarquait surtout une déviation de la partie médiane qui décrivait un arc convexe à,droite et rendait difficiles les mensurations.
La moitié gauche du crâne est tr3p petite dans toutes ses dimensions; la plus grande longueur de la cavité crânienne à gauche mesure 135 millimètres ; celle de droite mesure 151 millimètres en ayant soin de tenir compte de la courbure du plan médian et de supposer celui-ci redressé ; cette moitié droite est disposée de telle façon que l'extrémité frontale et l'extrémité occipitale dépassent vers la gauche les deux bouts de la ligne médiane idéalement redressée, disposition qui ajoute un peu de longueur à la cavité crânienne.
Le sinus transverse a droite est aplati, peu profond, et conduit à un trou jugulaire rétréci et dévié par des cloisons transversales; à gauche ce sinus est assez large et aboutit à un trou jugulaire bien développé; il est évident que la circulation en retour se faisait surtout par la veine jugulaire gauche, la droite ne jouait pour ainsi dire que le rôle de voie collatérale. (Il est bon de remarquer que dans le sinus transverse droit se jette la veine de Galien, c'est-à-dire le sang des ventricules, tandis que dans le sinus transverse gauche se jette le sinus longituflinal supérieur, c'est-à-dire le sang des hémisphères et du corps calleux.)
Les orifices d'entrée et de sortie du canal carotidien sont à gauche anormalement petits et donnent passage à une carotide interne d'une étroitesse anormale.
Muhr, pensant que l'origine des malformations intracrâniennes devait être de nature vasculaire examina les artères et obtint les résultats suivants :
L'aorte était dès sa naissance trop petite (le malade avait toujours paru anémique, mais n'était cependant pas chloro^tique). L'arc de l'aorte présente des rapports d'origine normaux. Mais les branches qui en partent présentent au point de vue du calibre des anomalies tout à fait caractéristiques.
On aperçoit d'abord un tronc brachio-céphalique bien développé, de celui-ci partent. une sous clavière assez misérable et une vertébrale tluette ; le tronc commun des carotides à
-droite a un aspect normal, son diamètre après injection '» la stéarine est de 8 millimètres, il donne naissance à une caro- -tide interne dé 5"'',5.
Après le tronc brachio-céphalique on voit naiire une carotide commune gauche grêle (5 millimètres de diamètre), celleci donne naissance â une carotide interne qui n'a que 3 millimètres de diamètre.
Puis une sous-clavière gauche volumineuse d'où naît une vertébrale bien développée elle aussi.
D'ailleurs les parois de ces artères ne présentaient absolument aucune altération pathologique ; de mêmeaumicroscope il n'y avait de lésions ni dans le cerveau ni dans !a moelle.
Tel est le résumé de l'histoire clinique et anatomo-pathologique de ce fait; nous allons voir maintenant de quelle façon Muhr en explique la genèse :
S'inspirant des recherches de Gudden sur le développement du crâne il rapporte les résultats obtenus chez le lapin par la ligature des carotides quatre jours après la naissance, on voit alors se produire une modification dans la direction des vaisseaux des os du crâne, ils se portent de la suture coronale à la suture sagittale ; sous l'influence du changement de l'angle d'incidence des vaisseaux la suture sagittale qui normalement est « dentata » devient alors « serrata ».
[>es conséquences de la ligature furent un raccourcissement du crâne avec ou sans synostoses; dans les points où il ne survenait pas de synostose complète, les sutures révélaient la forme fœtale (recta ou serrata).
11 faut noter aussi que selon Lucae, après une synostose d'une certaine durée, la suture qui en est le siège est toujours raccourcie.
D'un autre côté, Virehow a fait cette remarque que lorsqu'une suture est le siège d'une synostose le crâne est raccourci dans une direction perpendiculaire à cette suture',
■ Dans nne observalion de noire mai'lre, M. Hanoi, la coïncidence Jes synoaloses précoces et >ie l'arrêt du développement iolcllectucl est très évidente (Soc. Anal,, XLVII. ]|17). — Il s'agit d'une (lile qui jusqu'à 8 ans était pal» lïitcaieDt saine; à la suite d'une lièvre typhoïde grave, l'imelligenca baisse, il survient une véi'itflblo inibéeillïlë; il y avait une synostose prématurée des
Or, comme le fait remarquer Muhr dans son cas, il s'agissait d'un rétrécissement de la carotide interne gauche, assez comparable à une ligature, rétrécissement qui certainement peu de jours après la naissance, c'est-è-dire à l'époque de . l'oblitération du trou de Botal, s'est montré particulièrement actif et a déterminé la malformation du cerveau et du cervelet.
Quoi qu'il en soit des explications et de l'interprétation que nous venons de résumer, il' est un point qu'il est bon, de retenir, c'est l'existence d'une forme d'atrophie cérébrale unilatérale sans lésions du cerveau ni de la moelle, par malformation congénitale, cette forme est liée à des malformations des artères cérébrales; quant à savoir si la malformation cérébrale est nécessairement sous la dépendance de la malformation vasculaire ou si elles sont simplement parallèles et concomitantes, c'est là une question plus difficile et qui ne pourra vraisemblablement être tranchée que par l'élude d'un plus grand nombre de faits.
Ce que nous tenons à relever ici, c'est l'existence de cette forme d'hémiatrophie avec absence de lésions histologiques et notamment de sclérose ; voici les caractères macroscopiques qui permettent, à l'autopsie, de la reconnaître assez aisément : 1° du côté du cerveau, anomalies dans la disposition des circonvolutions de l'hémisphère atrophié; 2° atrophie du cervelet, du même côté que celle de l'hémisphère cérébral, avec anomalies plus ou moins prononcées des circonvolutions de ce lobe cérébelleux-
Si, se basant sur ces caractères, on parcourt les diverses obser\'ations d'hémiatrophie cérébrale, on ne tarde pas à avoir cette opinion que, suivant toutes probabilités, quelques-unes doivent être rangées dans cette classe.
Il en est ainsi, par exemple, de l'observation de Kirch-
salures fronlo-pariétalee, la moite gaui^e de la cavité crânienne était moins Iwrgi que la droite d'un ciaquième. — A ce propos. Le 'Juurtois flt remarquer l'iuJIueDce qu« les synostOMS précoces doivent avoir »)r le dévelt^pement de l'sncépbile.
l'étude de l'rémutiiofhie cinÉBIIALE, %
hoff', où l'on voit que les circonvolutions du lobe occipital gauche très atrophié avaient un trajet anomal, et que le lobe gauche du cen'elet était, lui aussi, plus petit que celui du côté droit; le pied droit était plus petit que le gauche, de même pour le rein droit, qui présentait une lobulation rappelant l'état embryonnaire; outre l'atrophie, il y avait microcéphalie des deux hémisphères; il est vrai que Kirchhoff, tout en reconnaissant là une origine congénitale, ne semble pas vouloir admettre une influence vasculaire, en se fondant sur l'atrophie concomitante du corps genouillé et de la bandelette optique à gauche, ainsi que des corps quadrijumeaux des deux côtés et du corps calleux; mais cette atrophie ne pourrait-elle être secondaire au défaut de développement du lobe occipital ?
Il semble aussi que, dans \m cas de Bourneville • et d'Olier, les anomalies vasculaires aient pu exercer une certaine influence et amener une hémiatrophie qui, pour être jteu prononcée, n'en est pas moins réelle : il s'agit d'un malade qui ^it devenu épileptique à â6 ans et chez qui des troubles psychiques très accentués se montrèrent progressivement; l'équilibre intellectuel semble d'ailleurs chez ce malade avoir toujours été assez imparfait.
A l'autopsie, l'hémisphère gauche pèse 560 grammes, le droit 720; les lobes du cervelet sont égaux; la vertébrale gauche a une largeur de 4 millimètres, la droite, seulement de 1 millimètre 1/2 ; la cérébelleuse gauche est également plus volumineuse que la droite, qui est filiforme.
Au nivoiiu de l'hexagone, la communicante postérieure gauche est beaucoup plus petite que la droite.
Il existait des anomalies très notables des circonvolutions frontales.
Symptômes. — Nous n'insisterons pas longuement sur les symptômes présentés par les malades atteints de sclérose
' KmCHnOFF, Ein DerectbîlduDg des GrosahiroB (Arcb. fiir Pscyb., X(U,
lobaire, symptômes très complètement décrits par MM. Bouriieville et Wuillamier ; nous nous bornerons à rappeler quelques-uns des caractères qu'assignent ces auteurs à l'hémiplégie spasmodique infantile et dont nous avons pu constater chez nos malades la réalité parfaite.
C'est généralement suivant le mode hémiplégique que survient la paralysie, mais tantôt l'hémiplégie persiste et s'accompagne de contracture, ou d'athélosc, tantôt elle disparait en partie, restant dans la plupart des cas plus prononcée au bras qu'à la jambe; il en était ainsi chez la malade Lefeb. Observation III.
Quelquefois encore la paralysie se présente sous un „.'.Dect différent et occupe un bras et les deux jambes. Cette variété peut, comme nous le veiTons plus loin, offrir au point de vue du diagnostic des difficultés assez grandes, bien qu'en soimême et surtout depuis les recherches de M. le professeur Pitres sur l'entrecroisement mcomplet des faisceaux pyramidaux, elle ne présente rien d'inexplicable. Enfin l'hémiplégie peut être double et occuper à la fois les quatre membres; nous aurons à revenir sur ce point à propos du diagnostic.
Les muscles de la face sont généralement moins atteints que ceux des membres, et Cotard avait déjà fait remarquer que l'hémiplégie faciale est, en général, très peu marquée et qu'elle peut même, au bout d'un certain temps, disparaître presque complètement '.
Les réJlexcs tendineux ont presque toujours été trouvés par nous exagérés sur les membres paralysés, sauf dans les cas d'athétose, nous nous trouvons à ce point de vue un peu en désaccord avec M. Wuillamier, qui ne les a généralement pas vus exagérés; dans un cas de Ross, où les membres paralysés étaient atteints do mouvements choréiformes, les ré- ' flexes tendineux manquaient, ce fait nous semble devoir être
• Dans tout le cours de ce Ipavail il sero quesUon de rhémiplégiB ou des formes diverses de paralysie dïn» la BcléroBe cérébrale lobaire; mais il doit éli-e Ijien eniondu que, suivant la localisation des lisions, les phénomènes paralyljques peuvent, exister ou manquer complètement, et qu'ils n'exisient pas nécesseiremenl dans tous les ces de sclérose lobaire.
rapproché de ce que nous avons observé chez les malades qui présentaient de l'athétose.
Nous nous bornons à renvoyer aux auteurs précédemment cités pour tout ce qui a trait à l'attitude et aux déformations des membres paralysés'. Celles-ci se trouvent d'ailleurs, comme nous le faisait remarquer M. le professeur Charcot, très nettement représentées dans le célèbre tableau de Rlbera, connu sous le nom du Pied-Bot^, tableau dont la Salpètrière possède une copie, due au pinceau d'un artiste distingué.
Ajoutons que, dans presque tous les cas, nous avons vu les membres paralysés présenter une température notablement inférieure à celle des membres sains, et aussi une coloration rouge violacé qui indiquait nettement un trouble de l'action vaso-motrice. Dans quelques cas aussi nous avons constaté des lésions articulaires plus ou moins avancées, caractérisées soit par la résistance aux mouvements passifs, soit par les craquements que ceux-ci provoquaient.
Quant à Vépilepsie, elle existait chez tous nos malades, mais nous devons faire remarquer que c'est à cause même de ces phénomènes convulsifs que les malades avaient été placés à la Salpêtrière ; nous n'aurions donc là qu'un élément de statistique tout à fait erroné; ajoutons que chez les malades de la consultation externe, auxquels le même reproche ne peut être adressé, l'épilepsie existait dans la très grande majorité des cas.
Nous rappellerons en quelques mots les caractères assignés par MM. Bourneville et Wuillamier à l'épilepsie dans l'hémiplégie spasmodique infantile.
' Les .difTérents DUleura qui ont praLiqué l'eiamen électrique des muacles dans l'hémiplégie spasmodique iafantile les ont trouvés normaux; récemmeot. Haddeci (Brain, 18B3-1884, VI, p. 302 el suiv.) a publié un cas où on aurait trouvé la réaction de dégênéralion dans le bras paralysie et pas dans les jambes. — Pour nous, nous n'avons eKaminé ft ce point de vue qu'un seul cas et, quoique la paralysie et Us déformations tussent très accentuées, il n'y avait pas de réaction anormale. — Les rjcherches de Gaudard [Thèsi do. Geobye, 1884) tendent aux mêmes résultats.
' Musée du Louvre, salle La Gazo, n" 3!.
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Elle s'accompagne presque toujours d'une aura, d'où la rareté des chutes et des cicatrices; quand le petit malade tombe, c'est généralement du côté paralysé.
h'épilepsie est souvent tout à fait localisée aux membres paralysés, et nous avons été à même de constater le fait chez plusieurs de nos malades; quelquefois il eu est ainsi pendant boute la durée de l'affectiou; dans d'autres cas, cette épilepsie, localisée au début, peut atteindre les membres du côté opposé et se généraliser, mais presque toujours les convulsions commencent par le côté paralysé; il en a toujours été ainsi dans les 12 cas où nous avons pu obtenir des renseignements précis à cet égard.
Dans la grande nugorité des cas, il n'y a pas de cri initial, pas de morsure de la langue, pas de miction involontaire, l'accès se termine brusquement sans stertor ni coma ; on ne constate ni délire ni impulsions; il n'y a, généralement non plus, ni vertiges ni absence.
Les accès sont ordinairement diurnes, souvent sériels comme un état de mal, mais sans grande élévation de la température.
Mais il arrive souvent qu'au bout d'un certain temps cette épilepsie perd de son originalité et arrive à ressembler à peu près complètement à l'épilepsie vulgaire.
Les troubles intellectuels sont fréquents dans l'épilepsie spasmodique infantile et peuvent présenter des degrés variables, c'est ainsi que, d'après M. Boumeville, l'enfant peut être soit complètement idiot, soit seulement imbécile, soit simplement arriéré.
Quant à la parole, elle peut être plus ou moins imparfaite, mais il est un fait très remarquable qui avait déjà été mis en lumière par Cotard, c'est l'absence d'aphasie, alors même que l'atrophie englobe la 3° circonvolution frontale gauche ; voici ce que dit Cotard à ce propos (p. 89) : « Il est extrêmement remarquable que, quel que soit le côté de la lésion cérébrale, les individus hémiplégiques depuis leur enfance ne présentent jamais d'aphasie , c'est-à-dire d'abolition de la faculté du langage avec conservation plus ou moins complète de l'intelligence; l'intelligence n'est jamais mieux développée
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que la ft*ulté du langage, on n'observe jamais cette impossibilité d'esprimer les idées, ce eontraste singulier entre les facultés inteUectuelles et les facultés d'expression qui donnent aux aphasiques une physionomie si originale. >
Cette remarque est des plus justes et nous en avons toujours pu -vérifier l'exactitude, dans notre observation I, notamment, malgré l'atrophie considérable de tout le cerveau gauche, la malade parlait et écrivait un peu, et si elle pariait mal cela était très nettement sous l'influence de sa faiblesse intellectuelle (faiblesse intellectuelle qui, dans certains cas, arrive jusqu'à l'idiotie complète), et non d'un degré quelconque d'aphasie véritable.
Ce fait se trouve relaté dans un grand nombre d'observations, parmi lesquelles nous citerons notamment celle de notre regretté ami A. Pmilin*, dans laquelle, malgré une atrophie assez considérable du cerveau gauche (circonvolutions et noyaux centraux), il n'y avait pas de troubles de la parole.
Quant à la marche des symptômes, nous rappellerons, avec Wuillamier, qu'on peut les classer en trois périodes : Première : convulsions; Deuxième : hémiplégie; Troisième : épilepsie.
Généralement la deuxième période se manifeste pendant la durée même de la première, ou peu après, il n'en est pas ainsi pour la troisième,' car elle peut ne se montrer qu'au bout deplusieurs années; c'est la période grave, à cause de la menace toujours imminente de mort dans l'état de mal.
Mais, d'autre part, lorsque les malades ont pu atteindre un certain âge (une trentaine d'années, Boumeville et Wuillamier), les accès épileptiques diminuent de fréquence, et vers l'âge de 40 ans ils peuvent même disparaître complètement. C'est bien certainement un des caractères les plus singuliers de l'hémiplégie de l'enfance que cette progression des symptômes si fréquente pendant les premières années qui suivent l'apparition de la lésion cérébrals ; c'est un des points par
* PouLiit, Soeliti Aattomiqn, L^ p. 88.
lesquels elle se distingue le plus de l'hémiplégie vulgaire des adultes; dans notre observation III, par exemple, on voit le premier vertige ne se montrer qu'un an après l'accident initial, et la première attaque d'épilepsie encore un an plus tard. — Dans l'observation V, trois mois après la première attaque d'hémiplégie il en survient une seconde à la suite de laquelle la paralysie se trouve notablement accrue ; de pareils cas sont extrêmement fréquents, et si nous insistons sur ces faits c'est seulement au point de vue de la concordance que présente l'évolution clinique avec les données de l'anatomie pathologique et notamment avec la présence de corps granuleux assez abondants dans un certain nombre de points de l'hémisphère malade iJors que la lésion initiale remonte déjà à plusieurs années, corps granuleux qui à notre avis indiquent d'une façon péremptoire que le processus destructif n'est pas encore épuisé, d'où apparition à intervalles plus ou moins éloignés d'accidents paralytiques ou convulsifs,
Oes. m. — Lefeb. . , fille actuellement figée de 2i ans. ,Son père est "très exalté, surtout quand il a bu ; oncles paternels très nerveux aussi. Grand-père mort paralysé. Grand-mère 1res nerveuse.
Sa mère n'a jamais eu d'attaques, mais est très éraotive ainsi que sa tante maternelle. Grand-mère maternelle très nerveuse, ayant eu trois attaques apoplectiroi'mes. la dernière avec paralysie et ayant auparavant présuntii des attaques convulsives probablement de nature hystérique. — Grands oncles maternels bizarres.
Parmi ses frères et sœurs, l'ainée est morte de la coqueluche dans .l'enfance; la malade est la deuxième ; les troisiëme et quatrième sont tout à fait bien portants. Le cinquième, actuellement âgé de onze ans, fut pris, ayant des vers, à l'âge de quatre ans, d'attaques d'éclampsie pendant trois beures, et de fièvre ; deux mois après, nouvelles attaques "d'éclampsie et fièvre, ces accidents se produisirent à cinq ou six re- "prises différenlea avec un intervalle de un ou deux mois entre chuque fois ; ils étaient toujours accompagnés de ilèvro. — Le malade prit un t)!irgotif (ou vermifuge) qui le débarassa de ses vers, et les convulsions disparurent. Cependant, à t'àge de huit ans, il fut de nouveau pris de fièvre cl eut une attaque convulsive avec écume à la bouche, — Depuis cette époque il n'a plus eu de convulsions et se porto bien, mais il est très nerveux.
. Quant à la malade elle-même, elle a, jusqu'à l'fi^e de huit ans et demi (tSl'^) toujours été d'une bonne santé, jamais de convulsions. C'est alors qu'un soir elle se coucheen se plaignant de mal de tête, le lea-
demain encore die ilisatt avoir mal à In lâte et & la ^'orge, celle-ci était lia peu tuméfiée et rouge ; la malade ne man gea pas, et resta sans par- ' 1er; le soir elle perdit connaissance et eut des convulsions dans tout le côté gauche; cet état dura pendant quatre ou cinq heures, d'ailleurs elle resta plus de cinq jours avant de reprendre un peu sa connaissance, quand on s'approchait d'elle elle criait, elle avait des secousses dans les membres du côté g«uche, et comme des hallucinations, parlait de chiffres, d'oranges, etc., . , , Elle avait aussi des secousses dans la bouche. Le médecin que l'on consulla c.rui à l'existence d'une méningite. On s'aperçut alors qu'elle ne remuait pas volontairement le bras ni la jambe gauches.
Au bout de trois ou quatre semaines la malade se trouvait mieux, mais ne pouvait toujours pas marcher, c'est alors qu'elle entra à l'hôpital des Enfants-Malades, Là, au bout de huit jours environ elle commenta à marcher, elle put aussi remuer un peu son bras gauche, mais les mouvements de celui-ci restèrent très peu étendus.
Un an après l'accident initial que nous venons de décrire, elle tut prise d'un petit vertige qui dura quelques instants.
Un an plus tard encore se montra une attaque qui débuta par un côté du corps pour se généraliser en quatre ou cinq secondes. — Ces attaques revinrent assez souvent à cette époque, jusqu'à douze fois dans les 24 heures, surtout la nuit, elles étaient mêlées à de petits vertiges-
Actucllement (avril 1884) on verrait quelquefois des attaques de cette nature se produire, mais très peu fréquentes. — Dans une autre série que la malade appelle " ses grands vertiges » elle a une aura constituée par une sensation spéciale dans la tête, elle ne tombe pas, a des mouvements assez forts dans le bras gauche, cherche à griffer, à mordre, à s'arracher la figure, a peur qu'on lui fasse du mal ; une foie que cela est passé elle se souvient de ce qu'elle a dit pendant son vertige.
La face présente un certain degré d'asymétrie avec une légère paréaie de la commissure labiale gauche ; rien d'anormal du cOlé du facial supérieur.
— ducubitua
CiroonféreBOB du bas
La longueur et la circonférence des membres inférieurs sont égales des deux, côtés.
La main gauche est dans la pronalion et la fle:ïion, le pouce dans
l'adduoUon, les trois derniera doigts fléchis, l'iadex a sa phalange en flxtansioQ, sa phalangiae eu hyperexteasion et sa ptwlangette eu flexion. — Le poignet ne peul faire de mou vemeuts volontaires (quelques moavemeuls passifs sont possibles), les doigts peuvent être le siège de quelques mouvements voloulairea; la malade peut remuer assaz bien Vavanl-bras. Oa obserre aussi quelques légers mouvements athàtosiques des doigts. — La main gauche est plus froide et un peu plus rouge que celle du c&té droit.
Laa réflexes tendineux du poignet sont exagéi-es.
Les réflexes rotulieos sont très ezagêrée. Pas de trépidation du pied.
La pied n'est ni déformé ni contracture, il exécute tous tea mouvements avec uoe certaine force ; mais cependant la malade boite un peu eu mai'clianl.
Pendant qu'on l'examine ou assiste à un vertige pendant lequel il se produit des mouvements seulement dans le bras gaucbe; il ^ a plutôt obnubilalion que perte absolue de connaisBance — durée, une minute environ.
Diagnostic. — Au tableau cliniqne qae nous venons d'exposer, nons allons maintenant comparer les symptômes de la porencéphalie, Heschl avait prétendu qu'elle s'accompagne toujours d'idiotie, Roger, qu'elle amène toujours des paralysies et des arrêts de développement des membres; un certain nombre de faits contradictoires de ces opinions trop exclusives ont été publiés.
Kundrat, d'après son relevé montre que l'idiotie plus ou moins complète est non pas constante, mais très fréquente, surtout dans les cas où la porencéphalie est congénitale ou s'est manifestée au début de la vie, tandis qu'elle est plus rare quand celle-ci s'est produite plus tardivement (dt^jà à partir de la 2' ou 3' année); aussi d'après lui l'idiotie ne doitelle pas être attribuée, du moins le plus souvent à la lésioa porencéphalique elle-même, mais aux troubles de développement et au processus atrophique qui surviennent dans tout l'hémisphère.
Les troubles de la parole sont fréquents et peuvent aller jusqu'à l'absence complète, mais dans ces cas on a presque toujours affaire à des idiots, aussi est-il très difficile de dire quelle est la part de l'affaiblissement intellectuel et celle de la lésion du centre du langage, d'autant plus que lorsque
cette lésion a frappé un individu jeune, il a pu se former un autre centre de suppléance.
Les paralysies peuvent être considérées comme le symptôme le plus fréquent (20 fois sur 26 cas) et dans les 6 cas où il n'en existait pas il s'agissait de porencéphalies survenues tardivement et siégeant en dehors des points moteurs.
Sur 20 cas avec paralysie, 15 fois il y avait hémiplégie, 5 fois paralysie des quatre membres, sur ces 5 cas 2 fois les lésions siégeaient dans les deux hémisphères, les 3 autres cas peuvent s'expliquer par la compression due à l'hydrocéphalie. Souvent, mais non constamment, ces paralysies sont accompagnées de coniraclure. Dans 4 cas il existait un arrêt do développement des membres du côté opposé à la lésion cérébrale.
Uépilepsie a été observée dans 2 cas dans lesquels la porencéphalie était survenue à une époque rapprochée de la naissance (dans l'observation 21, la paralysie était survenue dans la première enfance, l'épilepsie seulement au moment de la puberté).
Quant à Valiénalion mentale, à Vamaurose, au nystaffmus avec strabisme, ils n'ont été observés chacun qu'une fois dans des cas différents et ne peuvent être considérés comme faisant partie du tableau habituel de l'affection.
On voit, qu'en somme, les symptômes assignés par Kundrat à la porencéphalie sont absolument les mêmes que ceux que l'on constate dans la sclérose lobaire du cerveau ; ce sont encore les mêmes symptômes que l'on rencontre dans les cas d'hémorragie ou de ramollissements en foyer suivis d'hémiatrophie cérébrale. Il n'y a là rien qui doive surprendre puisqu'en somme tous ces processus bien que n'étant pas absolument identiques ont une origine analogue, le point de départ vasculaire; un aboutissant commun, l'hémiatrophie cérébrale. Dans l'état actuel de nos connaissances, nous croyons qu'il est à peu près impossible de distinguer cliniquement ces formes entre elles, aussi nous occuperons-nous plutôt du diagnostic entre l'hémiatrophie cérébrale et les maladies qui peu- ■vent la simuler, telles que le labes dorsal spasmodiqae et V hémiplégie des ehorêiques.
Tabès dorsnl spasmoàique. — Ce n'est pas à proprement parler de la forme de cette affection la plus connue en France depuis les travaux de M, le professeur Gharcot que nous voulons parler ici ; c'est d'une autre forme ou plutôt c'est du tabès dorsal spasmodique considéré chez les enfants. On sait en effet que, dans sa description, notre maître avait eu surtout en vue les adultes.
Peut-être ne sera-t-il pas inutile de donner d'abord quelques détails sur cette forme du tabès dorsal spasmodique, la plupart de ceux qui suivent ont été empruntés à une très intéressante monographie de Rupprecht {Volkmann's Sammlung klinischer Vortrâge, 1881, n" 198) sur la rigidité spasmodique congénitale des membres.
La meilleure description des symptômes de cette affection qu'on puisse donner ici sera certainement le résumé d'une des observations qui ont servi à en tracer le tableau clinique.
Observation I de Hupprecht. — Anna B..., fille de 6 ans et demi, née six semaines avant terme; n'a jamaie eu aucune maladie aiguë, a appris à parler à l'époque ordinaire. Lorsqu'à la fia de la seconde année, l'enfant commença à marcher, elle se tenait sur les pointas des pieds avec les jambes l'aides el tournées en dedans. Il lui arrivait souvent de tomber, et maintenant encore elle ne peut parcourir que des distances peu étendues. Elle est iuteliigante, un peu bavarde ; pas de rachitisme; la conformalion du crâne, les mouvements des yeux, le jeu des muscles de la face sont normaux; de même pour la nutrition et les mouvements des bras et pour la sensibilité cutanée. Marchait sur les extrémités antérieures des trois derniers métatarsiens, les talons en l'air, les cuisses tournées en dedans, les genoux légèrement raidis en flexion. Il y avait une contracture spasmodique modérée pouvant ê(ro facilement surmontée par une pression prolongée, portant spécialement sur les adducteurs, les muscles postérieurs de la cuisse el les néchisseurs des orteils. Pied-bot équin double par rétraction nutritive des muscles du mollet légèrement diminués de volume. (Si on cherche, les genoux étant étendus, à redresser la pointe des pieds vers la face dorsale de la jambe on éprouve un obstacle insurmontsible avant même d'avoir atteint l'angle droit.) Réflexe rotulien exagéré des deux côtés. Excitabilité électrique des différents muscles non arfaiblte.
Tous les mouvements peuvent être accomplis volontairement par l'enfant dans les trois grosses articulations des deux jambes, mais non sans une certaine lenteur; il n'y a que la flexion dorsale (les pieds
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qui 4 cause de la rétraction des tendons d'Achille ne puisse ni volonlairenienl ni par la faradtsalion des muscles être exécutée.
Aucune laxilé des lig'amenls, aucune espèce de troubles vaso-moteurs, les jointures ne sont ni gonflées ni douloureuses à la pression. A la suite de la ténotomie des tendons d'Achille et du séjour dans un appareil plâtré, grande amélioration.
Par l'analyse et la comparaison des divers malades qu'il a eus sous sa direction, Rupprecht est arrivé à en donner à peu prés le tableau suivant :
Les enfants n'apprennent à marcher que tardivement, en moyenne vers l'âge de quatre ans ; leur démarche est spasmodique, double pied bot, adduction, flexion et rotation en dedans des cuisses; les réflexes tendineux sont exagérés; quelquefois la raideur envahit les quatre membres, mais cependaat on peut dire que les bras sont bien plus rarement atteints que les jambes.
Dans un assez grand nombre de cas, troubles du côté des muscles des yeux, de la face et du gosier (strabisme spasmodique, grimaces spasmodiques, articulation spasmodique et même, dans un cas, déglutition spasmodique ; la plupart des malades semblaient plus ou moins stupides et n'avaient appris à parler que de 2 à 6 ans, leur parole était en effet maladroite et saccadée, mais ils ne manquaient nullement d'intelligence, apprenaient assez bien au collège et étaient parfaitement capables de remplir une fonction publique ou de mener une maison de commerce; ce qui est défectueux en eux ce n'est pas l'intelligence, c'est plutôt un état spasmodique qui fait obstacle au jeu des muscles dont l'intelligence se sert pour s'exprimer.
Rupprecht insiste encore sur ce fait que l'impotence des membres n'est pas due à une paralysie véritable, mais plutôt à une rigidité spéciale que l'on peut rapprocher de la pseudoparalysie spasmodique de Strûmpell, en effet, chez tous ces malades les membres inférieurs ne pèchent pas par faiblesse, mais bien au contraire par contraction trop intense et générale des muscles.
Cette affection à notre avis n'est autre chose que le tabès dorsal spasmodique dans toute sa pureté et dans toute son
originalité et constitue un sérieux argument contre les auteurs qui dans ces derniers temps et grâce à des autopsies mal interprétées avaient cherché à établir une confusion regrettable entre les paraplégies spasmodiques de quelque nature qu'elles fussent et le tabès dorsal spasmodique lui-même. Nous croyons pour notre part que celui-ci doit suivant l'opinion de M. Charcot, avoir une place à part dans la nosographie et être considéré comme une véritable entité morbide.
Dans cette affection, le phénomène principal, celui qui domine pour ainsi dire tout le tableau clinique, c'est l'état de rigidité des membres inférieurs, coïncidant avec l'existence d'un pied bot, aussi s'expliquera-l-on facilement ce fait, que ce sont les chirurgiens qui semblent avoir les premiers remarqué et signalé les particularités de cette maladie.
C'est ainsi que déjà Delpech {Orthotnorphie,Pa.ris, 1828, p. ■173) en aurait, selon Rupprecht, publié une observation, nous croyons que vu la présence des convulsions dans ce cas quelques doutes pourraient être émis sur sa nature.
Mais c'est surtout Little qui, en 1853 puis en 1862, donna au point de vue clinique une description très complète de la rigidité spasmodique congénitale des membres, et non seulement le tableau clinique tracé par cet auteur est parfaitement exact mais encore celui-ci a signalé la relation indiscutable qui existe entre cette rigidité spasmodique et la naissance avant terme. C'est là en effet une notion d'une importance capitale; dans la majorité des cas, les enfants atteints de rigidité spasmodique des membres sont nés avant terme et l'on peut ainsi s'expliquer par un défaut de développement plus ou moins complet du faisceau pyramidal ' dans toute l'étendue de l'axe encéphalo-médullaire les symptômes observés, symptômes qu'en 1875, presque simultanément, M. Erb et M. Charcot
' Od peut faire rentrer dans cet 6rdre de fôils la communiMtioD de M. A. Voisin à l'Académie de médecine [17 juin 1SS4) dans laquelle so fondant sur 5 aulopsies, cet auteur déclare que le relard dans la marche, dans la parole, lagune et la gaucherie dea moaveraents des membres supérieurs, l'impossibilité ou la difiiculté d'apprendre ï écrire, le développement incooiplel des pieds, l'incoutioeDce d'urine aont causés par l'arrêt ds développemeol intra-utérin et par l'atrophie des circonvolutions frontales ascendaotes at pariétales ascendlDtes principalement à leur moitié supéro-iu terne.
considéraient comme dus à nné tWt aiitiu pàmiiii/e ^ae ^uaceaux latéraux de la moelle et qu'ils étudiaient chez les adultes, le premier sous le nom de spastische spinaîpara~ lyse, le sec(md sous le nom de tabès dorsal spasmodiqae.
Depuis lors, comme nous l'avons dit plus haut, des avis bien différents ont été émis sur cette affection, les uns considérant comme tabès spasmodique tous les cas de paraplégie spasmodique bien développée, d'où à l'autopsie les lésions les plus dissemblables ; les autres au contraire, ne reconnaissant pas une existence distincte au tabès spasmodique et l'envisageant comme un simple syndrome clinique.
Pour nous, d'après ce que nous avons pu observer cliniquement, nous pensons, ainsi que nous l'avons dit plus haut, que la rigidité spasmodique congénitale n'est autre chose que le tabès dorsal spasmodique.
Les considérations auxquelles nous venons de nous livrer sembleront sans doute un peu longues, mais nous croyons qu'il était nécessaire d'établir :
î* Que depuis fort longtemps on a décrit chez les enfants une forme de paraplégie spasmodique congénitale sans paralysie vraie;
2° Que celte forme doit être rattachée au tabès dorsal spasmodique avec lequel elle se confond absolument, et que même probablement elle constitue seule. .
Dans un grand nombre de cas, il est très difficile de faire la distinction entre celte forme de pseudo-paralysie et la variété de paraplégie consécutive à l'atrophie cérébrale dont nous avons déjà dit quelques mots à propos des symptômes ; que cette paraplégie soit due à une atrophie cérébrale bilatérale, ou à une décussation incomplète des pyramides. Il est encore plus difficile de la distinguer des cas où l'on constate une rigidité tout à fait analogue sans paralysie vraie et où à l'autopsie on trouve une sclérose cérébrale n'atteignant pas directement les zones motrices, mais située dans leur voi- ÙDage.
C'est ainsi que pour quelques faits récemment pabliés (Onimus, iîevae des maladies de l'enfanoe, 1883, p. 395.
Launois, France médicah, 1884, n- 47 et suivants. Simard, Thèse, Paris, 1884, n° 85) et qui semblent à première vue rentrer tout à fait dans le cadre du labes dorsal spasmodique tel que nous venons de l'exposer, il nous semble qu'il y aurait lieu de discuter le diagnostic de sclérose cérébrale.
C'est ainsi par exemple que probablement le cas I et certainement le cas II de M. Onimus nous paraissent devoir être rapportés beaucoup plutôt à une sclérose cérébrale qu'au tabès dorsal spasmodique, en effet dans aucun de ces cas l'affection n'est congénitale, dans le cas I, elle semble être survenue consécutivement à une suppuration étendue et prolongée, et avoir présenté du côté droit une certaine prédominance (bras et jambe), enfin dans l'observation II il y eut pendant plusieurs mois des convulsions (fait qui ne se retrouve pas dans le tabès dorsal spasmodique) ; chez les deux malades il existait des mouvements incoordonnés fort analogues probablement aux mouvements choréiformes ou athétosiques des malades atteints d'atrophie cérébrale.
De même l'observation II de M. Launois, si l'on tient compte du début à l'âge d'un an, à la suite d'une maladie fébrile intense, des convulsions persistant pendant trois mois et se répétant deux à trois fois par jour, doit être suivant toute probabilité rapportée à la sclérose cérébrale.
Mais par contre l'observation 1 du même auteur ne semble pas susceptible de la même interprétation, nous croyons qu'elle rentre très nettement dans la forme de rigidité spasmodique des membres de Little, en un mot que c'est un des rares cas de labes dorsal spasmodique qui aient été observés en France chez les enfants.
On voit pai*ces exemples combien il peut être difficile de distinguer l'atrophie cérébrale à forme paraplégique du tabès dorsal spasmodique; cependant à défaut de signe absolument pathognomonique il faudra noter en faveur de ce dernier la nature toujours congénitale, chez des enfants souvent nés avant terme et n'ayant pas présenté de maladie aiguë fébrile ni de convulsions. Lorsque ces conditions ne se trouveront pas réalisées il faudra penser plutôt à une sclérose cérébrale et le diagnostic sera presque assuré lorsqu'en même temps
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on constatera soit une hémiplégie véritable soit une prédominance marquée de la rigidité dans un côté du corps. A ce propos nous signalerons deux observations de Hadden ' où il y avait hémiplégie et paraplégie coexistantes.
Hémiplégie des choréiqaes. — Nous ne parlons pas des cas où les mouvements choréiques sont évidents, car alors le diagnostic est facile, et on ne peut guère confondre ces mouvements avec ceux de l'athétose ou de l'hémichorée posthémiplégique. Mais quand l'hémiplégie survient presque d'emblée sans mouvements choréiques appréciables, le diagnostic devient très délicat. M. Ollive ' a dans ces derniers temps et avec grande raison appelé de nouveau l'attention sur les cas de ce genre, les signes qui peuvent permettre de faire le diagnostic sont surtout l'absence de contracture et de raideur des membres qui sont au contraire flasques et ne présentent pas d'exagération des réflexes tendineux. Quant à la non participation de la face qui est ordinaire mais non constante dans l'hémiplégie choréique elle peut se retrouver aussi dans i'hémiatrophie cérébrale; les renseignements sur !e début et l'évolution de la maladie seront d'ailleurs d'un grand poids dans les cas douteux.
Étiolofjie. — L'étiologie de la sclérose cérébrale avec hémiatrophie est assez obscure, ce qui tient d'une part à ce qu'elle frappe en général des enfants trop jeunes pour qu'on puisse obtenir d'eux aucun renseignement sur leur état de santé au moment du début de l'affection, de sorte qu'il faut .se contenter des souvenirs souvent peu nets des parents; d'autre part la durée de l'affection pouvant être très longue, il est rare que l'on ait l'occasion de faire l'autopsie des sujets chez qui on a vu débuter cette maladie trop souvent confondue à sa période initiale avec les méningites.
Nous voulons ici insister sur .un point seulement : le rôle
' Hadden, Ou infantile spasiaodic paralysis. Braiii, oclobro 18S3. ' Olmve, Des paralysies ilets cltoràîques. Thàse de Paris, 1883.
des maladies infectieuses dans le développement de l'hémiatrophîe cérébrale.
Cotard, dans sa thèse, parle déjà de l'influence des Oèvree exanthématiques et rapporte an cas de porencéphalie développée à la suite d'une variole.
Dans Heine on trouve l'observation suivante (Obs. II, p. 161) :
« L'enfant était sain et bien bâti et fut pendant quatorze mois allaité par une nourrice saine. La vaccination fut pratiquée avec succès ; c'est seulement à cette époque que se montrèrent les premières dents avec diarrhée concomitante, cela dura quelques jours, lorsque subitement vers le soir, forte élévatiee de température, fTêvre, ete-, puis bientôt convulsions générales, le troisième jour on s'aperçoit que l« jambe et le bras gauche étaient paralysés. >
Il semble que dans ce cas les accidents se soient montrés quelques jours après la vaccination.
Nous-mêmes nous avons eu l'occasion d'observer un cas où les accidents semblent bieo s'élre développés aussi sous l'influence de la vaccination (Obs. IV).
Enfin, dans un autre de nos cas, c'estencore dans le cours ou plutôt pendant la convalescence d'une maladie infectieuse, la rougeole, que s'est opérée la lésion primitive qui a donné naissance à l'hémiatrophie cérébrale {Obs. V).
Nous croyons que ces faits sont loin d'être isolés et que dans la grande mEyorité des cas, pour ne pas dire dans tous, on verra l'hémiatrophie cérébrale ou plutôt la lésion primitive qui lui donne naissance survenir au cours d'une maladie aiguë plus ou moins intense, plus ou moins longue, mais dont la nature sera presque toujours nettement infectieuse*. C'est d'ailleurs tout à fait analogue à ce qui s'observe chez les adultes, car au-dessous de 40 ans il est rare de voir survenir une lésion, cérébrale en foyer qui ne soit pas de nature infectieuse.
• Récemment, notre ami M. Parinaud, nous a montré une petite Qlle atteinte d'hémiplégie spasmodiqus inFanlile qui présentait avec la plus grande netteté la kératite iaieralltielle, el d'autres indices d'une syphilis héréditaire ; il ; aurait lieu de se demander s! dans ua certain nombre de cas la syphilis hérédi-
CTUDE DE L'HiaUTROPHCB CÉRÉBRaI-B. SÔ
En un mot on constate au début de l'hémiplégie infantile avec hémiatrophie cérébrale ce que l'on constate dans la paralysie atrophique spinale de l'jnfance; on sait en effet que cette affection survient si souvent chez des enfants atteints de GèvPBS éruptives ou d'autres maladies de même nature qu'il nous parait actuellement impossible de nier son origine infectieuse.
Nous pensons que dans la plupart des cas les processus sont très analogues dans ces deux affections, la seule différence consiste probablement eu ceci que dans un cas c'est la moelle, dans l'autre c'est le cerveau qui est le siège de la lésion ' .
Obb. IV. — Jeanne Lefo, âgée de ô ans. Son grand-père maternel a eu trois attaques de paralysie.
Sa mère est un peu vive, un peu nerveuse, mais n'a jamais eu d'attaques de nerfs, a éprouvé des peura pendant qu'elle était enceinte de cet entant.
Père pas alcoolique, pas de maladie nerveuse.
Grand-père paternel a eu des douleurs avec enflure des jointuvfls qui pendant quinae ans l'ont empêché de marcher.
Un cousin paternel est bÎEarre, taciturne, « pas comme tout le monde. ■
L'enfant était très bien portante et venait très bien jusqu'à l'âge de neuf mois; à eette époque on l'a vaccinée, les boutons étaient bien pris aux deux bras, lorsque le huitième jour il lui a poussé sur tout le corps des boutons qui, dit la mère, ressemblaient à la rougeole d'une foçon frappante. Ces boutons se montrèrent le malin à 11 heures, en même temps il y avait malaise général et l'enfant vomit une fois.
Vers midi, convulsions accompagnées par des cris et aae inclinaisoii constante de la tète sur l'épaule gauche, probablement avec rotation ; par moments on ne voyait que le blanc des yeux, elle ne semblait pas (?), dit la mère, avoir perdu connaissance, mais ne répondait pas quand on lui parlait. Quelques convulsions tout à fait localisées aux membres du c4té gauche. La bouche était tirée un pea à droite.
laiTA De pourrait pas amener la BCléroBe cérébrale par suilo des lésions artérielles spéciales à cette intectioa.
' Ce mémoire était déjà lerminé et remis à la Société analoiuique (On septembre 1884) lorsque - nous avons eu conoaissance des Idées de Strampetl à ce sujet (Société des naturalistes et médecins allemands à Magdebonrg în SiaaîBe midieal», IBSt, n* 40). Nous sonmes heureux de sons Teaconlrer avec ce médecin dislin^ué.
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Au bout de deux heures, l'eufant revint à peu près â l'élat normal, lëla un peu, reconnut mieux les pei-sonnee qui Ventoureient; déjà à ce moment on aurait remarqué un peu de faiblesse du côté gaucbe.
Puis au bout d'une heure, nouvelles ronvulsiona durant avec quelques pauses pendant deux heures environ; puis nouveau retour i l'ctal normal, et enRn troisième attaque de convulsions, mais celleci de quelques minutes de durée seulement.
Un médecin fut appelé et se prononça pour l'existence d'une méningite ; quant à l'éruption, il dit qu'elle était due à la vaccine.
Pendant toute la durée des convulsions el loi'S de l'apparilion de l'éruption, l'enfant avait eu de la fièvre; mais au bout de vingt-quatre heures l'éruplion dlspai'ut el la fièvre tomba complètement elle aussi.
Pendant deux ou trois jours Jeanne Lefo resta dans son berceau Eans vouloir qu'on ta bougeât, ne demandait pas lo sein, mais tétait quand on le lui présenlail.
Pendant cette période, tes membres gauches étaient presque tou* jours raides, l'avant-bras à demi fléchi el la jambe toute droite, quelquefois aussi survenait dans les deux jambes une raideur qui empè~ chait d'écarter les cuisses.
A l'âge de un an 1 enfant aurait, d'après la mère, été prise de battements de cœur et comme d etouffements (?) ses yeux se retournaient ; pas de mouvements dans les membres ; tout cela durait une ou deux secondes et commençait par un petit cri.
Ces petites attaques revenaient A peu près tous les mois ou toutes les six semaines et alors ce jour-là il y avait cinq ou six attaques à quelques heures d'intervalle.
Maintenant encore elle a de petites attaques assez analogues, mais elles ne reviennent que tous les trois ou quatre mois, et sont uniques.
État actuel. — Belle Rlle, bien portante, non slruroeuee.
La tête est toujours un peu inclinée sur l'épaule gauche; la partie gauche de la face semble un peu plus petite que la droite. Très léger strabisme interne dans cerlaifs mouvements des yeux ; ce strabisme s'était manifesté lors des premières convulsions, et a toujours été en dimiiiuant depuis.
Il ne parait pas y avoir d'asymétrie du crâne.
La bouche est un peu entr'ouverle, asseii symétrique, mais bave un peu.
L'avant-bras gauche est en demi-flexion, la main en pronation, légère raideur au niveau du poignet, et aussi du coude, mais en somme pas de contracture véritable.
Légère diminution de volume de l'avanl-hras, pas de raccourcissement appréciable des membres.
I.e membre inférieur n'est pas contracture, mais faible; lorsque la malade marche elle traîne le bord interne et la pointe du pied qui se
ti'ouve portée en dehors ; mais elle arrive à marcher assez bien, tout en bottant.
Les réflexes tendineux sont plus forts aux membres gauches qu'à ceux de droite; pas de phénomène du pied.
Pas d'athélose.
Les membres gauches sont un peu plus froids que ceux de droite.
La malade ne parle pas, elle dit seulement papa, maman, et quelques monosyllabes; elle est relativement assez intelligente, sa mère prétend même qu'elle connatirait quelques-unes des lettres de l'alphabet, mais nous n'avons pu nous en assurer par nous-rnSme.
Obs. V. — Vuarn..., flile de 17 ans et demi. Pas d'antécédents héréditaires. Son frère est tout à fait bien portant et n'a jamais eu d'accidents nerveux.
Elle-même n'avait jamais eu de convulsions jusqu'à l'flge de six ans moins deux mois. A celte époque elle eut une rougeole avec manifestations bronchitiques très accentuées. Pendant la convalescence de cette affection, uu jour qu'étant au lit elle s'amusait à chanter, elle fut prise subitement de convulsions avec prédominance très marquée du côté gauche. De 9 heures du matin à 5 heures du soir, elle resta sans connaissance, faisant sous elle. Lorsqu'elle reprit connaissance elle ne pouvait plus remuer du tout le bras ni la jambe du c6té gauche.
A celte époque, il semble qu'elle ait eu un peu de fièvre, soif vive, ne mangea pas pendant cinq jours après l'attaque.
Trois jours après la première attaque, en eut une seconde, mais qui ne dura que quelques minutes.
Cinq jours après la première attaque, on la porta à Sainte -Eugénie (service de M. Triboulet) ; elle y resta trois mois pendant lesquels elle n'ent pas d'attaque.
Lorsqu'elle sortit de Sainte-Eugénie, la motilité du bras était un peu améliorée, celle de la jambe beaucoup moins; elle pouvait cependant mai'cher un peu quand on la tenait par la main.
Au bout de dix jours après son retour dans sa famille, elle eut une attaque qui dura vingt-quatre heures ; c'était surtout le bras garnie qui était le siège de convulsions ; quand elle revint à elle la paralysie avait augmenté, c'est ainsi qu'avant l'attaque elle pouvait se servir d'un couteau, après elle ne le pouvait plus.
Elle entra de nouveau à Sainte-Eugénie, et un mois après fut prise d'ane nouvelle attaque, et à la même époque fut en proie à une affection volvaire indéterminée qui dura environ quatorce jours pendant lesquels elle n'eut pas d'accidents convulsifu.
A pertirde cette époque, elle eut environ trois attaquns par mois, cellea-ei duraient de quinze à vingt minutes, le cêté gauche était d'abord seul le siège des cmvulsioas, et lo malade conservait sa connais- AncB. DE pmT*., ^ rtaïa. — V. T
sance, puis Ida convulsions se (^aéralieaient, et alors elle perdait conaaissance.
Avant son attaque, l'enfant avait une intelligence bien développée, mais depuis celle-ci fut très affaiblie, et lea parents ont notamment remarqué que leur fille qui avant ta maladie (y)nnaissait très bien l'heure, était aussitôt après celle-ci devenue tout à fait incapable de la reconnaître. Actuellement elle lit en épelant.
Lova des attaques les convulsions n'étaient pas très prononcées à la face, celle-ci ne présenta non plus qu'un très léger degré de paralysie.
Les renseignement s suivonls ont été pris en 1879, sous la direction deM.Bourneville.
' Télé de volume ordinaire, moitié (rauche plus aplatie, plus petite que la droite, la moitié gaacbe du front est plus plate malgré la présence d'une bosse qui semble due â des chutes, le sourcil gauche est plus bas, à peine arqué ; la pommelle gauche est moins saillante el la moitié gauche do la face semble plus petite dans son ensemble.
Le nez parait un peu déjeté à gauche, e( la commissure droite plus élevée, mais cela est à peine apparent.
Cheveux et sourcils bien fournis, couleur châtain.
Physionomie d'ailleurs agréable, Hgure llne, grands yeux légèrement obliques en dehors, fendus en amande, de couleur bleue.
Oreilles très fines, très bien conformées, lobulées, bouche moyenne, lèvres fines, l'inférieure un peu lippue.
Voûte palatine large, assez excavée, pourtant régulière, symétrique, sans raphé bien prononcé.
Dents asseï! régulièrement plantées, saines, les incisives supérieures sont courtes et larges, les canines peu développées.
Langue peut-être un peu déviée à gauche, mais se portant aussi bien à une commissure qu'à l'autre.
Parole un peu gênée, lente, depuis quelque temps surtout on a remai'qué quo la malade parle moins facilement.
Elle connaît ses lettres, mais ne lit pas couramment, compte assez
Hémiplégie gauche. — IjB membre supérieur est ati'ophié, plus court et plus mince, raide, contracinré, l'avant-bras faisant ordinairement un angle obtus sur le bras, le poignet un angle droit sur l'avant-bras, le pouce est dans la paume de la main, entre le médius et l'annulaira légèrement écartés; tous les antres doigts sont recourbés, fléchis ou griffe sur le pouce; si la malade ouvre la main, oelle-oi semble se continuer sans ligne de démaroation avec i'avanl-bras, autrement dit elle s'élargit insensiblement, car le pouoe est porté en dessous, eaohé par les autres doigts, et la saillie formée par la racine du pouce est eiTacée. Les doigts s'écartent bieo, mais se mettent dans l'extension forcée, d'où la formation d'nn angle obtus entre lea deux denitères phalanges et la première ; aaillia vers la paume de la partie supérieupe de la pha-
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lïngelte qui paraît subluxëe. Le pouce et le petit doigt sont alors rap proches, les autres doigts portas en haut, d'où résulte une concavild pi'OQoncée de la paume de la main; les deux doigts externes sontéoartèg des deux doigts internes par un intervalle plus grand que celui qti sépare ces mêmes doigts entre eux.
Bi on invite la malade à rapprocher les doigls, le pouce se porte par uoe détente assez brusque dans la paume, et les autres doigts se rap- ' prochenl un peu mais fort peu.
Quand on lui dît de les former, les doigts se fléchissent d'abord tout d'une pièce, puis quand ils sont horizontaux les phalangines se plient brusquement et enlin les phalangettes.
Pour s'étendre ce sont les phalangettes qui commencent, etc.,
La malade peut d'ailleurs fléchir el étendre les doigts un peu moins bmequement quand on le lui recommande.
Quand tous les doigts sont en extension forcée; ils forment un évenliil concave en haut el en arrière, ou encore une patte d'oie.
Elle Oéchit assez complètement l'avant-bras sur le bras, mais n'arrive pas à l'étendre aussi bien. Elle le meut assezbien tout d'une pièce, l'élève et peut faire le moulinet.
Les articulations sont raides, quand on vent étendre l'avant-bras, il se produit des craquements dans le coude. L'atrophie est plus avancée qu'elle ne le parait, car le tissu cellulaire sous-cutané est bien plu? chargé de graisse à gauche qu'à droite ; la main gauche est un peu violacée et froide.
La jambe gauche est également plus coUi-te et plue mince, elle est bien moins raide que le bras, cependant le pied est dans l'exlension forcée (équin) et ne peut être développé. Développement considérable da tissu adipeux sous-cutané.
RéDexes tendineux marqués, pas de trépidation épileptolde du pied'.
Sensibilité inlacte.
Depuis une dizaine de jours (31 octobre 1879) on a remarqué que la malade devient maladroite de la main droite, elle laisse quelquefois tomber ce qu'elle tient. En portant sa cuiller à sa bouche elle dépasse quelquefois le but vers la gauche, et on constate (31 octobre 1879) qu'elle a des mouvements involontaires de la moitié droite du corps se produisant à l'étal de repos et s'exagérant à l'occasion des mouvements volontaires.
A l'état de repos ce sont de petites secousses, de petites contractions iDQsculaii-es qui soulèvent le bras et la jambe ; il semble qu'il y en ait aussi à gauche, mais c'est beaucoup moins évident.
Si on lui fait tenir les deux bras en l'air, il ne se prodail rienà gau- • che, mais à droite on constate :
1° Des mouvements alternatifs de flexion et d'extension du poignet.
^ Des mouvements de pronation et de supination.
S* Des mouvements d'extension et de flexion des doigts.
4° Des mouvements de flexion brusque de l'avant-bras sur le brae;
5* Des mouvements ' incomplets d'abduction et d'adduction, et de circumducUon dans l'articulation de l'épaule.
Ces mouvements se oombinent ou se succèdent coup sur coup.
Dans le membre inférieur droit, mêmes mouvements : fdes doigts; S* du membre entier, qui, levé en l'air, se porte brusquement en dedans et revient à sa place par une série d'osoilletions, puis tout d'un coup retombe sur le lit.
A gauche, il se produit plutôt un tremblement, quelques saccades, quelques oscillations, mais pas de grands mouvements.
Nous faisons prendre à la malade un verre, de la main droite, elle le saisit brusquement, le fait tourner, sa main se fléchissant soudainement, enfin parvient â le tenir convenablement et le porte aisément alors à sa bouche.
Avec une cuiller, elle essaie de prendre du liquide, mais enfonce celle-ci perpeudiculairemeni dans le vase et la porte ensuite k sà bouche, au moinent de l'atteindre, elle conserve le contenu de la cuiller en décrivant avec l'avant-bras un demi cercle à droite.
Nous n'avons pu nous procurer d'autres renseignements sur la marche et la durée de ces accidents choréiformes qui semblent avoir disparu promplement. j
L'examen de la malade pratiqué en avril 1884, a donné les résultats suivants :
Elle peut un peu remuer le membre supérieur gauche (le mettre sur sa tète, l'étendre, etc.), excepté dans l'articulation du poignet.
La main est toujours iléchie en contracture à 90°.
Faibles mouvements des doigts; ceux-ci présentent quelques mouvements involontaires qui semblent de nature athétosique; ces mouvements n'existent pas dans l'avanl-bras.
Elle botte un peu du pied gauche, mais elle peut cependant lo remuer assez bien, seulement il est plus faible et plus court; il n'est pas manifestement contracture. La main et le pied gauches sont plus froids que ceux de droite, et un peu lividea.
Les réflexes tendineux sotit très exagérés du côté gauche, un peu aussi du côté droit.
Pas de phénomènes du pied.
Les mensurations des différentes parties du corps ont donné les résultats suivants :
Les cuisses sont égales des deux côtés.
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Nous avons plus haut insisté suffisamment, croyons-nous, au point de vue de l'anatomie pathologique sur les résultats de nos deux autopsies; mais avant de terminer ce travail il reste encore quelques points à discuter :
Quel est l'ordre de succession, quels sont les rapports réciproques des différentes lésions que nous avons décrites plus haut? Quelle est leur nature? Les altérations vasculaires ne sont-elles pas dues au développement progressif de la sclérose interstitielle?
Nous croyons qu'il n'en est rien, et nous pouvons affirmer que les lésions périvasculaires sont primitives, et que le processus scléreux est secondaire à celle-ci, c'est ce que démontre de la façon la plus nette l'examen hietologique dans l'observation II.
Là, en effet, les lésions étaient encore peu avancées, la substance nerveuse bien que déjà envahie par la sclérose na l'était qu'à un degré peu marqué, tandis que les espaces périvasculaires présentaient au contraire un tissu réticulé très abondant; il y a donc là, à n'en pas douter, une localisation tout à tait spéciale et qui indique en quel point naît tout d'abord le processus pour se répandre ensuite dans les autres parties de la substance nerveuse en déterminant une sclérose interstitielle, puis une destruction progressive des éléments nerveux eux-mêmes (fibres et cellules).
Maintenant que nous appuyant sur les seules données del'examen microscopique, nous avons établi la nature vasculaire du processus scléreux, nous allons voir que les résul-
tats de l'examen macroscopique peuvent quelquefois eux aussi, permettre d'arriver aux mêmes conclusions.
En effet, lorsqu'on examine à ce point de vue les observations d'hémiatrophie cérébrale par sclérose lobaire on en trouve un certain nombre dans lesquels les lésions primitives siègent très nettement dans un territoire artériel déterminé, nous citerons notamment l'observation suivante :
Observation XVI, de Wuillamier, page 182. * Aprèsl'ablation de la pie-mère on constate mieux encore l'atrophie de l'hémisphéregauche. Les circonvolutions sonttoutes atrophiées, les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, la première circonvolution frontale ^t le lobe paracentral sont considérablement atrophiés, ratatinés, et c'est là qu'existe la lésion primitive. » Or, cette localisation de la lésion primitive répond très nettement au territoire de l'artère cérébrale antérieure. Nous croyons qu'il en est toujours ainsi et que si l'atrophie secondaire des autres circonvolutions ne venait pas s'ajouter à la lésion primitive et en masquer la localisation, on reconnaîtrait toujours que celle-ci siège au niveau du territoire d'une des artères cérébrales ; mais, comme cela se voit pour toutes les autres lésions de nature vasculaire survenant dans le cerveau pendant l'enfance {porencéphalie, hémorragie, ramollissement), il se fait à la suite de la lésion primitive et par un mécanisme que nous ignorons encore, bien que les résultats en soient aisés à constater, une atrophie secondaire qui peut envahir soit un lobe tout entier, soit la majeure partie d'un hémisphère,
A ce propos il est un fait que nous avons déjà signalé, mais sur lequel nous tenons à insister parcequ'il nous donne la clef de l'évolution de certains symptômes. C'est la présence de corps granuleux, non seulement au niveau de la lésion primitive, mais encore dans des circonvolutions éloignées de celle-ci.
Dans nos deux autopsies, la présence et nous pouvons dire l'abondance des corps granuleux acquiert une importance capitale par ce fait que dans l't^servation I elle se rencontrait neuf ans après l'apparition delà lésion primitive (début à l'âge de vingt-six mois, mort à onze ans).
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Dans l'observation II, malgré un intervalle de cinq ans et demi entre la lésion primitive et la mort, on les trouvait en quantité très considérable.
C'est là un fait qui à notre avis indique d'une fagon évidente que si, dans l'héraiatrophie cérébrale il y a un processus primitif de nature vasculaire portant sur une ou plusieurs circonvolutions dans un territoire artériel, il y a aussi un processus secondaire, plus ou moins diffus, amenant l'atrophie consécutive des autres parties de l'hémisphère (circonvolutions ou même noyaux centraux, car il n'est pas rare de voir ceux-ci présenter aussi un degré plus ou moins accusé d'atrophie),
La présence de ces corps granuleux ne peut être mise sur le compte de la résorption d'éléments dont la destruction serait contempcHr'aine de la lésion primitive. En effet, dans nos deux observations il n'y avait, puisque c'est le caractère propre de la sclérose lobaire aucun foyer d'hémorragie ou de ramollissement dans lequel les matières graisseuses auraient pu être retenues pendant un temps plus ou moins long pour être reprises par les cellules lymphatiques sous la forme de corps granuleux ; et en. admettant même qu'une certaine quantité de matières graisseuses soit devenue libre à cette époqiie par la destruction d'éléments nerveux, il est bien évident que la résorption en aurait dû s'accomplir bien avant le temps où ' ont été faites nos autopsies (cinq ans et neuf ans).
Il nous semble donc nécessaire d'admettre qu'on se trouve là en présence d'un processus encore en pleine activité, processus de dégénération secondaire, soit particulier, soit analogue à celui des dégénérations secondaires constatées dans d'autres points de l'axe encéphalo-médullaire.
Par suite de la persistance presque indéfinie de ce processus de dégénération secondaire, on peut s'expliquer, comme nous l'avons déjà fait remarquer, l'apparition tardive de quelques symptômes qui ne s'étaient pas manifestés au moment de la lésion primitive (notamment l'épilepsie) mais qui se trouvent amenés plus tard par les progrès mêmes du processus dégénératifatteignoat certaines régions jusqu'alors respectées.
Quant à la nature * du processus primitif, nous n'avons que des données bien insuffisantes pour ïadétenniner, et abstraction faite de la notion développée plus haut que les lésions initiales des circonvolutions ont une localisation pérîvasculaire, nous n'avons aucun renseignement précis. Est-ce d'une embolie qu'il s'agit, nous ne le pensons pas, n'ayant dans aucune de nos préparations rencontré de traces de caillot oblitérant les vaisseaux ; ceux-ci étaient, même dans les parties les plus atteintes, parfaitement perméables; il faudrait donc supposer que l'embolus s'est par la suite canalisé et a permis de nouveau la circulation du sang dans le territoire primitivement oblitéré. Ce mécanisme pourrait n'être pas tout à fait invraisemblable si l'on s'en rapporte à une autopsie récente de Heubner' dans laquelle en même temps qu'une porencéphalie et des kystes multiples, il y avait dans la sylvienne un embolus (provenant d'une endocardite rhumatismale) qui s'était canalisé : l'autopsie avait eu lieu environ deux ans et demi après les accidents initiaux.
Dans nos propres observations nous n'avons pas trouvé de traces d'embolies et par conséquent il nous est impossible de dire si telle a éte la lésion primitive, mais nous devons ajouter que notre examen b porté beaucoup plus siu* les branches intraoérébrales que sur les gros vaisseaux situés à la périphé- ■ rie des hémisphères. On peut encore se demander si une artérite ne serait pas la cause des lésions périvasculaires, le fait est possible car, ainsi que nous l'avons dit, les vaisseaux ont leurs parois un peu épaissies et présentent des traces d'inflammation, mais leurs lésions sont si peu prononcées par rapport à celles de la zone pérîvasculaire, que l'on hésite à considérer les premières comme la cause des secondes. De plus, en examinant les vaisseaux dans les fragments des méninges adhérents aux coupes on n'y constate guère d'altérations ;: de
< Noos DCpeuEonapis qu'au point de vu« d« la pathologie générale, ob puisse sdmettrB la Uiéoris da KaDdrst, d'une anâmie epâciala sans lis(oiiB vasoiilaîne pour expliquer la production de la poreocéphalie; pournous la nalurede cette lésion est lellemcnt analogue à csllo de ta sclérose lobaire qu'elle doit Sire due ï des proceBSus du mCme genre.
' Heijbner. Ueber eerabrala Kinderlabmnng. Wi*ntr, Mtd. Blilter, 1883,
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telle sorte que Tépaississemeitt de leurs parois semble beaucoup plus netdans l'intérieur de la substance cérébrale qu'en dehors de celle-ci. Peut-être enfin, est-ce plutôt dans la présence d'un élément infectieux, dont nous avons parlé à propos de l'étîologie, qu'il faudrait chercher la cause de ces lésions si particulièrement localisées aux espaces périvasculaires.
Mais, là encore, les preuves nous manquent, et quelque vraisemblable qu'elle nous paraisse, nous devons nous borner à signaler cette troisième hypothèse sans prendre parti pour elle de préférence à l'une des deux autres.
EXPLICATIONS DES FIGURES DE LA PLANCHE I
Fig. 1. — Cerveau et cervelet de Gallois. (Obs. I.)
[Dans ce dessin ainsi que dans la tig, S rails tous deux sur des pholographies, dues à l'obligeance de oolre ami A. Londe le trajet des circonvolutions n'a pas été très bien rendu, mais les dimensions réciproques des bémisphèMs du cerveau et du cervelet ainsi que celles des circonvolutions sont
Fig. S. — Cerveau et cervelet de Gallier. (Obs. II.) Fig. 3. — Circonvoluiion fronlale de Gallois. (Schémaiique.) Les chiffres indiquent les différentes couches avec leurs variétés de cololetlt ki'sle formé aux dépens de la 4* couche ainsi
Fig. 4. — Coupe d'une circonvoluiion frontale ds Gallois. (Obs. 1.)
Oc. 1. — Obj- 3. Vârick. — Tous les espaces blancs sont des vaisseaux.
1. — Vaisseau coupé en travers avec le réliculum périvasculaire et des carpe granuleux.
ï. — Vaisseau coupé an long.
S. — Tissu conjonclif radié qui occupe tout le fond de la préparation présentant un grand nombre de faisceaux qui se coupent sous les angles las plus
i. — Corps granuleux épars dans ce tissu conjonctif.
Fig. 5. — Coupe d'une circonvolution de Gallier. (Oc. I. Obj. 6. Vérick.)
A. — VaisBeau coupé en travers avec le réliculum périvasculaire et les corps granuleux.
B. — Vaisseau coupé en long.
C. — Fibres nerveuses. Colora tien de Waigerl.|HématoxïIine et pruasiate de
Fig. 6. — Aspect du cerveau et du cervelet dans te cas de U^hi. (Empnmlé aux Archives d« psychiatrie.)
CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES GANGRÈNES MASSIVES DES MEMBRES D'ORIGINE NÉVRITIQUË.
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de Bordeaux. 1
Malgré les travaux importants qui oQt eu pour objet la gangrène dite spontanée des extrémités , la patbogénie d'un certain nombre de faits cliniques se rapportant à cette affection reste encore entourée d'une profonde obscurité. A côté des cas vulgaires où la mortification des tissus ressortit nettement à un obstacle au cours du sang artériel il en est d'autres qui, par l'intégrité absolue du système circulatoire et l'absence de toute altération du sang, semblent échapper à une interprétation rationnelle. Sans être très communs les faits de ce genre ont été cependant maintes fois observés ; on en trouve des exemples dans l'ouvrage de Frangois ' sur les gangrènes spontanées, dans le mémoire de Godin^ les thèses de Viard*, Zambaco'. Il serait facile de multiplier ces exemples. Tout récemment encore, à la Société de chirurgie '^, M. Després rendait compte d'une amputation de cuisse pratiquée pour une gangrène sèche du pied indé-
* FnAHçom, Essai sur les gaagrèDes spontanées. laS'. Paris, ttJSS.
* GoDiN, Arebivua $éaéralea de médeeiat, £• série, t. II, p. 52, 1S36. ' ViAHD, De la gangrène spontanée. Thèse de Paris, IH&O.
* Zaubaco, De la gangrène spontanée produite par perlurbalion Tièsfl dé Paris, 1857.
* Société de chirurgie ; séance du 13 Mit ISM. . .
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pendante de toute altération vascul^ire ou sanguine ; et, à celte occasion, MM. Berger et Reclus, après avoir signalé combien étaient encore nombreux les cas dans lesquels la pathogénie des gangrènes dites spontanées nous échappe, citaient des faits analogues où la momification était survenue sans qu'on en pût trouver la cause dans une interruption ou une gène quelconque de la circulation.
Nous avons eu l'occasion d'observer récemment deux exemples de ces gangrènes massives des extrémités dans lesquels le cœur, les artères et les veines présentaient un état par&it d'intégrité. Les malades n'étaient ni diabétiques ni albuminuriques. Ils n'avaient subi aucun traumatisme qui pût expliquer le développement de gangrènes d'origine infectieuse. Mais, dans les deux cas, les nerfs périphériques des membres sur lesquels siégeait la mortification étaient le siège d'altérations tellement profondes et tellement étendues qu'il est permis de se demander si la névrite constatée à l'examen microscopique n'était pas la cause immédiate du développement de la gangrène.
L'étude des rapports du système nerveux avec la mortification des tissus est loin d'être nouvelle. Soulevée dès 1749 par Quesnay ' qui pensait que la section de tous les nerfs des membres pouvait en, déterminer la gangrène, cette question fut reprise au commencement du siècle et résolue par la négative. Bichat' regardait la suspension del'action nerveuse comme incapable de déterminer la mort partielle. Hebréard ', Woliî de Halle *, après avoir, sur des chiens, coupé tous les serfs du membre abdominal sans produire la gangrène, arrivaient à une conclusion identique. De même Andry ■ déniait toute valeur à l'opinion suivant laquelle la gangrène peut être la suite des affections plus ou moins graves des nerfs.
' QuESMAT, Traité de la gangrène, 1749.
* BiCHAT, Aaatoniie générale.
' Hkbbéard, Mémoire sur la gangràDe ou mort purtielle considérés dans les ^Ters ayslèmea enatomiquee qu'aile peut aiTsclar (iféjDQi'i^a de la Sac. do aéd.). Paris, 1817.
' WoLFF UE Hallb, oité pBF Françoîs, p. 1!7.
* Andbt, De la gangrène, et spécialement de celle qu'on & appelé* gangrin» ■pootanée {Journal des progrès, 1338).
François recherchant à son tourrinfluence qui peut être attribuée au système nerveux la réduit à un rôle tout à fait secondaire : < Si, dit-il, les obstacles au cours du sang sont susceptibles d'occasionner la gangrène spontanée par euxmêmes, l'interruption de l'influence nerveuse ne suHira jamais seule à la produire, mais elle pourra la favoriser lorsqu'il y sera joint un obstacle à la circulation ' . >
En 1857, dans une thèse dont le titre indique la tendance ; De la gangrène spontanée produite par perturbation nerveuse, Zambaco essaya de démontrer, au contraire, que t le système nerveux, seul perturbé dans ses fonctions, cessant d'influencer normalement les différents éléments de l'économie, leur imprime l'impuissance de vivre et produit la gangrène, sans qu'il y ait la moindre lésion dans les artères et dans les veines, i Dépassant le but, il généralisa par trop en cherchant à étendre l'influence pathogénique des troubles nerveux aux faits où l'altération vasculaire était le plus évidente. Mais, dans le domaine plus restreint que nous envisageons, il cite quelques faits, recueillis chez des aliénés, où des gangrènes partielles limitées aux orteils ou à d'autres points du tégument, le plus ordinairement symétriques, sont survenues en dehors de tout obstacle à la circulation. Il les rapproche, avec juste raison, des eschares gangreneuses propres aux affections de l'axe cérébro-spinal, et, par des exemples typiques, démontre combien ces eschares sont indépendantes des pressions mécaniques. Enfin, se basant sur des considérations physiologiques et cliniques, il infère que dans ces diverses conditions des troubles fonctionnels ou organiques du système nerveux ont pu déterminer la gangrène. Un argument capital faisait défaut à cette théorie : le système nerveux théoriquement incriminé était-il réellement altéré? Or, Zambaco ne fait aucune mention de l'état des nerfs périphériques et ne décrit que d'une manière très imparfaite les altérations du système nerveux central.
L'interprétation soutenue par cet auteur ne fut pas acceptée. Il est cependant des cas de gangrène où le rôle du sys-
' Franco», p. 128.
tème nerveux s'affirme, de la façon la plus évidente, par la symétrie des lésions, par la variabilité de quelques symptômes concomitants, par l'existence antérieure ou la présence au voisinage des parties mortifiées de troubles trophiques d'origine manifestement névritique. C'est ce qui arrive, par exemple, dans les cas de gangrène symétrique des extrémités sur lesquels Maurice Raynaud' a appelé l'attention. Pour expliquer les faits de ce genre et les concilier avec les idées généralement admises sur la pathogénie de la gangrène, on supposa un trauble fonctionnel primitif des centres vaso-moteurs, capable de déterminer une contraction permanente des artérioles (Maurice Raynaud) ou des veinules (Weiss ^), et on rattacha théoriquement la mortification des tissus à l'ischémie ou à la stase sanguine consécutive à l'oblitération spasmodique des petits vaisseaux. Ce rôle primordial des centres vaso-moteurs est-il bien établi? 11 est permis de douter de sa réalité, et, aujourd'hui que la symptomatologie des lésions des nerfs périphériques est mieux connue, on peut se demander si la plupart des cas de gangrène symétrique analogues à ceux qu'a étudiés Maurice Raynaud ne doivent pas être rapportés à des névrites périphériques primitives.
En lisant, en effet, les observations recueillies par l'auteur et la description symplomatique qu'il donne de cette affection, on est frappé de ta présence constante de -certains signes dont on connaît la relation commune avec la névrite proprement dite. Tels sont : l' les phénomènes douloureux qui peuvent précéder de plusieurs mois l'apparition du sphacéie et se présentent par accès d'une intensité parfois effrayante sous forme de brûlure, de déchirement, d'élancements irradiés à tout le membre ; 2° les phlyctènes suivies d'ulcération qui se développent sur les extrémités où siègent les douleurs; 3° les troubles trophiques caractérisés par la desquamation, l'état lisse, parcheminé ou sclérodermique de la peau ; 4° la chute des ongles ou leur dystrophie. Tous ces phénomènes
' Maurice Ratnaud, De l'asphyxie locale st de la i^DgrËne Bymétrique des eitrémitéB. Thèse dt doctorat. Paris, 186£.
* Weiss, Ueber venenspasmus, Wiener medic. Presse, 168i «t Ueber aymmclriscbe gangràn, Wiener Klla., nov. 188i!.
persistant plus ou moins longtemps avant l'apparition do sphacèle ou coexistant avec lui semblent peu en r^apporl avec un simple trouble réflexe de rinnei"vation vaso-motpce. Ils relèvent communément d'une lésion plus matérielle des nerfs ; aussi peut-être trouveraient-ils mieux leur explication dans l'existence d'une névrite se traduisant par les phénomènes douloureux et les troubles trophiques dont la gangrène serait la plus haute expression? Malheureusement dans aucun des cas de gangrène symétrique rapportés par Maurice Raynaud l'examen microscopique des nerfs n'a été régulièrement pratiqué.
Gongécutivement aux sections trauraatiques des troncs nerveux, chez l'homme, on observe quelquefois des plaques de gangrène. Les faits de ce genre, sans être très communs, ne sont cependant pas extrêmement rares. Un des plus nets a été rapporté en 1876 par M. DuretV Un homme est blessé au poignet droit le 24 janvier 1874 par les éclats d'un carreau de vitre qui produisent dans cette région une plaie profonde intéressant le médian. Après la cicatrisation de la plaie le malade éprouve dans le membre des douleurs névralgiques intenses, et, le 12 février, il aperçoit, à l'extrémité de trois de ses doigts, trois plaques d'un blanc jaunâtre occupant la pulpe de la dernière phalange. Au bout de 5 à 7 jours les plaques deviennent d'un noir foncé, dures, sèches, circonscrites par un liséré d'inflammation éliminatrice. Ces eschares ont l'étendue d'une pièce de 50 centimes, commencent immédiatement sous l'ongle et détruisent la pulpe des doigts jusqu'au milieu de la dernière phalange. Elles sont insensibles et occupent toute l'épaisseur de la peau. Les doigts lésés sont le pouce, l'indicateur et le médius. L'annulaire et le petit doigt restent intacts (obs. résumée).
L'apparition de ces eschares sans irritation locale, sans trouble circulatoire -préalable et leur limitation exacte aux doigts innervés par le médian démontrent bien leur origine nerveuse malgré l'absence d'examen hîstologique.
' DuHET, Fraoce médicale, 1876, p; 7,
Les seuls cas de gangrène spontanée d'origine névritique sur lesquels on possède aujourd'hui des documents précis et complets se rapportent à l'histoire des eschares rapides qui se développent assez souvent chez les malades atteints de certaines affections graves du cerveau ou de la moelle épinière. Samuel, Charcot n'hésitent pas à considérer le décubitus acutus comme un trouble trophique et MM. Dejerine et Leloir ' ont fait faire à son étude un progrès sérieux en montrant, par des observations dont nous avons pu plusieurs iois vérifier l'exactitude, que la formation des eschares rapides était toujours accompagnée de lésions destructives profondes des tubes nerveux voisins des parties mortifiées.
Les observations dont nous allons rapporter les détails prouvent qu'on peut aussi rencontrer dans certains cas de gangrène massive des membres, développée en dehors de toute altération sanguine ou vasculaire, des lésions profondes des nerfs périphériques qui se rendent aux parties mortifiées et que, par conséquent, il y a peut-être lieu de considérer ces gangrènes comme des troubles trophiques d'origine névritique, au même titre que les eschares qui caractérisent le décubitus aigu.
Observation I. — Gaagrèoe massive et symétrique des deux pieds survenue sponianément chez un sujet atteint d'hydropisie ventriaalaire et de péri-eneéphalite chronique. Intégrité complète du cœur, des artères et des veines des membres inférieurs au-dessus des parties gangrenées; altérations profondes des nerfs périphériques des deux jambes; légère sclérose diffuse de la moelle êpinière.
(Observation communiquée à la Société de biologie. Séaace du 26 juillet 1884.)
Puyl...,Clftnence, flfeéede 24 ans, a été transportée à l'hôpital Saint- André, de Bordeaux, salle VU, lit n" 5, le 5 décembre 1883.
Antécédents héréditaires. — Le père de Clémence a été pris, à l'âpre de 45 ans, d'une o maladie nerveuse ■ caractérisée par des tremblemenls des membres supérieurs et de la contracture permanente des membres iaférieurs. Il est devenu tout à fait infirme et est mort à Gt ans. Il avait une cousine germaine qui, à l'âge de 20 ans, a eu une maladie semblable à la sienne et est morte infirme à 90 ans. Un de
' DuEniKC et Leloir, Archives de physiologie, 1881..
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ses frâras, épileptique, a eu de violents accès de folie pour lesquels on a dà l'enfermer dans un asile d'aliénés.
La mère de la malade, bien porlenle pendant 8a jeunesse, est morte à 44 ans d'une maladie aiguë indélcrminée. Elle a eu deux Allés, dont l'atuée, actuellement Agée de S7 ans, eat fort intelligente et jouit d'une excellente santé.
Antécédents personnels. — Jusqu'à l'ôge de 18 ans Clémence a été relativement bien portante. Elle vivait de la vie commune et rendait même quelques services à ses parents dans le ménage. Mais son intelligence étail peu développée. Jamais elle n'a pu apprendre à lire ni & ëcrire; il a toujours été impossible de lui faire apprendre un métier.
Vers l'flge de 18 ans son intelligence parut devenir encore plus faible. Un peu plus tard, la parole devint hésitante, des tremblements et de la raideur apparurent dans les membres. Ces symptômes allèrent toujours en s'aggravent. Peu à peu la marche devint impossible, les membi'es inférieurs, fortement contractures, se rétractèrent, et la malade, démente, gflleuse, incapable de se faire comprendre, fut condamnée à ne plus quitter le lit. 1! n'y a jamais eu d'attaques épileptiformes.
Le '^^ novembre 1883, les parents de Clémence s'aperçurent que ses deux pieds étaient froids, violacés et insensibles. La malade ne paraissait pas en souffrir. Cependant on était inquiet autour d'elle de l'appat'ition de ce symptôme nouveau, et on se décida à la faire transporter à l'hâpital Saint-André où elle fut admise le 5 décembre 18S3.
État actuel. — La malade est constamment étendue sur son lit dans le décubitus latéral gauche. Son visage, sans être très expressif, n'a pas cependant les apparences ordinaires de la démence : son œil est assez vif et parait suivre avec iutérët ce qui se passe dans la salle. Elle comprend à peine ce qu'on lui dit, et aux questions qu'on lui pose elle ne répond que par des monosyllabes ou par des grognements indistincts. Sa voix est nasillarde, tremblotante, incompréhensible. Elle pousse de temps en temps, surtout la nuit, de longs gémissements plaintifs qui troublent le repos des autres malades. 11 n'y a pas de salivation ni de crachotement.
Lorsque la malade est assise sur le lit on n'olwerve pas de tremblement de le tète ; les pupilles sont égales et contractiles. Il n'y a pas de paralysie appréciable ni de contracture des muscles de la face et du cou. Les mouvements des yeus sont normaux. La malade peut, quand on le lui demande, tourner sa tète à droite ou à gauche. Elle peut aussi tirer ta langue hors de la bouche, mais, quand elle exécute ce dernier mouvement, on remarque que la langue et les lèvres sont la. siège de tressa illem en Is musculaires irréguliers et très intenses.
A l'état de repos, les membres supérieurs sont croisés i^ur l'abdomeu et restent immobiles. Ils ne présentent pas de contracture. Quand la malade veut les mpuvoir, ils sont agités d'un tremblement à larges
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oscilUtiona qui gêne considérablement les mouvements volontaires.
Les membres inférieurs sont fortement contractures : les jambes sont fléchies sur les cuisses et les cuisses sur le bassin. Ils ne peuvent eséculer aucun mouvement volontaire. Les mouvements passifs sont eux-mêmes très limités par le fait de la rigidité permanente. Ces mouvements paraissent déterminer de vives douleurs car la malade pousse des cris aussitôt qu'on essaye de les provoquer. Pas d'atrophie musculaire.
Les deux pieds sont déjà profondément gangrenés. La peau qui les recouvre est livide, violacée, marbrée de nuances bleuâtres et noirâtres. L'épiderme est soulevé çà et là par de lai-ges phlyctènes dont le coDlenu liquide ressemble à du sang corrompu. Sur toute l'étendue des |)ieds on peut enfoncer profondément des épingles sans que la malade paraisse s'en aperoevoir. La température des pieds est froide, cadavérique. La gangrène remonte jusqu'au niveau des malléoles: elle est limitée par un bord sinueux, irrégulier, au delà duquel la peau reprend sa couleur, sa température et sa sensibilité normales, Il n'y a pas d'œ-^ dème des jambes.
A la partie moyenne des jambes, sur le bord externe des mollets, on constate de chaque côté deux petites escarres arrondies, de & cenlimèlres de diamètre environ, séparées l'une de l'autre par une bande de peau saine de 6 centimètres de largeur. Ces escarres sont d'une couleur bruu foncé ; elles paraissent être assez profondes.
l^e battement des artères crurales est parfaitement perceptible au uiveau du triangle de Scarpa. Les pulsations des arléres poplilées n'ont pu être perçues, mais il faut dire que l'exploration des creux poplités est rendue très difficile par la flexion permanente et la rigidité des membres inférieurs. En aucun des points accessibles de l'arbre circulatoire on ne constate d'induration atbéromateuse des artères superficielles. Les veines des membres inférieurs ne sont pas dilatées. Les bruits du cœur ne présentent rien d'anormal à l'auscultation.
La sensibilité à la piqûre parait être Ires émoussée sur toutes les parties du corps (face, tronc, membres); cependant, quand on pique la malade ou quand on la pince un peu énergiquement, elle pousse des gémissements.
La malade est tout à fuit gflteuse; depuis plusieurs années elle urine et défèque dans son lit sans demander le bassin. Les urines (retirées par la sonde) sont foncées, non purulentes et ne renferment ni sucre ni albumine.
L'état général est assez bon; l'appétit est conservé; il n'y a pas de réaction fébrile; la température axiliaire est de 3'7*',5.
Pendant les jours suivants la gangrène des pieds est restée exactement symétrique. Les parties gangrenées sont devenues noires et lécbes.
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Le §3 décembre, oa constate, sur la fesse gauche, une eschare superficielle de 7 cenlimèlres de long sur 4 de large.
Le i Janvier, une nouvelle escarre apparaît sur la fesse droite; elle est encore plus large que celle du cfllé opposé et mesure 10 centimètres de long sur 4 de large. La malade est très amaigrie.
Le 2i Janvier, en faisant le pansement, on trouve le pied gauche complèlement momifié, séparé sponianémenl des parties vivantes; l'amputation s'est faite au milieu du tarse, en avant de l'astragale et du calcanéum. Le pied droit n'adhère plus aux os de la jambe que par quelques Iractus fibreux à moitié putréfiés. Une large ulcération le sépare des tissus vivants. L'état général est mauvais, la fièvre est vive, l'appétit est perdu. On trouve sur différents points du corps des escarres plus ou moins superficielles. Il en existe une, petite, au niveau de l'épine de l'omoplate du céié droit, une aulre sur la face interne du genou gauche, une sur la face interne de la jambe droite el six excoriations superficielles se sont produites sur ta face interne de la jambe gauche. Chacune de ces excoriations mesure i à 2 centimètres de diamètre seulement. Au milieu du sacrum on trouve une escarre de 3 centimètres envii'on. D'autres escarres plus larges exislent encore aux régions Irochantérieunes des deux côtés, au niveau du bord supérieur de la fosse iliaque droite el enfin dans la région rénale droite. Plusieurs de ces escarres donnent lieu à une suppuration très abondante et très fétide. Mort le 28 janvier 1884.
Autopsie le 29. — Les os du crSne sont exirëmement épais. La dure-mère est normale. L'arachnoïde ne parait pas épaissie. Les artères de l'hexagone de Wiliis sont remarquablement saines. Rien de particulier du côté du cervelet, de la protubérance el du bulbe. Sur la coupe transversale de la partie supérieure de la pi»tubérance on remarque que l'aqueduc de S^tvius n'est pas sensiblement dilaté. Le quatrième ventricule est sain, son revêtement épendymaire n'est ni épaissi ni chagriné.
En séparant les hémisphères cérébraux par une section longitudinale des corps calleux il s'écoule une quantité relativement cunsidérable de liquide clair qui se trouvait accumulé dans les ventiicules latéraux. Après l'écoulement de ce liquide, il est facile de constater une dilatation énorme de la cavité de ces ventricules, particulièrement de leurs prolongements postérieure et inférieurs. \j6 septum n'est pas ramolli. L'épendyme veatriculaire n'est pas sensiblement épaissi, sa surface est lisse. Les masses centrales paraissent normales.
A l'examen de la surfuce externe des hémisphères,, on trouve la pie-mère mince et transparente comme elle l'est i l'état normal, mais en passant légèrement la pulpe des doigts sur la surface des circonvolutions encore recouvertes par cette membrane, on sent sous tes doigts de petites aspérités qui donnent la sensation de grains de sable répandus sur le cerveau ou mieux interposés entre la pie-mère ft la
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substance corticale. Quand on veut décortiquer les héniisphèreB, on trouve une adhérence très intime de la pie-mère et de l'écorce. La pie-mère ne peut âtre détachée que par petits lambeaus et ces lambeaux entraînent toujours avec eux des fragmenta de substance corticale. Ces adhérences sont diffuses et générales. Elles paraissent être peut-être plus intimes au niveau des régions spfaéuoidales et frontopariétales, mais elles existent partout. L'hémisphère droit et l'hémisphère gauche sont également altérés. Sur les coupes, ou coostate un amincissement sensible de la substance grisa des circonvolutions. Les masses centrales sont saines. La substance blandie aplatie par l'épanohement intra-ventriculoireestpeu épaisse, particulièrement au niveau des lobes sphéno'idaux et occipitaux, mais son tissu ne paraît pas altéré dans sa structure.
Les méninges rachidiennes sont normales. La moelle écrasée maladroitement dans toute la région cervicale par l'élève chargé de faire l'autopsie est plongée aussitôt dans une solution durcissante (bichromate d'ammoniaque à 2 0/0), Plusieurs ganglions rachidiens mis en réserve pour l'examen microscopique paraissent sains. Les poumons sont très sains. I^ -cœur est d'un volume normal, le myocarde est rouge, ferme ; les appareils valvulaires ne présentent aucune trace d'altération. La raie, les reins, les organes génitaux, l'estomac et les intestins sont normaux. Le foie est gros, lisse, jaunâtre et manifestenent graisseux.
L'aorte, dans toute son étendue, est lisse, flexible, sans taches scléreuses ou athéromaleuses. Il en est de même des artères iliaques internes et oxlerues, des fémorales, des popHlées, des libiales anté^ Heures et postérieures. Arrivées au niveau des sillons d'élimination des pieds gangrenés, les artères tibiales se terminent par un culde-sac cicatriciel enveloppé par les bourgeons charnus et ne mesurant pas plus de quelques millimètres de long. Nulle part dans les arlères des membres inférieurs on pe trouve de concrétions sanguines adhérentes. C'est ù peine si, de loin en loin, on rencontre des petits caillots fibrino-croorinues, mous, présentant tous les caractères des coagulations sanguines posl mortem.
Les veines des membres inférieurs sont aussi saines que les artères. Elles contiennent aussi une petite quantité de sang liquide et, de loin en loin, des caillots mous, non adhérents, flottant librement dans leur cavité. ,
Les nerfs des membres inférieurs disséqués avec soin ne présentent, à l'œil nu, aucune altération appréciable. Des fragments de ces nerfs sont recueillis soigneusement et plongés dans une solution d'acide esmique à 1 0/0 pour être soumis à l'examen lïislologique. On recueille également quelques fragments de nerf des membres supérieurs et plusieurs ganglions rachidiens.
EXAMEN HtCROSCOI'lQUB |Pl. II, Sg. I, 3, 3 et 4).
l" Moelle épinière. — Sar les coupes de la région dorso-lombaire, on remarque une sclérose légère, diffuse, occupant presque la totalité des surfaces de section des eordous médullaires. Celle sclérose exbte, en effet, dans toute l'étendue des cordons antéro-laWraux eldans toute l'étendue des cordons poetérieurs (zone radiculaire el cordon de Goll), sauf le cinquième antérieur de ces cordons, c'esl-à-dire la portion des cordons postérieurs qui confine à la commissure grise postérieure. Les cordons de Turck sont également épargnés {lig. 4).
Les commissures antérieure et postérieure paraissent normales. H en est de même du canal épendymflire.
Les cornes antérieures ne sont pas sensiblement altérées dans leur structure. Cependant les groupes internes des cellules nerveuses soal peu développés, mais, comme on ne voit pas à leur place des cellules atrophiées ou en voie de dégénération, il est probable qu'il B'agit là d'une disposition individuelle n'ayant rien de pathologique.
Les cornes postérieures sont normales, sauf à leur extrémité radiculaire où leur tissu paraît plus nucléé qu'à l'ordinaire.
2° Ganglions raehidiens et racines. — Plusieurs ganglions rachidiens examinés sur des coupes après durcissement dans l'acide osmique, la gomme et l'alcool, ont été trouvés parfaitement normaux. Les cellules ganglionnaires ont leur volume et leur aspect granuleux habituels. Les faisceaux nerveux qui traversent les ganglions paraisseat avoir tous les caractères de l'état normal.
Les racines antérieures et les racines postérieures du troisième ganglion sacré, éludices sur des dissociations après macération dans l'acide osmique à 1 0/0, ne présenlent aucuiie altéralioD appréciable.
3" Nerfs périphériques, — Nous avons étudié plusieurs nerfs périphériques, Boit sur des dissociations après macération pondant vingtquatre heures dans l'acide osmique à 1 0/0 et coloration au picroearmin, soit sur des coupes après durcissement dans le bichromate de potasse h 3 0/0, la gomme el l'alcool. Les résultats de ces exameus n'étant pas absolument identiques des deux côtés, nous indiquerons successivement ce que nous avons trouvé dans les nerfs du côté droit et dans ceux du câté gauche.
A. Da côté droit. — Lee nerfs médian, cubital, crural, grand sciatique, sciatiques popl il es interne et externe, sont normaux.
Le nerf cutané péronier est très altéré. A côté d'un nombre encore considérable de Ûbres saines, on trouve tantôt des Abrea avec des varicosités remplies de gouttelettes de myéline et de protoplasma, tantôt des gaines complèlemeul vides.
Le nei'f tibial aotArieur (fragment provenant de la partie moyenne de la Jambe) est beaucoup plus altéré. Il ne renferme plus une seule flbire saine. Toutes les fibres qui le composent ont perdu leur gaine myéli-
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nique. Elles sont constituées par des gaines vidée, jaunâtres, munies de nombreux noyaux et portant, de loin en loin, des dilatations variqueuses, souvent énormes, remplies de protoplasma granuleux et de gi-osses gouttelettes de myéline. Dans l'intervalle des libres, on rencoblre un grand nombre de leucocytes infiltrés de petites granulations ou de gouttelettes graisseuses, et ayant tout à fait l'aspect des corpuscules de Gluge (Pl. Il, %. 2 et 3).
Le tibial postérieur (fragment recueilli à l'extrémité inférieure de la jambe, au voisinage dos parties gangrenées, à 2 centimètres environ au-dessus du moignon terminal du nerf) présente les mêmes altérations que le tibial antérieur. On n'y trouve pas une seule fibre normale (PL. Il, fig. 1).
A. Da côté gaache. — Les nerfs médian, cubital, crural, grand scialiipie, sciatiquee poplités interne et externe, sont tout à fait normaux.
Le tibial antérieur n'est pas égatemeat altéré dans toute son étendue. A sou extrémité supérieure, la plupart do ses libres sont aainea, et au milieu de fibres ayant toutes les apparences de l'état normal, on dis-. tingue de loin en loin quelques gaines vides pourvues de grosses varicosités pleines de boules de myéline. A. son extrémité inférieure, les fibres saines sont plus rares : la grande majorité des fibres sont à l'état de gaines vides avec ou sans varicosités.
Le tibial postérieur gauche présente exactement les mêmes altérations que celui du c6té droit, Absence complète da fibres saines : état variqueux de la plupart des libres, inliltration d'un grand nombre de leuQocytes gorgés de substance grasse dans l'intervalle des fibres
Obs. II. — Gangrène symétrique des deux pieds sarve, ment. Intégrité absolue du cœur, des artères el des veines des membres inférieurs; altération profonde des nerfs périphériques au-dessus des régions sphacélées {observation recueillie dans le service de M. Audhoui, communiquée par M. Marfand, interne).
Ducas, âgée de 56 ans, chiffonnière, entre à la Pitié le il janvier 1881 (service de M. Audhoui, salle Cruveilhier, n" 21). Pas d'antécédents héréditaires, pas da maladies antérieures ; la malade a toujours joui d'une bonne santé, mais la misère l'a obligée, il y a un an, à prendre la profession de chiffonnière.
Il y a six mois environ, Ducas a perdu l'appétil et le sommeil ; elle éprouva, à l'occasion de la moindre marche, une sensation de fatigue WDsidërable et s'aperçut en mSme temps qu'elle no sentait plus le sol sur laquai elle marchait; celte anesthésie plantaire ne s'accompagnait d'ailleurs d'aucun trouble de la moiilité.
Pendant quatre mois cet état reste le même. Il y a deux mois, après tvoir marché une partie de la nuit, la malade oonslate que la face plan-
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taire des doux pieds e'est couverte d'ampoules; elle les perce avee une épingle e< ne s'en inquiète plus. En môme temps elle est prise d'une diarrhée séreuse, 11*69 abondante, qui la Taligue beaucoup. Trois jours avant son entrée à l'hôpilal, elle remarque que les deuï pieds sont enflés, douloureux et couverts de taches rougeâlres à leur Tace dorsale; la diurrhée a encore augmenté. Ducas entre à l'hâpilal le 21 janvier.
Élal au moment de rentrée. — Pas de Rèvre. Rien d'anormal du cAté des voies respiratoires et de la cavité abdominale. Au oœur, léger bruit de souffle à la pointe et au premier temps ; l'impulsion cardiaque et le pouls sont très faibles.
Diarrhée séreuse très abondante qui constitue le sympidme dominant et explique refraiblissement dans lequel se trouve la malade.
Pied gaache. — Œdème de tout l'avant-pied. Sous les ongles des orteils, teinte noire ecchymotîque. Autour des ongles existe une zone violacée, livide. La zone péri-unguéale est sui-toul intense et étendue au niveau du gros orteil et se continue avec des taches violacées, irréguliéres, qui occupent la face plantaire comme la face dorsale du pied jusqu'au niveau du tarse. Dans toute celte région, l'aneslhésie est totale jusqu'au niveau des malléoles où la sensibilité reparaît. Lo pied est froid ; la main perçoit très nettement cet abaissement de la tempérai ur^-.
Pied droit. — Lésions identiques, sïmélriquement placées, mais moins accusées; l'anesthésie s'arrête au niveau du tarse; le pied est également refroidi.
Les urines ne renferment ni sucre ni albumine.
S5 Janvier. — Les lésions constatées au niveau des pieds ont augmenté d'étendue; des phlyclènee rempliesd'une sérosité sanguiooleate se sont produites au niveau de toutes les zones rouges, violacées; des grosses bulles, distendues par un liquide roussAlre, se sont développées au niveau des talons. EiiAn la face plantaire des pieds présente une teinte noire uniforme.
Sur la jatnbe gauche, à la partie inférieure et interne, il existe des taches ecchymotiques dont quelques-unes sont ulcérées et recouvertes d'une croûte noirâtre. Ces ulcérations soûl insensibles k la piqûre.
L'anesthésie est toujours complète au nivea^ des pieds et la malade n'accuse qu'une vague souffrance dans la continuité des deux membres inférieurs.
Les segments sphaoélés répandent une odeur repoussante. Diarrhée incoercible.
Î.1 Janvier. — La malade, épuisée par la diarrhée, est très a^issée et répond à peine; incontinence des matières fécales et de l'urine.
Les deux pieds sont uniformément violets, livides et froids jusqu'au niveau de l'articulation tibio-tarsienne. Uu liséré d'élimination srâoble se former.
L l'Étude des o
La malade tombe dans un étal aemï - comateux et meurt le 99 janvier.
Autopsie. — Encéphale : Élat normal des enveloppes el des cîroonvolutione; intégrité apparente des masses centrales, du cervelet, de la protubérance, du bulbe.
Moelle : Ne présente, à l'œil nu, aucune altération appréciable à sa surrace et sur les diverses coupes pratiquées.
PoumoDs, foie et reins ; Normaux.
Cœur : Petit mais sain dans toutes ses parties. Les valvules sont absolument lisses et souples. L'aorte présente à peine deux ou trois plaques d'athéi-ome du volume d'une lentille.
Les deux pieds, jusqu'au niveau de l'articulation médio-tarstenne, présentent une coloralîon générale d'un noir violaué. La teinte violacée est plus prononcée k la face plantaire; la face dorsale, au contraire, est plutôt noirâtre; les téguments y sont secs, durs, et les orteils racornis ont subi un commencement de momiilcation. La distribution du sphacèle sur les deux pieds est remarquablement symétriqne, la limite en est exactement semblable et arrive jusqu'à l'arliculotion médio-tarsienne. L'incision des téguments à la face dorsale ne donne lieu k aucun écoulement de liquide. De la face plantaire, au contraire, sort un liquide roussillre, sanguinolent; te tissu cellulaire, la graisse, las muscles y sont d'un noir violacé uniforme.
Les artères des deux membres inférieurs, suivies depuis leur origine jusqu'à leur terminaison dans le pied, sont absolument normales; leurs parois sont souples, leur cavilé est libre et ne présente aucune trsee de caillot ancien ou récent. De même les veines sont saines et ne contiennent que du sang liquide ou des petits caillots noirs, mous, non adhérents.
Les nerfs des membres inférieurs, mis à nu depuis la naissance des scialiques, paraissent sains à l'œil nu et ne montrent aucune modification de leur couleur ou de leur consistance. Les deux plantaires internes présentent toutefois une légère teinte violacée avec dilatalion très marquée des vaisseaux qui les parcourent.
Des fragments de divers nerfs ont été recueillis avec précaution, plongés pendant 24 heures dans une solulion au 100' d'acide osmique puis dissociés pour l'examen hislologique après coloration parle picroJ carminate d'ammoniaque.
Examen hislologique des nerfs.
i° Plantaire interne gtuebe à son origine. — Ce nerf, dissocié dans sa totalité, ne eontient plus une seule flbra présentant ses caractères normaux (Pl. II, lig. S).
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Sur un troisième groupe de fibres, l'allération semble n sans cesser d'être aussi profonde. La régularité du calibre est conservée, mais la myéline y est bouleversée, morcelée, modifiée de diverses façons; le cylindre-axe a disparu. Sur les fibres susceptibles d'être étudiées dans une assez grande longueur, on ne distingue plus trace de la division segmenta ire normale. La myéline est partout morcelée et remplit confusément la gaine de Schwann sous forme do fragments d'une e&trôme irrégularité dans leur configuration et leur volume : les uns, grêles, allongés, ovoïdes, sinueux sur leurs bords - les autres, plus volumineux, cubiques ou arrondis en boule; d'autres, enfin, réduits en grains ou granulations. Ces fragments sont on général faiblement teintés par l'acide osmi que ; ils sont d'un gris pflle, rarement noirs. Quelques-uns même sont ai légèrement actionnés qu'ils semblent presque incolores. Les noyaux abondent au milieu de ces débris; ils sont très rapprochés et parfois se groupent au nombre de 3 ou 4 : les uns sont énormes, occupent tout le diamètre de la fibre , les autres, au contraire, sont très petits, arrondis, vivement colorés par le carmin et présenleni un reflet vitreux. On ne distingue rien dans ces fibres qui puisse faire songer à la persistance du cylindreaxe.
Enfin, d'autres fibres présentent une altération semblable, mais moins accentuée. La division de la myéline est encore le fait prédominant; toutefois les produits de cette segmentation sont plus gros et la multî' plicatiou des noyaux est peu active. Lu encore cette myéline a subi des modifications profondes dans sa structure moléculaire; elle est terne, grisâtre ou à peine teintée en noir, tantôt désagrégée et comme granuleuse, ailleurs présentant un aspect fendillé, écailleux.II est mal-
aisé de dira si, à ce degré de l'altération, le cylindre-axe persiste, tout au moins ne peut-«a en saisir trace dans l'intervalle des fragments.
2° Tibial postérieur gauche; extrémité inférieure. — l,es lésions sont très analogues à celles du nerf précédent ; il n'y existe plus une seule fibre présentant les attributs normaux. Les unes sont totalement airophiées et ne montrent plus dans leur gaine affaissée qu'un amas granuleux pâle ou jaunâtre; d'autres, partiellement atrophiées, sont formées par une succession de renflements contenant des gouttelettes ou de fines boules de myéline. Quelques autres gardent encore leur calibre, mais leur gaine est bourrée de grains noirs, de fins débris de myéline. Les fibrea ainsi altérées sont de beaucoup les moins nombreuses; la grande majorité des fibres présente en effet celte segmenation irrégulière et ces changemenls profonds dans la constitution moléculaire de la myéline qui ont été précédemment décrits.
Certaines préparations contiennent du tissu conjonctif constituant du nerf et aussi quelques capillaires. Ces derniers sont gorgés de sang et leurs cellules endothéitales sont, infiltrées de granulations colorées en noir par l'acide osmique. De même les cellules plates du tissu conjonctif contiennent une grande quantité de ces mêmes grains et parmi les fibrilles tn rencontre un nombre inusité de leucocytes dans le proloplasma desquels abondent ces mêmes débris myélîniques.
3" Tibial antérieur geuobe au tiers inférieur. — La description précédente s'appliqua à ce nerf, avec cette diffcrence toutefois que les fibres atrophiées y sont debeaucoup plus nombreuses et représentent presque la moitié des fibres totales.
4° Sciatique popîité interne gauche. — A part quelques fibrea atrophiées (gaines vides), ou en voie d'atrophie, ce nerf doit être considéré comme très peu altéré. Sur certaines fibres toutefois, on noie l'accroissement du protoplasma péri-nucléaire au milieu duquel on rencontre des granulations noires de myéline.
5» Sciatique popiitè externe gauche, — De même que dans le nerf précédent, on trouve quelques gaines vides et quelques fibres T'ariqneuses. La presque totalité des fibres est gaine; sur certaines, normales par ailleurs, il y a augmentation du protoplasme péri-nucléaire.
6° Saphène externe gauche. — Au milieu des fibres normales existent çà et là quelques gaines vides et aussi quelques tubes variqueux.
Côté droit. — Tibial postérieur, extrémité inférieure. — Ce nerf dissocié en totalité ne contient plus de fibres normales. Il présente un nombre très appréciable de gaines vides, quelques fibres partiellement atrophiées et variqueuses, mais surtout cette fragmentation avec altération moléculaire de la myéline signalée à propos du plantaire interne gauche.
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2° Tibia! antérieur droit. — Il y existe un certain nombre He fibres saines (le cinquième environ des fibres totale»). Toutes les autres, eauf quelques-unes présentât des varicosités ou la fragmentation en
boules, sont absoluinent atrophiées, l'éduitea à l'état de gaines vides, parsemées et parfois comme bourrées de noyaux ovoïdes. Ces gaines vides sont ordinairement groupées en faisceaux ondulenx, difficiles à diviser, colorés en rose pâle par le picro-carmin et au milieu desquels on rencontre souvent une ou deux fibres variqueuses.
Il est à remarquer que parmi les fibres regardées comme saines, quelques-unes présentent cependant les iodioes d'une altération conmençante : tuméfaction des noyaux, accroissement de l'atmosphère protoplasmique qui apparaît plus granuleuse et contient aussi des fines gouttelettes de myéline. Certaines fibres intactes sur leur plus grande longueur montrent aussi, en un point, la Hegmenlalion typique en boules et en blocs, avec multiplication des noyaux et infiltration de la gaina par une matière granuleuse jaune.
3" Scialiqne poplité interne. — Sain.
k" Scialiqne poplité externe. — Dans certains faisceaux on rencontre quelques gaines vides, quelques fibres variqueuses. La plus grande partie des autres fibres est intacte; on note cependant encore la tuméfaction des noyaux.
5" Sclatique. — Sain.
En résumé il s'agit de deux malades chez lesquels une gangrène symétrique, massive, des deux pieds survient spontanément en dehors de toute lésion du cœur, des artères, des veines ou d'une altération appréciable du sang. L'une est une jeune fille chez laquelle cet incident apparaît au décours d'une maladie chronique de l'encéphale, détermine l'élimination totale de l'un des pieds sphacélés et s'accompagne d'escarres à marche rapide en différents points du corps. L'autre est une femme plus âgée qui. au milieu d'un état cachectique mal déterminé, présente d'abord de l'anesthésie plantaire, puis une éruption huileuse sur les extrémités inférieures et enfin une gangrène rapidement envahissante des deux pieds. Dans l'un et l'autre cas les vaisseaux sanguins des membres gangrenés et le cœur sont sains, mais les nerfs correspondants aux régions atteintes présentent des altérations graves qui
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équivalent à leur destruction totale. Ces dernières lésions sont strictement limitées au tronc nerveux de la jambe, ne remontent pas au delà de l'articulaiion du genou et n'existent dans aucun des nerfs des membres supérieurs pris pour l'étude de contrôle. Ainsi, d'une part, intégrité de l'appareil circulatoire, de l'autre, névrites périphériques s'étendant à à une distance appréciable au-dessus des points sphacélés.
Quelle signification convient-il d'attribuer à ces lésions névritiques dans l'enchaînement des phénomènes pathologiques observés chez nos deux malades? Nous croyons pour notre part qu'elles ont précédé et déterminé la gangrène. L'apparition brusque du sphacèle dans le cours d'une affection chronique des centres nerveux chez notre première malade, l'existence chez la seconde de troubles de la sensibilité (anesthésie plantaire, douleurs vives) et d'une éruption huileuse localisée quelques jours avant le début de la mortification des téguments, l'exacte symétrie des lésions gangreneuses chez toutes deux, semblent bien indiquer une participation active et primitive du système nerveux dans l'évolution des accidents; mais, à vrai dire, ce ne sont là que des présomptions tout à fait insuffisantes pour entraîner la conviction.
Une raison beaucoup plus sérieuse est tirée de l'étude comparative des nerfs périphériques dans les cas de gangrène spontanée, vulgaire, dépendant d'oblitérations manifestes des vaisseaux sanguins et dans les cas que nous avons rapportés plus haut. Lorsqu'on examine en effet les nerfs périphériques au-dessus des parties mortifiées dans les cas de gangrène d'origine vasculaire, on n'y trouve pas les altérations profondes qui sont décrites dans nos deux observations précédentes. Nous avons pu vérifier récemment cette proposition par l'examen histologiques des nerfs recueillis à l'autopsie d'un malade qui avait succombé dans le cours de l'évolution d'une gangrène spontanée des pieds produite par une double oblitération des troncs tibio-péroniers.
Gangrène symétrique des extrémités iaférienres par oblitération vasculaire.
Un vieillard de^2ans entre à l'hôpital de la Pitié (service de M. Audhoui), le li fëvi'ierl884, présentant uue coloration violacée iu te n se des orteils et de la face dorsale des deux pieds avec insensibililé absolue et refroidissement de ces estrémités. Le 12, hémiplégie cfroile avec perte de connaissance. Le 13, le sphacèle s'est étendu à t'out le pied et a envahi le tiers inférieur des deux jambes. Mjrt le soir.
Autopsie. — Oblitération du tronc de' la sylvienne gauche par un caillot emboHque gris noirâtre, allongé. Noyau hémorrhagiqua récent, de la longueur et du volume d'une amande, situé entre la couche optique et le noyau caudé, seciiononnt la capsule interne.
Énormes infarctus jaunes, caséeux des deux reins; infarctus plus récents dans la rate.
Cœur. — Gras et graisseux. Valvules saines. Dans le ventricule gauche existent des caillols grisâtres, enchevêtrés dans les colonnes charnues et se continuant sans interruption à travers l'orifice aortique jusqu'à une masse grise, formée de caillots consistants. Ceux-ci s'implantent dans l'âoi'te au niveau d'une énorme plaque athéromateuse qui siège à trois centimètres au-dessus de la valvule sigmoïde.
Membres. — Coloration noirâtre des orleilset de la face dorsale des deux pieds intéressant toute l'épaisseur de la peau et se continuant au-dessous par une imbibilion rouge noir des tissus sous-jacents. Teinte violacée de la face plantaire des deuxpieds et des téguments de la jambe jusqu'au tiers moyen.
Lee artères tlbiale antérieure, tibiale postérieure et péronière, du côté droit comme du côté gauche sont oblitérées, presque dès leur origine, par des caillots grisâtres, consistants, émanés de la masse aortique , L'oblitération est totale et existe sur une longueur de trois centimètres environ.
Des fragments des difTérents nerfs du membre inférieur ont été recueillis à des hauteurs diverses, au tiers supérieur, au tiers moyen de la jambe, et aussi dans le pied, c'est-à-dire au milieu des régions sphacélées. Après immersion, durant vingl-qualre heures, dans une solution d'acide osmiqua à 1 pour 100^ ces fragments ont été dissociés et colorés au picro-carminate d'ammoniaque pour l'examen histologique.
Quel que soit le nerf examiné, qu'il s'agisse du tibial antérieur et de ses branches de division, du tibia! postérieur, du plantaire interne ou externe, des filets cutanés, l'examen attentif a permis de constater l'intégrité complète des lubes nerveux. Au-dessus du sphacèle, comme dans les régions mortifiées, les nerfs avaient gardé leur structure normale.
Ce fait démontre que dans les cas où une obstruction vasculaire est suffisante pour produire le sphacèle il ne s'en suit pas fatalement que les nerfs situés au-dessus ou au voisinage des points mortifiés subissent une désorganisation secondaire. Cette particularité est d'ailleurs expressément signalée par Vulpian, qui en 1866 (Leçons professées au Muséum), insistait sur la propriété qu'ont les nerfs de résister aux causes de destruction et de garder leur structure au milieu des tissus frappés de gangrène. Enfin, Dejerine et Leioir, pour répondre à une objection semblable à celle que nous soulevons ici, ont étudié l'état des nerfs cutanés dans des cas de gangrène par cause directe ou étrangère à une intervention du système nerveux et constaté leur parfaite intégrité. Aussi peut-on dire avec une certaine vraisemblance que les lésions nerveuses décrites dans les faits précédents, loin d'être subordonnées au sphacèle, sont au contraire indépendantes, protopathiques.
La conformité des altérations nerveuses dans les observations I et II et l'absence de ces mêmes lésions dans un fait de gangrène identique en apparence, mais foncièrement distinct par la netteté de son origine vasculaire, induisent à penser que dans le premier cas il existe une relation de cause à effet entre la lésion névrilique et le sphacèle.
CONCLUSIONS
1° On observe quelquefois des gangrènes dites spontanées des extrémités qui ne peuvent s'expliquer par l'intervention d'aucune des causes habituelles de la gangrène (lésions du cœur, oblitération des vaisseaux sanguins, altérations du sang, traumatismes, infections septiques).
2° Dans les cas de ce genre on peut trouver au-dessus des parties mortifiées et dans une étendue relativement considérable (vingt ou trente centimètres) des altérations profondes des nerfs périphériques, ayant les caractères histologiques des névrites parenchymateuses.
3* Cesaltérationa des iterfs périphériques ne paraissent pas résulter de 1r présence, dans leur voisinage, des foyers de mortification spbacélique. car on ne les rencontre pas a la suite des gangrènes d'origine vasculaii-e. Il est probable qu'elles ont précédé et déterminé la gan^ène des extrémités comme les névrites des nerfs cutanés précèdent et déterminent les escarres rapides de la peau dans certaines affections bien connues du système nerveux.
4° A côté des formes vulgaires de la gangrène spontanée des extrémités il y a donc lieu de signaler une gangrène d'origine névritique qui, par son évolution clinique et par l'ensemble des conditions qui président à sa production, doit être assimilée aux autres troubles trophiques dépendant d'altérations inflammatoires ou dégénératives des nerfs périphé> riques.
EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE
Nerf libial po sté rie nr droit (Obs. I). Obj. 2 de Veriok. Gaines vides el ûbres variqueuses.
Fig. a.
Nerf iibiat aotérieur droîl (Obs. 11). Obj. 2 de Vei'lck. Gaines vides et Qbres variqueuses.
Fig. 3. •
Porlîon du Iroac nerveux précédenl, vue à an plus Tort grossissement (Obj. H de Verict).
' a, gaines vides parsemées de noyaux ovoïdes. fi, fibres variqueuses.
c, leucocytes iaDItrés de granulations graisseuses,éparsaii milieu des tubes et présentant l'apparence de corpuscules de Gluge.
Coupe de la moelle, région lombaire (Obs. I|.
Sclérose dirTuse portant sur les cordons an téi'O -latéraux et la presque totalilé des cordons postérieurs.
Fig. 5.
Nerf plantaire interne gauche (Obs. II). Obj. 4 de Verick.
a, fibres variqueuses el tubes dont le contenu est réduit à des noyaux et di;3 grains de myéline.
b, fibres volumineuse-^ dont la myéline est morcelée eu Iragments irréguliers, non homogènes et d'apparence écailleuse.
Fig. 6.
Tibial postérieur droit, extrémité luft-rieure (Obs. II). Obj. 4 de Verick.
A, gaines vides.
il, tubes dont la myéline est grossièrement fragmenlée-
c, fibre variqueuse.
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NORMALE ET PATHOLOGÏOUE
MÉMOIRES ORIGINAUX
m L'EXISTENCE D'AMAS ÉPITHÉLIAUX AUTOUR DE LA RACINE DES DENTS CHEZ L'HOMME ADULTE ET A L'ÉTAT NORMAL (DÉBRIS ÉPITHÉLIAUX PARADENTAIRES),
Par L. HALASSES.
(Travail du Laboratoire d'hieiologie du Collège de France.)
Pvodactions épithé/iales de dentition chez h fœtus : Résume général. ~- DescriptioD : 1° das bourgeons gingivaux; 2° da réaean intermédiaire; 3° de la couche eiLLerne de l'organe adamantin et des bourgeons qui en parlent. — Types hielologiques divers de ces productions. — Leur sigaificaEiou et leur devenir.
Masses épithéUales paradenlaires de fadaJte .-^^Teshnique. — Siège et disposition d'ensemble de ces masses. — Fbnâe e(, structure. — ^ Ressemblanoes et diFTérences avec les productioa^..^ilbéliaIes de dentition. — Origine, fréquence et dénomination. ' .
Appendice : Sur le prétendu périoste alvéolordéntaire.
Aacu. »■ PMTB., 3* •iuB — V. 9
La naissance de tumeut-s franchement épithéliales au sein des maxillaires, loin de tout épithélium connu, la ressemblance de certaines parties de ces tumeurs avec plusieurs des ■ productions épithéliales qui concourent à la formation des dents ou l'accompagnent, l'existence dans les gencives d'adulte à l'état normal de petites masses cellulaires ressemblant également à quelques-unes de ces productions, tous ces faits avaient porté à penser qu'il devait exister chez l'adulte au sein des maxillaires des débris épithéliaux de dentition.
Mais cette hypothèse, toute séduisante, toute vraisemblable qu'elle était, demandait à être vérifiée anatomiquefnent. Or, c'est ce que je crois avoir fait : j'ai, en effet, découvert autour de la racine des dfents chez l'homme adulte et à l'état normal des petites masses cellulaires qui, nous allons le voir, doivent justement être considérées comme des débris épithéliaux de dentition et comme l'origine de certaines néoformalions épithéliales intra- maxillaires.
Afin de rendre cette démonstration plus saisissante, je vais d'abord passer rapidement en revue les diverses productions épithéliales de dentition que l'on trouve chez le fœtus ; je décrirai ensuite les masses cellulaires que j'ai découvertes autour de la racine des dents ; puis, dans un second travail, j'indiquerai quelques-unes des tumeurs épithéliales qu'il m'a ' été donné d'examiner et qui me paraissent provenir de ces
Productions épithéliales de dentition chez le fœtus.
La dent humaine résulte, comme on le sait, de deux processus de nature différente : 1" d'un processus conjonctif amenant la f()rmation du bulbe dentaire et consécutivement celle de la denline, de la pulpe et du cément ; 2° d'un processus épithélial anienant la formation de l'organe adamantin et, par suite, celle de l'émail. Ce dernier, le seul qui nous intéresse ici, a pour point de départ l'épithélium gingival ; ce n'est tout d'abord qu'une sorte de lame épithéliale enfoncée dans la muqueuse; mais bientôt elle donne lieu, au niveau de
chaque future dent de lait, à une sorte do bourgeon qui se développe peu à peu, se pédiculise, s'isole même de la lame épithéliale pendant qu'il vient coifl'er le germe de la dentine. Au début, le bourgeon adamantin n'a aucun caractère parti- . culier ; il ressemble à toute néoformalion épithéliale embryonoaire ; mais, au fur et à mesure qu'il se développe, il se différencie peu à peu dans ses différentes parties et arrive à produire les formes épithéliales si spéciales, qui caractérisent l'organe de l'émail, telles que : cellules sécrétantes de l'émail, cellules de la couche intermédiaire, et cellules de la pulpe. Outre ce processus épilhclial, il se produit encore et en même temps toute une série d'autres bourgeonnements qui partent de l'épithélium gingival, de la lame épithéliale, des pédicules des organes adamantins et de la surface externe de ceux-ci. Parmi tous ces bourgeons, quelques-uns ont seuls de l'avenir, ce sont ceux destinés à former les organes de l'émail des dents pennanentes; tous les autres restent à l'état de bourgeons, sans emploi ni fonctions apparentes.
Je n'ai pas à reprendre ici l'étude et l'histoire de tous ces phénomènes ' ; je veux insister seulement sur un certain nombre de points particuliers que j'aurai à invoquer dans le cours de ce travail, principalement sur la disposition générale et la structure des bourgeonnements épilhéliaux qui accompagnent les formations adamantines. Je les ai étudiés sur des fœtus humains de 2 mois 1/2, 4 mois 1/2, 5 et 6 mois. Or, à ces âges, ces productions épithéliales forment, au point de vue de leur siège, trois groupes principaux : un superficiel attenant à la face profonde de l'épithélium gingival; un profond, en rapport avec la surface extérieure de l'organe adamantin, et un intermédiaire. Sur les coupes, ces groupes sont en général assez distincts, parfois même ils sont complètement isolés, mais souvent aussi , principalement au niveau des germes dentaires, il y a continuité entre eux; ce qui s'explique d'ailleurs par leur développement.
' Vojes les traduclîons françaises de l'hiatologle et l'enibryologie de Kwlli lier, ainsi que le Mémoire da Legros et MagUot {Jouroai de FAnatoaiie 1873, t. IX, p. iU9-«ai.
!• Les enfoncements épithéliaux qui partent de la face profonde de l'épithélium gingival sont de forme et de structure assez différentes. Il en est qui sont composés de cellules épithéliales du type malpighien ; les cellules périphériques ont assez souvent l'aspect cylindrique, comme celles de la couche profonde de l'épiderme ; les centrales sont parfois aplaties et disposées en globes épidermiques. Ces bourgeons ont, en général, la forme de massues, ils ressemblent à ceux que l'on rencontre dans quelques irritations cutanées ou dans certains épithéliomas. D'autres ont, au contraire, la forme de cordons simples ou arborescents, et sont en général constitués par des cellules arrondies ou polyédriques, n'ayant aucun caractère typique. Cependant on en trouve parfois dont les cellules se rapprochent du type malpighien ou du type cylindrique. Parmi ces derniers, il en est dont les cellules semblent se disposer en revêtement et qui présentent une cavité plus ou moins remplie de cellules arrondies ou polyédriques, parfois même une sorte de fente ou de lumière, ce qui leur donne l'apparence de tubes.
Ce sont probablement certaines de ces productions épithéliales, les malpîghiennes, que Serres aura décrites sous le nom de « glandes dentaires ' ». Il dit, en effet, qu'elles sont closes et que, pressées, il n'en sort rien; mais que si l'on a pratiqué une ouverture au préalable, la pression fait sortir une matière blanche de la consistance du cérumen et affectant une forme spirale. Cette matière, d'après lui, sortirait à l'état normal par transsudation et serait chargée chez le nouveauné de lubrifier les gencives et de faciliter ainsi la succion du lait; plus tard, elles sécréteraient le tartre dentaire.
2° Les productions épithéliales qui se trouvent dans l'épaisseur de la gencive, entre la muqueuse et les follicules dentaires, forment dans leur ensemble une sorte de bande qui, vue sur des coupes transversales, semble aussi large que les follicules, et qui, sur les coupes longitudinales, paraît s'étendre tout le long du bord gingival. Elle est assez irrégulière
■ Essai sur i'Aatlomie et la Physiologie des dents, Paris, 1817, p. 28 et
comme épaisseur et densité, les masses cellulaires étant plus ou moins nombreuses et plus ou moins espacées ; et tantôt elle se rapproche très prés de la myqueuse, tantôt des follicules. Un certain nombre de ces masses ^apparaissent sur les coupes comme indépendantes les unes des autres, peut-être quelquesunes le sont-elles en réalité ; mais la plupart s'anastomosent, en sorte qu'on doit les considérer dans leur ensemble comme formant un réseau épitbélial assez irrégulier.
On y rencontre que très exceptionnellement des boules et massues d'épithélium pavimenteux, avec ou sans globes épidermiques. La plupart des amas sont constitués par de l'épithélium polyédrique, sans caractère bien déterminé; ils sont tantôt arrondis, tantôt plus ou moins allongés et en forme de cordons simples ou ramifiés; parfois ils constituent des masses pleines, irrégulières et assez volumineuses. Dans quelquesuns de ces cordons, les cellules épilhéliales périphériques prennent le type cylindrique ; tandis que les cellules centrales restent sphériques ou polyédriques ; il en est même quelquesunes qui paraissent vraiment tubulées. Autour de ces tubes, le tissu conjonctif se dispose quelquefois en couches concentriques, leur formant une sorte de membrane d'enveloppe comme autour d'un conduit glandulaire.
Ce réseau épithélial intermédiaire communique çà et là avec l'épithélium gingival par des .cordons plus ou moins longs d'épithélium polyédrique ; il est également en communication avec l'organe adamantin. C'est évidemment une émanation de l'épithélium gingival ; son siège, ses rapports avec cet épithélium et avec l'organe de l'émail portent à penser qu'il provient en majeure partie de la lame épithéliale qui a bourgeonné et aurait été peut-être distendue et dissociée par les tissus environnants en voie de développement. Les cordons adamantins et leurs bourgeons doivent probablement aussi y prendre part. En même temps que ces changements de forme, il se serait fait, par places, des différenciations soit dans le sens pavimenteux, soit dans le sens cylindrique,
3* Le troisième groupe de produclionsépithélialescomprend les organes de l'émail et les bourgeons qui en partent.
Il y a bien longtemps que les organes adamantins ont été
vus ; mais les végétations qui en partent ne sont connues que depuis peu. Je sais bien que Hérissant * a décrit et représenté à la face interne de la i bourse » qui enveloppe la couronne de la dent naissante des petites vésicules qu'il suppose chargées de sécréter l'émail. Mais que sont les vésicules, les petites papilles vasculaires qui font saillie dans les mailles du réseau épithélial externe, les bourgeons épithéliaux euxmêmes ? Il est difficile de le dire. Il n'en est plus de même pour Todd et Bowmann qui ont, au contraire, très nettement distingué les bourgeons épithébaux et les ont comparés à des formations glandulaires. Robin et Magitot ° les ont décrits plus complètement encore et ont montré leur rapport avec l'épithélium externe de l'organe de l'émail; enfin Legros et Magitot' ont repris cette étude et donné en même temps une bonne description générale de toutes ces formations épithéliales.
La couche épithéliale externe de l'organe de l'émail mérite quelque attention. Celle-ci ne forme pas partout et toujours un revêtement continu, ainsi qu'on paraît le croire généralement; on y voit en certaines régions, et cela est très net, sur les coupes tangentielles, de nombreuses lacunes ou fenêtres, ce qui lui donne l'aspect d'un réseau épithélial. Ce réseau s'entrelace avec le réseau vasculaire; en sorte qu'au niveau des fenêtres de cette couche, des mailles de ce réseau, les vaisseaux sont en rapport immédiat avec la pulpe de l'émail, et le tissu conjonctif en continuité avec la substance amorphe qui sépare les cellules étoilées de la pulpe. Cette disposition doit favoriser singulièrement la nutrition des cellules de l'émail, et peut-être a-t-elle contribué à faire croire à la nature conjonctive de la pulpe.
Si nous examinons les travées de ce réseau dans les points
• Nouvelles recherchoa sur la (ormation à des gencLvoa {Hial. de l'Académia royale d p. 433 el pi. XVI, flg, 3),
• Mémoire aur le genèse si le développement des folliculasdeotaires {Jourml de la Physiologie, 1861, t. IV, p. 73-78),
• Origine et formation du follicule denlftire chez les mammilÈres (Joaroal de l'Anetomie, 1873, t. IX, p. 469-473).
où il n'existe pas de bourgeonnements extérieurs, nous constatons qu'elles sont peu épaisses, que leurs cellules composantes sont en général plus ou moins aplaties, allongées dans le sens des travées, contiguès les unes aux autres, que leur protoplasma est strié, filamenteux, ainsi que Ranvier l'a constaté pour les cellules adamantines et pour beaucoup d'autres'. Puis, plus profondément, établissant le passage entre les cellules des travées et celles de la pulpe, on trouve des formes intermédiaires, des cellules encore aplaties, mais écartées les unes des autres et présentant des piquants ou de courts prolongements anastomo tiques.
Dans les pointa où l'épithélium externe de l'organe adamantin n'est plus en réseau, mais en revêtement continu, la couche qu'il forme est généfalement plus épaisse et elle est composée de cellules stratifiées plus ou moins aplaties. Les plus externes se touchent par leurs bords ; tandis que les plus internes s'isolent, présentent des prolongements et se transforment plus ou moins rapidement en cellules de la pulpe, comme nous venons de le voir au niveau des travées. Au voisinage du repli qui réunit ta couche épithéliale externe à l'interne, les cellules les plus voisines du repli sont encore nettement cylindriques comme celles de l'émail ; mais, en s'éloignant du repli, elles perdent rapidement ce caractère, s'abaissent, deviennentcubiques,puiss'aplatiâsentet fmissent par ressembler à celles que nous venons de décrire.
Les bourgeons ou prolongements qui partent de la couche épithéliale externe, des points où elle est continue comme de ceux où elle est en réseau, sont constitués en majeure partie par des cellules polyédriques sans caractères bien nets. Les cellules profondes s'aplatissent et prennent progressivement l'aspect de celles qui composent l'épithélium externe; tandis que les cellules qui occupent l'extrémité libre des bourgeons ont parfois une tendance manifeste à prendre la forme cylindrique basale. Ces bourgeons ou prolongements ressemblent donc aux cordons pleins du réseau intermédiaire, avec
* Sur la Etruclure dea cellules des corps muqueax de Matpigh! (Acadéa des seienees, Compte readu du £6 déc. 1882).
lesquels on constate du. reste, principalement au niveau des parties saillantes du follicule, des anastomoses et une continuité parfaite. Nous n'en avons pas rencontré qui aient revêtu la forme tubuiée, ou présenté des globes épidermiques à leur intérieur.
Si, jetant un coup d'œil d'ensemble sur toutes ces productions, nous les classons, non plus d'après leur siège, mais d'après les caractères de leurs cellules composantes, nous voyons qu'elles forment un certain nombre de groupes à différenciation histologique différente et comme sens et comme degré :
1° Un premier groupe comprendrait les productions épithéliales formées de cellules arrondies ou polyédriques,sans caractère bien déterminé. On les trouve aussi bien dans les régions superficielles que dans les régions moyennes ou profondes.
2" Un second groupe ne dîflérerait du premier que par la tendance des cellules périphériques à prendre la forme cylindrique à la façon des cellules basales des revêtements malpighiens ; elles ont même siège que les précédents.
3° Dans un troisième groupe, les cellules sont encore polyédriques, mais elles se rapprochent du type malpighien et parfois même se disposent en globes épidermiques. Ces productions épithéliales sont fréquentes aux gencives, rares dans le réseau intermédiaire ; elles m'ont paru manquer parmi les bourgeons qui partent de l'organe adamantin.
4" Dans les mêmes régions, on en trouve encore qui ont un aspect tubulaire, et qui sont formées par une seule couche de cellules cylindriques basales; cependant on voit assez fréquemment des cellules polyédriques ou arrondies dans ce qui serait la lumière du tube.
5° Enfm nous rangerons dans un dernier groupe les bourgeons partis de i'épithélium externe de l'organe adamantin lesquels nous présentent une chaîne ininterrompue de formes intermédiaires entre des cellules cylindriques basales, des cellules polyédriques sans caractère défini et les cellules étoilées adamantines.
Comme on le voit, au fur et à mesure que l'on passe des parties superficielles aux profondes, les productions épithé-
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liales tendent à passer du type malpighien au type adamantin. Cette remarque aura son application comme nous le verrons.
Et si maintenant nous envisageons toutes ces productions épithéliales en nous plaçant au point de vue de leur fonction, de leur utilité, nous constatons qu'un très petit nombre d'entre elles sont utiles : ce sont celles qui vont donner lieu aux organes adamantins des dents de première et de deuxième dentition, ou encore, à ceux des dents surnuméraires ou de troisième dentition ; toutes les autres semblent n'avoir aucun but et rentrer dans ce que l'on appelle les formations aberrantes. Ce sont, pourrait-on dire, des essais avortés de dentition, souvenir lointain de quelque disposition ancestrale, ou quelque chose de comparable à ce que nous montre la nature dans la production des êtres; combien de spermatozoïdes perdus pour un œuf fécondé ; combien d'oeufs fécondés qui n'éclosent pas ; combien de nouveau-nés qui n'arrivent pas à l'état adulte. Une telle prodigalité d'efforts existe peut-être aussi pour la formation des dents ; beaucoup de germes dentaires naîtraient, mais n'aboutiraient que ceux qui, favorisés par le sort, se sont trouvés dans de bonnes conditions de développement.
Que deviennent ces diverses productions épithéliales, les utilisées comme les aberrantes ? On sait que chez les animaux qui ont des dents à émail et à développement continu, les incisives des rongeurs par exemple, l'organe de l'émail persiste. On sait aussi que chez ceux dont les dents se renouvellent indéfiniment, certains poissons par exemple, il existe des bourgeons épithéliaux qui constituent le germe épithélial des dents de remplacement. Que se passe-t-il chez l'homme dont les dents sont à développement et à renouvellement limités?
D'après Legros et Magitot, i l'organe de l'émail lorsque sa fonction est achevée, s'atrophie et disparait' », et il en serait de même pour la lame épithéliale et les bourgeons qui en
Iiartent; ces parties subiraient, disent-ils, « nne résorption graduelle qui amène leur disparition complète avant le développement complet de la dent' ». — Kœiliker est à peu près du même avis : l'organe de l'émail serait destiné à s'atrophier et à disparaître*. Cependant il fait remarquer que la gencive des fœtus et du nouveau-né contient des petits nodules de la grosseur d'un grain de mil, les prétendues glandes du tartre de Serres ; d'après lui, ce seraient des nodules épithéliaux • restes de l'organe de l'émail de l'embryon' ». Puis quelques pages plus loin*, après avoir affirmé à nouveau la disparition des germes de l'émail , il ajoute que « l'atrophie des restes des germes de l'émail n'a pas toujours pour premier effet leur disparition totale » , une portion de ces restes se transformerait en < nodules arrondis de cellules cornées ».
Je n'ai pas suivi d'âge en âge les diverses productions épithéliales de la dentition ; mais les masses cellulaires que j'ai trouvées chez l'adulte aulourde la racine des dents présentent, comme nous allons le voir, un certain nombre de caractères qui permettent, ce me semble, de les considérer comme des débris de certaines des productions épithéliales que je viens de décrire, S'il en est ainsi, elles ne disparaîtraient donc pas toutes complètement, ce qu'on croit actuellement; une partie d'entre elles persisterait et cela non seulement chez les animaux qui ont des dents à émail se développant ou se renouvelant indéfiniment, non seulement chez le nouveau-né, ainsi quel'avaitdéjà remarqué Kœiliker, mais encore chez l'homme adulte.
Masses cellulaires paradentaires de rhontme adulte.
J'avais déjà remarqué, dansdiverses tumeurs des maxillaires
' Origine et formalioa du follicule rleotaire chez las maminirËres (/oaroa/ da rAnatomie, 1873, p. i70).
* Histologie bumaine, traduction fraoçaise, p. 494. — Embryologie da l'homme, traduction D-ançaise, p. 853.
.* Histologie, p. 495 ; Embryologie, p. 854.
' Histologie, p. 499; Embryologie, p. 859.
et même dans des gencives normales d'homme adulte, des masses cellulaires ressemblant extrêmement à certaines productions épithéliales de dentition, et j'avais supposé qu'elles devaient être des débris de ces productions.
Mais on pourrait objecter que ces observations ont trait, les premières à des faits pathologiques, les secondes à des dispositions anatomiques toutes superficielles et qu'on n'en saurait rien conclure pour ce qui existe à l'état normal et dans les parties profondes. Je parlerai donc uniquement de ce que j'ai constaté *, dans les parties profondes comme dans les parties superficielles, d'un maxillaire inférieur d'adulte parfaitement normal que M. le D' Galippe a bien voulu me procurer et m'aider à préparer.
Ce maxillaire, après avoir été débarrassé des parties molles qui l'entouraient, les gencives exceptées, avait été divisé à la scie en un certain nombre de fragments comprenant chacun une dent, son ligament alvéolo-dentaire ^ (le prétendu périoste des auteurs) et une certaine étendue de maxillaire. Après un séjour de quelques jours dans de l'alcool à W, ces fragments avaient été décalcifiées les uns dans de l'acide chromique au 1/100% que l'on renouvelait de temps à autre ; les autres dans un mélange d'acide picrique et d'acide azotique dans la proportion de 1 à 2 d'acide azotique du commerce pour 100 de solution concentrée d'acide picrique ; ce mélange m'a paru préférable, et parce qu'il agit rapidement et parce qu'il permet ensuite les colorations au picro-carmin, lesquelles sont très favorables dans cette étude. La décalciûcation opérée, les pièces furent laissées quelque temps dans une grande quantité d'eau, afin do se dégorger, puis passées à la gomme et durcies par la congélation ou par l'alcool. Elles furent alors débitées complètement, les unes en coupes
' J'ai déjà fait une commuDÎcalion Eur ce suj^l à la Société de Biologie, ■ancB du 19 avril 1884. (Voir Comples rendus, p. 341.)
■ Je montrerai à la fin do ce travail que l'expression de périoste atvéoloanlaire est tout à fait fausse, et cela aussi Jiien au point de vue physiologique u'au point de vue «natomique ; c'est pourquoi je me suis décidé à me srvir dans ce travail de celle plus exacte, quoique peu différeule, de ligalenl alvéolo-deuleire.
verticales transversales, les autres en coupes verticales longitudinales, les autres en coupes horizontales, ayant de 1/100" à 1/50* de millimètre d'épaisseur, opération qu'il est facile de mener rapidement et sûrement gràc« au microtome de Roy modifié '. Ces coupes, après avoir été dégommées dans l'eau, furent pour la plupart colorées au picro-carmin, puis montées dans de la glycérine picro-carminée.
J'ai ainsi examiné successivement toutes les coupes provenant de deux incisives, d'une canine, de deux petites molaires et d'une grosse. Or, sur le plus grand nombre d'entre elles il exislait des petites masses cellulaires siégeant dans l'épaisseur même du ligament alvéolo-dentaire, dans sa partie la plus interne au voisinage de la dent, parfois presque au contact du cément; cependant on en trouvait aussi, mais bien plus rarement, dans la partie la plus externe, du côté du maxillaire, voire même dans les espaces médullaires voisins. 11 faut avoir soin de ne pas confondre ces dernières avec les myéloplaxes ou cellules géantes multinuclées qui se rencontrent dans ces mêmes régions. Sur les coupes transversales de la dent, on en constate à tous les points de la périphérie ; sur les coupes longitudinales-, elles occupent toute la hauteur du ligament ; les plus profondes allant jusqu'à l'extrémité de la racine, les plus superficielles se continuant jusque dans l'épaisseur du rebord gingival. Cesontces dernières que j'avais remarquées antérieurement sur des gencives abrasées et que Serres considérait comme glandes du tartre.
Afin de bien me rendre compte de leur disposition générale, de leur ensemble, j'ai dessiné à la chambre claire et à un faible grossissement (50 fois) toutes les masses épithéliales que j'ai trouvées dans douze préparations provenant d'une même tranche verticale de dent, c'était une deuxième petite molaire ; puis j'ai réuni tous ces dessins en un seul, en prenant comme point de repère, dans le sens transversal le bord du cément, et dans le sens vertical son extrémité supérieure. J'ai obtenu ainsi la projection de toutes les masses contenues
* Voir Soeiélé de Biologie, aéance du 2S juin 1833. et Arebives de Physiologie, iiumiro du 15 novembre 1884.
dans cette tranche de dent. Or, elles constituent dans leur ensemble une longue file verticale de points, de traînées plus ou moins courtes, rectilignes ou courbes, formant des angles, des sinuosités, des boucles même, comme pourrait en donner une coupe de réseau vu de champ (Pl. Ul,iiff. 2). Et puisque ces masses existent sur toute la périphérie, il faut donc se les figurer comme correspondant à un réseau qui" entourerait la racine de la dent et se prolongerait jusque dans le rebord gingival, réseau fort irrégulier d'ailleurs, assez pauvre et manquant probablement par places. Les masses allongées se constatant surtout sur les coupes verticales, on peut en conclure que les mailles du. réseau sont allongées surtout dans le même sens que la dent, comme les vaisseaux et nerfs de la région ; du reste, on les rencontre assez souvent côte à côte dans les mêmes interstices ligamenteux ; elles ont donc en général une tout autre direction que celles des faisceaux ligamenteux alvéolo-dentaires, lesquels sont presque perpendiculaires à la dent.
Ces masses se présentent sous des formes très variées : il en est de parfaitement circulaires et qui correspondent soit à des coupes d'amas sphériques, soit plutôt à des coupes transversales d'amas cylindriques ; il en est d'ovales; il en est de très allongées en forme de cordons plus ou moins réguliers; il en est aussi qui sont ramifiées à la façon de glandes en grappe. La plupart sont à nu au milieu du tiesu conjonctif qui les entoure ; il en est, cependant, quelques-unes autour desquelles il existe une sorte de paroi propre. Toutes les masses sont pleines;je n'en ai pas rencontré qui présentassent de cavité bien nette. Les cellules qui les composent sont généralement polyédriques et assez petites, comme ratatinées; cependant, dans quelques gros ahias, les cellules périphériques sont parfois cylindriques et implantées perpendiculairement à la surface externe ; tandis que dans les amas effilés, elles sont plus ou moins allongées, comme étirées dans le sens même de l'amas. Les cellules polyédriques possèdent un protoplasma assez réduit et par conséquent un noyau relativement volumineux. Elles m'ont paru simplement contiguës; je n'ai pu distinguer entre elles ni espace intercellulaire, ni
filaments d'union comme en présentent les cellules épithéliales du type malpighien ou adamantin. Par le picro-carmin elles se colorent en brun rouge à la façon des cellules épithéllales. Cependant j'ai plusieurs fois rencontré dans des amas superficiels, intragingivaux, des cellules manifestement cornées et se colorant en jaune par le picro-carmin.
Comme oii le voit, ces masses cellulaires ressemblent entièrement à certaines des productions épithéliales de dentition que nous avons rencontrées chez le fœtus : ce sont les mêmes formes extérieures, la même composition cellulaire, à tel point que, vues isolément, on ne saurait les distinguer. Quant aux différences que l'on constate, la plupart, pour ne pas dire toutes, s'expliquent facilement. Ainsi, les masses cellulaires occupent chez l'adulte une étendue bien plus considérable que chez le fœtus; elles pénètrent plus profondément, et ne correspondent plus à la couronne dentaire, mais à la racine ; or, n'est-ce pas là la conséquence toute simple du développement du maxillaire, etde la poussée de la dent, de sa sortie au dehors? Les masses les plus profondes se seront trouvées enfouies au voisinage de l'extrémité de la racine ; tandis que les autres auront été séparées, étirées, entraînées par l'extension des tissus qui les entouraient, be ratatinement, l'atrophie des cellules qui composent les amas, s'expliquent également par les compressions qu'ont dû exercer les tissus environnants en pleine période d'accroissement; tandis qu'elles-mêmes étaient condamnées au repos. Ainsi donc, les différences qui existent entre nos masses cellulaires et celles de la dentition s'expliquent si naturellement qu'au lieu d'infirmer notre hypothèse elles viendraient plutôt la confirmer.
Peut-être trouvera-t-on extraordinaire que ces masses aient pu résister à tous les bouleversements qu'entraînent la dentition et séjourner ensuite si longtemps dans l'alvéole sans s'atrophier. Je ferai remarquer que pendant la période de dentition elles ont d'abord été en pleine activité formative et qu'ensuite elles ont dû conserver, pendant quelque temps au moins, un certain degré de vitalité; ce qui leur a permis de résister aux pressions des tissus voisins. Puis la dentition achevée, elles se sont trouvées dans une région où, comme
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je le montrerai, il ne doit pas (!>:ister de pressions très considérables, puisqu'on y voit des nerfs qui ne sauraient les supporter et des vaisseaux et du lissu conjonctif lâche qui les atténueraient si elles tendaient à se produire. D'ailleurs, les exemples de persistances semblables ne manquent pas dans l'économie. Bref, il y a tout lieu de eroit-e que les masses cellulaires que j'ai trouvées chez l'adulte dans le ligament alvéolo-den taire ne sont que des débris des productions épithéliales de dentition.
Nous devons maintenant chercher à déterminer quelles sont, parmi toutes les productions, celles qui ont plu tôt donné lieu à ces débris. Nous avons vu que chez le fœtus elles formaient trois groupes principaux, assez nettement séparés, quoique faisant partie du même système et étant reliés les uns aux autres par des anastomoses fréquentes, surtout au niveau des follicules. On peut supposer qu'ils participent tous à former ces débris, puisque tous se trouvent sur le trajet de la dent qui pousse et sort. Le groupe gingival et le moyen donneraient lieu aux plus superficiels; ce qui expliquerait peut être deux renforcements que présentent les débris sur le dessin d'ensemble dont j'ai parlé plus haut et qui se trouvent l'un immédiatement au-dessous du collet de la dent, l'autre un peu plus bas (Voy. Gff. 2). Le groupe adamantin constituerait alors à lui tout seul tous les débris plus profondément situés. Nous verrons d'ailleurs, quand nous nous occuperons des tumeurs, que celles qui semblent avoir pour origine les débris les plus profonds tendent à revêtir le type adamantin.
L'existence de ces débris épithéliaux est-elle un fait constant, fréquent ou exceptionnel ? Je ne saurais répondre exactement ; tout ce que je puis dire, c'est que je les ai constatés sur toutes les dents du maxillaire que j'ai examinées. J'ajouterai qu'ayant eu l'occasion d'examiner au microscope les gencives de divers sujets, j'y ai souvent remarqué les prétendues glandes de tartre de Serres, qui, d'après ce que nous venons de voir, constitueraient j ustement la partie superflciellé de notre système de débris; je montrerai enfin qu'on en peut retrouver de semblables dans diverses néoformations des
maxillaires et nous verrons même à ce propos qu'il en existe probablement d'autres encore, mais dont je n'ai pas trouvé de traces sur le maxillaire que j'ai eu à ma disposition. L'existence de ces débris ne serait donc pas, d'après cela, un fait exceptionnel. Peu importe d'ailleurs pour le pathologiste ; du moment, en effet, que leur présence est possible, cela suffit pour expliquer l'origine, au sein des maxillaires, d'un certain nombre de tumeurs épithéliales
Et maintenant une dernière question à résoudre : quel nom donner à ces masses épitliéliales qui n'ont pas encore été décrites que je sache? — Comme leur origine et leur nature sont, il me semble, suffisamment établies par ce qui précède, comme a est préférable d'employer une terminologie à laquelle nous sommes déjà habitués, je propose de les désigner dans leur ensemble par le mot de parodontariam ou encore par celui de débris ou d'amas épithéliaux parodoniaires ou paradentaires.
Appcadie«.
Sur Je prétendu périoste alvéolo-dentaire.
Dans tout ce travail, je me suis servi de l'expression de ligament alvéolo-dentaire, parce que, ai-je dit, celle de périoste alvéolo-dentaire, communément employée, était aussi fausse au point de vue physiologique qu'au point de vue anatomique. Je dois justifier mon dire.
Je ferai remarquer tout d'edjord que, s'il existait un véritable périoste entre le maxillaire et la dent, la mastication serait absolument impossible ; car cette membrane se trouverait sujette à des pressions considérables, qui seraient atrocement douloureuses en raison de sa grande richesse en nerfs. Et de fait, si l'on examine des coupes microscopiques longitudinales ou transversales comprenant à la fois et la dent et les parties voisines du maxillaire, on ne voit, dans l'espace alvéolo-dentaire, rien qui ressemble à un périoste ou à toute autre membrane enveloppante ; on y voit de solides faisceaux
DÉ en [a éfitiiéliauz p fibreux qui, des parois de la cavité alvéolaire, vont en convergeant s'insérer à la surface de la racine dentaire et forment ainsi dans leur ensemble une sorte de ligament circulaire ; ils pénètrent profondément sous forme de fibres de Sharpey dans le maxillaire comme dans le cément, ainsi que cela a lieu dans les solides insertions tendineuses. Quelques-uns des faisceaux les plus superficiels, de ceux qui partent du rebord alvéolaire, se dirigent parfois en haut ou sont horizontaux ; mais lous'ies autres ont en général leur point d'attache maxillaire plus élevé ou plus superficiel que le dentaire ; en sorte que la dent se trouve comme suspendue par ces faisceaux à l'intérieur de la cavité alvéolaire. La mastication ne pourra donc produire de ces compressions dont nous parlions plus haut, mais de simples tractions comme sur tout ligament. De plus, il existe entre les faisceaux tendineux d'assez laides interstices remplis d'un tissu cellulaire lâche ou médullaire, communiquant avec les espaces médullaires voisina, et c'est dans ces interstices que se trouvent et les volumineux vaisseaux et les nombreux nerfs de cette région ; il n'y aura donc pas à redouter de compression pour ces derniers. Qu'on ne s'étonne pas non plus de cette richesse vasculaire pour un ligament , est-ce que le ligament interarticulaire de l'articulation coxofémorale n'est pas, lui aussi, très vasculaire ?
Que si enfin nous jetons un coup d'oeil sur les données de l'anatomie comparée ' , nous voyons que, chez beaucoup d'animaux, lés dents ne sont plus enfermées dans des alvéoles, qu'elles se trouvent simplement comprises dans la muqueuse gii^ivale ; mais qu'elles sont encore reliées au maxillaire par de solides faisceaux ligamenteux, les analogues de notre prétendu périoste alvéolo-dentaire !
Donc, à quelque point de vue qu'on se place, physiologie, histologie, anatomie comparée, il n'y a pas de périoste entre le maxillaire et la dent, il y a un véritable ligament. Les anciens anatomistes avaient donc eu raison de voir là une
■ H. MiLNBEDWâBDS, Lésons de physiologie et d'aaaiomie eoraperée, t. VI p. 161et suivantes.
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articulation, une sorte particulière de synarthrose, à laquelle ilsavïûent donné le nom pittoresque de gomphose.
Depuis, cette idée si juste a été abandonnée par la plupart des anatomistes français ou étrangers. Nous la trouvons vivement combattue par Cruveilber et Sappey, nos deux clasùques. Gruveilher objecte que les dents ne sont pas des os*, opinion déjà soutenue par Hunter' et autres. Mais, est-ce qu'une notable partie du cément sur lequel s'insère le prétendu périoste n'est pas, de l'aveu de tous, du tissu osseux ? La dentineelle-mêmen'est-ellepas.histologiquement parlant, une £orte particulière de tissu osseux, que Kœlliker a d'ailleurs rencontré dans le squelette de certains poiBSons ?
Sappey' se base aussi sur ce qu'il n'y a pas d'os, et ajoutet-il, < m cartilages articulaires, ni ligament, ni synoviale, ni engrènement réciproque ». Nous venons de voir qu'il y avait os ; nous avons vu plus haut qu'il y avait ligament ; quant à l'absence de cartilage articulaire, de synoviale et d'engrènement réciproque, elle est bien réelle, mais on n'en peut conclure qu'il n'y a pas articulation ; les synarthroses sont bien des articulations, au dire de tous les anatomistes et cependant elles n'ont ni cartilages articulaires, ni synoviales, et plusieurs d'entre elles, les sutures harmoniques par exemple, ne présentent pas d'engrènement réciproque.
Pour Magitot, qui s'est occupé beaucoup de ces questions, la constitution du périoste dentaire le rapprocherait par ses caractères physiques du périoste osseux * ; cependant il reconnaît aussitôt qu'il s'en t éloigne par l'absence complète d'éléments élastiques et le grand nombre de ses filets nerveux»; puis il ajoute, quelques pages plus loin, quele périoste dentaire est « un organe non assimilable au périoste proprement dit en raison de sa structure et de ses usages *. Mais
Traité d'AaêtomU deseriptive, 4* AditioD, i. I, p. 289. ' Traité des dtala, dans traduction des Œuvres complitvt, par tttelialot, tome i.
* Traité d'Analomie descriptive, î* idition, t. IV, p. 91.
* Mémoire sur les lumeuri du pirioate dentaire, lu lia Société de cbirargie, lâavdi 1859, tirage à part.
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■on pouvait l'entendre dire l'année dernière à la Société de biologie : < Je ne saurais en vérité refuser le nom de périoste à une lame fibreuse qui tapisse une couche osseuse, le cément, qiai participe à tous les phénomènes morbides du périoste ordinaire ',
Tous les modernes, cependant, ne se sont pas laissé entraîner par ce courant. Kœlliker, il y a longtemps déjà, observant aur une coupe de maxillaire de chat le périoste alvéolo-dentaire d'une incisive de première dentition, ne manque pas de comparer celui-ci à un véritable ligament; et il présume que cette même disposition doit se rencontrer sur les dents permanentes '.
Aguilhon de Sarran, s'appuyant sur des examens de dents humaines et de dents d'animaux divers, a dit très nettement, dans une note sur la gingivite expulsive s et plus tard dans une autre sur les kystes, dits périostiques *, que le prétendu périoste alvéolo-dentaire ne ressemblait en rien au périoste ordinaire et qu'il appartenait en réalité au système ligamenteux.
Enfin, Ranvier, dans son cours de ISSa-lSSi, au Collège de France, cours encore inédit, a montré, pièces en main, qu'il n'existe pas entre la dent et son alvéole de membrane isolable comme il en existe une autour des os longs ; que la cavité alvéolaire n'est qu'un espace médullaire agrandi, communiquant avec les espaces voisins ; qu'on y trouve de la moelle fibreuse ou adipeuse, et en plus, et c'est là ce qui lui donne son aspect plus particulier, des vaisseaux, des nerfs et de solides faisceaux fibreux qui, des saillies de la cavité alvéolaire, vont s'insérer sur le cément dentaire et pénètrent dans le tissu osseux à la façon des fibres de Sharpey.
C'est là du reste la conclusion à laquelle arriveront certainement toutes les personnes qui voudront bien examiner au
' Société de biologie, Béance du Î9 mars 1884, p. 176; des Comptes readaa. Voir wiBsi Soc. de ehir., séance du S3 juin 1880. ' Hintologie bain aine, traduction française, p. 490.
* Socim de chirurgie, séanc« du 16 jnin 1880 ; Compte rendu, p. 402.
* Société de biologie, séance du i9 mars 1884 ; Comple rendu, p. 185.
microscope de bonnes coupes longitudinales et transversales de dents saines encore implantées dans leurs alvéoles.
EXPLICATION DES FIGURES, PLANCHES III k IV.
Masses épitbélialea paradealaires d'ui)« seconde pelile moisira rue k an groBsissemcDt de 50 dîamèlres.
De c à J). — Masses épithÉlialoE parades lalres.
- Couronoe do la dont ;
- Cullcule de l'émail, celui-ci a disparu dSDS la décalclScalion ;
- Racine de Is déni ;
- Cémeui ;
- Ëpithélium de ta bce inlerno du rebord gingival ;
- Rebord gingival;
- Ligament et véolo- dentaire [la coupe i;ant été traitée par l'acide acé tique, les faisceaux llbreui soqI moins distincts qu'ils ne le sont en réalité) ;
.'aisseBiii compris dans le ligament ; 9. — Portion alvéolaire du maxillaire ; . 10. — Espace médullaire du maxillaire en conlinailé avec les inlerstices liganienleux alvéolo-deotab'es.
Flg. 9.
Semi schématique : Masses épilhélislos paradentaires de plusieurs coupes provenant de ta mËme région alvéolo-denleire dessinées à part, puis reportées sur la llgara 1; même grossisseroeol.
Mêmes indicalions que Qgure 1.
«, il. — Masses épiihéliales de la gencive ; elles sont représentas à un plus fort grossissement. Voir Ûji. 4,
«, A fl- — Masses situées au-dessous du collet. Voir flg. 3.
De i à i. — Masses plus profondes encoro. Voir flg. S.
Fig. 8, 4 et D.
Quelques unes des mSmes masses épithétiates paradentalres vues h un grossissement do 400 diamètres.
Mêmes indicalions que flgures précédentes.
RECHERCHES EXPÉRIMENTALES ET CRITIQUES SUR L'EXCITABILITÉ DES HÉMISPHÈRES CÉRÉBRAUX,
Par MM. FKANÇOIS-FBANCK et A. PlTBES.
Chapitre II
Des réactions musculaires provoquées par les excitations électriques de la sahstance blanche sous-jacente à la zone motrice corticale et par celles de la région capsulaire.
gl. — Voies suivies par les excitations dans la substance blanche du centre ovale.
Ce que nous savons aujourd'hui sur l'anatoiçie, la physiologie et la pathologie des centres nerveux permet d'affirmer que les différents territoires fonctionnellement distincts de l'écorce sont représentés, dans le centre ovale, par des faisceaux nerveux physiologiquement séparés. De chaque territoire cortical part une gerbe de f(bres blanches qui s'enfonce directement dans le centre ovale en se dirigeant vers la capsule interne et qui conserve dans tout son trajet intracérébral la même indépendance fonctionnelle que le territoire cortical auquel elle est attachée. C'est par ces faisceaux sous-corticaux, et par ces faisceaux seulement, que les excitations de l'écorce se transmettent aux centres nerveux sousjacents.
■ Plusieurs auteurs ont fait à ce sujet des expériences vérl-
tablement démonstratives. On sait que si Ton vient à sépa~ rer, par une section sous-corticale, les faisceaux sous-jacents^ à un centre cortical préalablement limité par l'excitation et qu'on électrise ensuite ce centre, on ne provoque plus de mouvements; ou, du moins, il faut employer, pour obtenir des réactions motrices, un courant : d'une intensité telle que l'on doit penser à une transmission purement physique de ce courant à travers les liquides qui séparent les deux plansi de section, La preuve qu'il en est ainsi, c'est que l'interposition d'une lamelle de verre entre la région excitée de l'écorce et son prolongériient darts lë'€ér(lfe' (SvAle'sftfôht toute espèce de mouvement provoqué par l'électrisation, quelle que soit alors l'intensité du courant employé.
On sait encore qu'en enfonçant des lamelles de verre en avant ou en arrière des centres corticaux et en les faisant pénétrer profondément dans le centre ovale, jusqu'à la région capsulaire, l'excitation de l'écorce produit les mêmes effets qu'avant cette séparation du reste du cerveau, pourvu que les lamelles isolantes aient reçu une inclinaison convenable et qu'elles longent les faisceaux de l'irradiation capsulaire sans en détruire la continuité par une section transversale des fd)res qui entrent dans leur composition.
Dans tout leur trajet entre l'écorce et la capsule interne, les faisceaux du centre ovale sous-jacents à la zone motrice ' peuvent être directement excités par l'électricité, et leur excitation provoque des mouvements limités tout comme l'exci-tation de l'écorce elle-même. Ce fait qu'on a voulu, bien atort selon nous, exploiter contre la doctrine des localisations cérébrales, est au-dessus de toute contestation. Lorsqu'on a détruit un centre moteur cortical soit par une abrasion totfde, soit par une cautérisation profonde, l'électrisation de la surface blanche sous-jacente continue à donner lieu à des mouvements limités dans les muscles du côté opporé du o(»t)s,. (Hermann, Eckhardt, Braun, Balighan, Carville et Duret,. Glicky). Au contraire l'excitation de la substance blanche sous-jaceute aux régions non motrices du cerveau ne provoque aucun mouvement.
Noua avons répété maintes fois lea expériences de ce genre-
et nous avons toujours obtenu les résultats les plus concluasts. L'expérience la plus démonstrative est la suivante : Sur un chien, anesthésîé ou non, un Hémisphère cérébral est largement découvert. Puis, la dura-mère étant excisée, on pratique à l'aide d'un bistouri très tranchant une section horizontale nette à 1 centimètre au-dessous des circonvolutions, en ayant soin d'enlever à la fois la zone motrice et une bonne partie des circonvolutions non motrices. Il y atoujours, aussitôt après la section, un écoulement de sang- abondant qui gêne les explorations. Pour éviter cet inconvénient, ou plutôt pour l'atténuer, il convient, avant de sectionner- le cerveau, d'assurer à l'aide d'un trait de thermocautère chauffé au rouge sombre, l'oblitération des principaux vaisseaux de la pie-mère au delà des points où ils seront intéressés par la section. Si malgré cette précaution l'hémorragie est abondante, il ;érébrale un frag-
ment d'amadou et n'a ce que Vécou-
lement de sang soi ir il est nécessaire
d'opérer sur des ti .orsque ce résultat
est obtenu et qu'oi cérébrale les élec-
trodes écartées di s'aperçoit que la
surface du centre irtion absolument
inexcitable et une dernière renferme
elle-même des ter t l'excitation pro-
voque des mouven pte qu'on peut ob-
tenir , en variant '. le l'excitation, des
mouvements isolé; lu membre posté-
rieur, de l'oreille, s, tout comme on
les obtient dans d 'excitation limitée
des différents territoires de la zone motrice corticale. On peut pratiquer une deuxième, une troisième section horizontale du cerveau, de façon à se rapprocher de plus en plus de la capsule. Sur chacune des coupes on trouve représentées les régions excitables et inexcitables, seulement l'aire delà surface excitable se rétrécit à mesure qu'on s'approche de la capsule, de telle sorte que pour obtenir des mouvements limités il faut diminuer l'ècartement des électrodes à mesure qu'on se rapproche des masses centrales de l'hémisphère.
Dans une communication faite à la Société de biologie, le 18 juin 1881, M, Brown-Séquard a affirmé que la surface de section du corps calleux était excitable et que sa faradisation provoquait des mouvements du côté du corps où elle était faite. Nous n'avons pu obtenir les résultats annoncés par M. Brown-Séquard. Les surfaces de section des corps calleux nous ont toujours paru inexcitables avec des courants bien localisés et appliqués sur des parties du corps calleux non mouillées.
g 2. — Caractères 'graphiques des mouvements provoqués par l'excitalioa électrique de la substance blanche sousjacente aux centres moteurs corticaux.
De même que la substance grise des circonvolutions mo-
Fig. 18.
Comparaison des relards dn mouvement provoqué par l'exciialioa direct* da muscle (courbes supérieures = l/lOO* de seconde! ; de la subalance blanche (courbes moyennes = 1/60' de seconde); de la substance grise (courbes inférieures, ^ l/iO* de seconde).
triées, la substance blanche du centre ovale répond seule-
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ment aux excitations électriques. On peut la piquer avec des aiguilles, la couper avec le scalpel, l'écraser entre les mors d'une pince, la brûler avec un métal rougi au feu ou avec des réactifs caustiques, sans provoquer de réactions motrices constantes.
De tous les agents connus d'excitation expérimentale, l'électricité est le seul qui soit efficace.
Ce sont IcB courants induits qui nous ont servi dans toutes nos expériences sur le centre ovale. Comme dans nos re-
cherches s , 'ément les
effets des décharges isolées ou successives,
1° Décharges d'induction isolées. — Quand on lance sur la surface de section d'un faisceau moteur du centre ovale une décharge d'induction d'intensité suffisante, les muscles correspondants réagissent par une secousse dont le tracé nous a paru ressembler tout à fait au tracé que fournirait une excitation de même nature appliquée au muscle lui-même, à son nerf moteur ou à l'écorce cérébrale.
• La période ascendante est relativernent rapide, le sommet ne montre pas de plateau et la courbe de descente est allongée et assez souvent déformée par une ou deux oscillations secondaires {fiff. 18).
2» Décharges îndaitBS se succédant à. courts intervalles. Lorsque les décharges se succèdent à des intervalles assez rapprochés, il se produit par l'excitation du centre ovale, des phénomènes d'addition latente analogue? à ceux, que nous avons décrits antérieurement à propos des excitations corticales (fiff. 19). . -
Lorsque les décharges se succèdent à des intervalles très rapprochés (50 à 100 par seconde), elles provoquant un véritable /é/jfnos à -secousses, fusionnées. Ce tétanos diffère noiablement de celui qui est produit par l'excitation de la subs-
Caractères du tétanoa par excitation de la BubstiQc« blancha. (TêlanoB ceatro -musculaire.)
souvent un crochet qu'on observe aussi dans certaines circonstances par l'excitation directe des muscles et ,qui a reçu le nom de contraction initiale (%. 20).
Les physiologistes sont loin d'être d'accord sur la signification de ce crochet. Sans aborder la discussion des opinion» qui ont été émises à ce sujet, nous ferons remarquer seulement que le crochet initial se rencontre sur presque tous les tracés de tétanos intense provoqué par l'excitation de la substance blanche, tandis qu'on ne le remarque pas sur les tracé»
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obtenus par l'excitation de l'éoorce. A la suite du crochet initial, le tracé du tétanos centro-musculaire s'élève progressivement (tétanos asoeaéant), probablement par le fait d'un phénomène de sommation. Si on cesse de faire passer le courant après quelques secondes, le muscle revient bnisquement à sa longueur primitive, ce qu'indique le tracé par une chute verticale de la ligue de descente (%. 20). Quelquefois ce retour
' Eiemple de petîlee
brusque est suivi de quelques petites secousses musculaire* isolées {ûcf. 21). Il n'est pas sans intérêt de rapprocher cessecousses de celles qui ont été décrites par M. Beaunîs à la suite des excitatioas de la moelle chez la grenouille '.
Si, au contraire, on prolonge plus longtemps l'excitation, la réadtivité centro-musculaire s'épuise peu à peu, et la courbe s'abaisse progressivement jusqu'à rejoindre l'abscisse, bien; que le courant continue à passer dans la substance blanche, du cerveau.
En résumé, les tracés de tétanos centro-musculaire diffèrent des tracés de tétanos cortico-musculaire :
a) Par la brusquerie de la ligne d'ascet^ion;
* BiArnu, Bech. expée. sar les conditions dt i'tetlriti eSrtbrtit et sur I»' pbfaiologie da nerté. Paria, ItlS*, p. 127.
b) par la présence au sommet de cette ligne d'un crochet initial ;
c) Par la courbe régulièrement ascendante de la période tétanique ;
d) Par la brusquerie de la descente au moment même où cesse l'excitation ;
b) Par l'absence du tétanos secondaire.
g 3. — Da relard des réactions muscalaires sur l'excilation électrique de la substance blanche du centre ovale.
La valeur du retard de la réaction musculaire à la suite des excitations électriques de la substance blanche des hémisphères cérébraux ne saurait être fixée d'une manière absolue pour les mêmes raisons qui empêchent de préciser rigoureusement la valeur du relard des mouvements sur les excitations corticales.
En effet, la plupart des conditions qui font varier la durée des retards des réactions cortico-musculaires, font varier dans le même sens la valeur des retards des réactions cenlro-musculaires. Nous pourrions répéter ici, à propos de la distance parcourue par les excitations et à propos du degré de réactivité des centres nerveux, tout ce que nous avons déjà signalé dans le paragraphe relatif à l'étude des retards cortico-musculaires.
Au lieu de nous arrêter à développer des faits que nous avons déjà exposés en détail, nous aborderons immédiatement la question de la comparaison du temps perdu à la suite des excitations corticales et à la suite des excitations de la substance blanche sous-jacente.
Pour résoudre cette question, en restreignant au minimum les causes d'erreur, il convient de se placer dans les conditions expérimentales les plus simples. Pour cela, on met à découvert chez un même animal, n'ayant subi aucune intoxication préalable, la partie antérieure des deux hémisphères cérébraux. D'un côté, les circonvolutions motrices sont laissées intactes, de l'autre, elles sont enlevées par une section horizontale, passant à 4 centimètre environ au-dessous de leur surface.
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Un fragment d'amadou est placé sur la plaie cérébrale, et, quand le sang est bien étanché, on excite, d'un côté, le centre cortical pour un mouvement déterminé, de l'autre, les régions du centre ovale dont l'excitation provoque le même mouvement dans les muscles du côté opposé.
L'étude des tracés recueillis des deux côtés montre que le retard du mouvement provoqué par l'excitation de l'écorce est notablement plus long que celui du mouvement provoqué par l'excitation de la substance blanche sous-jacente.
La différence dans presque toutes nos expériences, est de
On pourrait supposer à priori que la différence dans la valeur des retards dépend d'une inégalité préexistante dans la réactivité des deux hémisphères. Mais il est facile d'opposer à
Fig. M.
miMrenCB du retard des mouvomenta M et M' suivant qu'on excite la Eone motricB (M) ou la subslanco blanchE Boua-jacente M' — Le retsrd qui est de 6 1/2 centièmes de seconde dans le premier cas se réduit à 4 1/a oenlièmea dans te second.
cette hypothèse une expérience décisive. On met à nu la partie antérieure d'un hémisphère cérébral, sur un chien non anes-
thésié, et, choisissant un centre cortical facilement accessible, celui du membre antérieur par exemple, on mesure le retard de la réaction musculaire provoquée par l'excitation de ce
■centre. Gela fait, on détrait, par abra8ionou par cautérisation, toute l'épaisseur de la substance grise précédemment excitée; et, portant lee électrodes sur la substance blanche soug-ja- -cente mise à nu, on mesure le retard de la réaction musculaire provoquée par son excitation. La figure 22 reproduit des tracés fournis par une expérience de ce genre.
Dans ce cas, le retard de la contraction du muscle extenseur ■commun des doigts,quand on excitait l'écorce,étaitde0'*",065. Aussitôt après la destruction de l'écorce, l'excitation de la substance blanche provoquait la contraction du même muscle avec un retard de 0'",045 seulement, soit 0^,02 de différence.
Ainsi que nous le verrons plus loin, cette différence relativement considérable dans la durée du temps perdu à la suite des excitations de la substance grise corticale et de la substance blanche sous-jacente, a une réelle importance théorique -dans ré-
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substance grise et de la substance blanche. De plus, les résultats sont uniformes dans toutes les expériences.
MM. Bubnofî et Heidenhain nous ont reproché de n'avoir pas tenu compte, dans l'évaluation des chiffres des retards, de l'amplitude des réactions musculaires. Mais, c'est dans l'espèce un reproche purement théorique, car ces expérimentateurs qui ont eu le soin de comparer des réactions d'égale amplitude, ont observé, comme nous, une différence notable du temps perdu selon que l'excitation provocatrice est lancée dans la substance grise des circonvolutions motrices ou dans les faisceaux blancs sous-jacents. Les chiffres qu'ils rapportent
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sont même supérieurs à ceus que nous avons recueillis. Dans une de leurs expériences par exemple (sur un chien morphinisé), le- temps perdu par l'excitation de la substance grise Était de O'",080. Ce chiffre tombait à C'^jOSS aussitôt après la destruction de la zone motrice corticale, ce qui fait une différence de 0"',45.
Du reste, en revoyant à ce point de vue nos tracés, nous avons pu nous assurer que, dans la grande nuyorilé des cas, nous avons excité le cerveau avec des courants identiques, avant et après l'ablation de la substance grise. Or, dans ces «onditions, la réaction centro-musculaire est presque toujours moins ample que la réaction cortico-musculaire. Ce qui, dans l'opinion de MM. Bubnoff et Heidenhain, devrait être une cause d'exagération du retard dans les excitations de la substance blanche, s'accompagne, au contraire, d'une diminution très notable et constante de la valeur de ce retard. L'objection principale qui puisse être faite à la comparaison des résultats obtenus par l'excitation de l'écorce et par celle de la substance blanche sous-jacente, c'est que les conditions des expériences ne sont pas identiques.
Pour opérer sur la substance grise, il sufiit d'ouvrir le crâne et d'inciser la dure-mère ; pour atteindre la substance blanche, il est nécessaire, en outre, de mutiler les circonvolutions. Le traumatisme auquel est soumis alors le tissu nerveux ne crée-t-îl pas par lui-même des modilications fonctionnelles suffisantes pour expliquer les variations observées dans la valeur des retards? M. Gouty suppose (sans citerd'expériences à l'appui de son opinion) que pendant les six ou huit minutes qui suivent l'abrasion de la substance grise, la substance blanche mise à nu est le siège d'une hyperexcitabilité considérable qui fait place ensuite à une diminution de l'exàtabilité normale*. Si cette hypothèse était exacte, le re-
■ UovTT, Sur les lésionB corlioales du cerveau {Archives de physiologie aormtle et patboiogiqae, juillei^oût 1881, p. 87).
Nou9 apprenons, au moment de livrer cetle feuille au tirage, la mort prématurée de ce jeune Bavant aux mérites duquel nous doub plaisons à rendre homiAege, tout eu a;ant le regret de ne pouvoir accepter Isa i(U«* qu'il a dé> tendue a.
tard des réactions musculaires, À la suite des excitations du centre ovale, ne se trouverait diminué que pendant la phase d'hyperexcitabilité supposée, c'est-à-dire pendant les six ou huit minutes qui succèdent à la mutilation faite sur le cerceau. Or il est très rare que nous ayons recueilli nos tracés pendant cette période. Nos expériences ont presque toujours été faites vingt, trente, quarante minutes et même deux ou trois heures après l'ablation de la substance grise, c'est-à-dire à un moment où la diminution de l'excitabilité normale aurait dû remplacer l'hyperexcitabilité des premiers instants.
Nous croyons que si la durée du temps perdu est notablement raccourcie à la suite de l'ablation de la surface des circonvolutions, cela tient à ce que la substance grise corticale ne joue pas, vis-à-vis de la substance blanche sous-gacente, le rôle d'un simple conducteur physique, inerte au point de vue réactionnel. Nous pensons que la substance grise corticale retient et élabore les excitations qu'elle reçoit ; qu'elle se comporte dans cette circonstance comme les autres centres nerveux, comme la substance grise de la moelle, par exemple, qui ne se laisse pas traverser par les excitations, aussi rapidement que le font les simples conducteurs nerveux (Rosenthal, Pflûger, etc.). Nous aurons, du reste, à re venir plus loin sur les raisons qui sont de nature à faire accepter cette interprétation.
g 4. — Des mouvements bilatéraux provoqués par l'excitation unilatérale du centre ovale.
Consécutivement à l'excitation de la substance blanche sous-jacente à la zone motrice corticale d'un côté, on peut observer des mouvements- bilatéraux semblables à ceux que nous avons précédemment signalés à la suite des excitations intenses d'un seul centre cortical. Dans les deux cas, la durée du temps perdu n'est pas égale pour tous les muscles qui entrent en contraction. Ceux qui correspondent physiologiquement au faisceau excité du centre ovale se contractent les premiers ; la contraction des autres est plus tardive. Dans
quelques expériences, nous avons inscrit simultanément lesctciuTeûientB des quatre membres, provoqués par l'excitation, énergique d'un seul faisceau moteur du centre ovale, et nous avons pu constater que la géaéralisation des mouvementé se E&isait dans le même ordre qu'à la suite des excitations intenses de l'écorce. Quand, par exemple,rexcitatione^t lancée dans le faisceau du centre ovale sous-jacënt au centre cortical pour le membre antérieur droit, si les courants sont assez iur: tenses, les quatre membres sont le siège de contraction» musculaires. Mais, même quand on recueille les tracés sur l'axe lent de l'appareil enregistreur, il est facile de voir que le début des contractions n'a pas été synchrone. Le membre antérieur droit s'est contracté le premier, puis le membm postérieur droit, en dernier lieu les membres du o6tégaucbe.i Les détails dans lesquels nous sommes entrés sur l'interprétation des contractions bilatérales provoquées par les excitations unilatérales de l'écorce nous dispensent de nous étendre plus longuement sur ce sujet, . i.
g 5, — De Pabsence de eonvulsions épileptiformes coaaécutivement aux excitations de la substance blanche du centre ovale.
■ Les excitations de la substance blanche sous-^acente à la ïone motrice ne sont jamais suivies, chez le chien, de convulsions épileptiformes semblables à celles qui se produisent si fréquemment' à la suite des excitations de l'écorce ellemême. Nous avons longuement insisté sur ce fait dans notre mémoire sur les convulsions épileptiformes d'origine corticale. Nous ne reviendrons pas ici stir les faits que nous avons rapportés dans ce travail, aux conclusions duquel nous n'avons rien à modifier.
I 6. — De la valeur de lexcitation minima efficace et dea variations de cette valeur à l'étal physiologique et dans quelques conditions expérimentales.
Plusieurs auteurs se sont occupés de rechercher la valeur des excitations minima, dont l'application sur le centre ovale
était susceptible de provoquer des réactions muscvlaires, dann le but de comparer l'excitabilité de l'écorce et delà substance blanche sous-jacente. Mais ils sont arrivés à des résultats dif-' fërents. Les uns pensent que la substance blanche est plus excitable que la grise, les autres soutiennent l' opinion coQ' traire. MM. Carville et Duret* ont fait une observation parfttitement juste et qui peut donner en partie la clef de ces contradictions : c'est que l'excitabilité de la substance blanche est d'autant plus grande qu'on se rapproche davantage de la région capsulaire. Nous avons eu très souvent l'occasion de vérifier l'exactitude de cette proposition. En général, quand on recherche le courant minimum capable de déterminer un mouvement préois parrexcitationderécorce,et qu'après avoir enlevé la substance grise on applique ce même courant sur la substance blanche immédiatementsous-jacente,onn'obtient plus de mouvements : il -faut ea augmenter l'intensité pour provoquer des réactions motrices appréciables. D'après MM, Carville et Duret, cette différence dans les effets déterminés par un même courant ne prouverait pas que la substance blanche soit moins excitable que la grise. La surface de section est toujours, en effet, quelque soin qu'on prenne pour l'étancher, plus humide que la surface des circonvolutions intactes : les courants diffusent, par conséquent, plus facilement, et il est dès lors tout naturel que pour obtenir un effet déterminé, on soit obUgé de compenser les pertes produites par la diffusion en augmentant l'intensité du courant excitateur. A l'appui de leur opinion, ces observateurs rapportent une expérience ingénieuse. Ils électrîsent l'écorce avec un courant faible, et, après avoir noté les effets obtenus par ce courant, ils cautérisent la substance grise. Aussitôt après, avec le même courant, ils obtiennent les mêmes effets qu'avant la cautérisation, parce que, dans ce cas, disent-ils, il n'y a pas de causes d'exagération de la diffusion des courants. Nous n'avons pas réussi à obtenir les mêmes résultats que MM. Carville et Duret. Dans toutes les expériences que nous avons faites, aussi bien après la cautérisation qu'après
Archives de pbysialugle, 1875.
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l'abrasion de l'écorce, nous avons toujours vu que, toutes choses étant égales d'ailleurs, il fallait un courant plus intense pour exciter la substance blanche sous-corticale que pour exciter la substance grise de la zone motrice.
Presque toutes les influences qui modillent d'une façon notable la réactivité de l'écorce agissent dans 1^ même sens sur la réactivité de la substance blanche sous-jacente. La dîmiaution ou la perte temporairede l'excitabilité qui s'observe dans la substance grise à la suite des convulsions violentes, des sensations douloureuses vives, des excitations prolongées, etc., se remarque également quand on opère sur la substance blanche sous-corticale. L'hyperexcitabilité résultant de l'addition latente des excitations se produit également dans les deux cas. Le curieux phénomène signalé par MM. Bubnoff et Heidenhain, de l'augmentation dans la brusquerie et l'amplitude des réactions musculaires par le simple effleurement préalable de la peau qui recouvre les muscles, se produit encore lorsqu'on fait l'expérience en excitant la substance blanche du centre ovale. Il est donc probable qu'il d^nd des modifications provoquées par l'impression sensilive dans la substance grise de la moelle el que le cerveau n'a pas à intervenir directement dans sa production.
La plupart des agents anesthésiques modifient dans le même sens la réactivité de l'écorce et celle de la substance blanche sous-jacente. Chez un animal éthérisé, chloroformé ou morphine, l'excitabilité diminue et disparaît au même moment dans la substance grise et dans la substance blanche. Cette règle n'est pourtant pas absolue et nous connaissons au moins une substance qui ne détruit pas parallèlement l'excitabilité de l'écorce et celle du centre ovale : c'est le chloral. Lorsqu'un chien est plongé dans le sommeil chloralique, l'excitation même très énergique de l'écorce, cesse à un moment donné de provoquer des réactions musculaires alors que l'excitation de la substance blanche sous-jacente continue à être efficace et à provoquer, môme avec des courants relativement faibles, des contractions musculaires très nettes. Ce fait singulier a été signalé par MM. Ch. Richet (Thèse d'agrég., p. 14), Bubnoff et Heidenhain (loc. cit.), Henri de Varigny
(loc. oH.). Nous l'avions HOus-mêmes observé depuis longtemps et nous avions hésité à le publier tant il nous paraissait difficile à interpréter. Les expériences étaient cependant des plus
démonstratives.
EXPBRIENGB I.
Le 10 décembre 1879, sur ud chien loulou adulte et très tuibalent, nous mettons a du les régious autéi'ieut'es des deux hémisphèreB. Les circonvoluliona du eôlé gauche sont laissées intactes. Du côté droit, nous enlevons le gyrus sigmoïde et les parties voisines par un trait de scalpel horiaoDtal qui découvre uiie large surface du centre ovale.
Ces opérations préliminaires terraiaées, nons constatons que l'excitation de la zone motrice du câtè gauche provoque des nuiuvemenls très nets dans les membres du c6lé droit avec un courant supportable sur la pointe de la langue.
L'excitation des faisceaux découverts du centre ovale de l'hémisphère droit provoque des mouvements semblables dans les membres du côté opposé avec un courant un peu plus fort.
A 3 heures 40, nous injectons graduellement dans la veine fémorale 4 grammes de chloral en solution au 1/6. L'animal cesse presque aussitôt do s'agiter et de crier ; il tombe en résolution.
A 4 heures, le cerveitu est turgescent, les grosses veines méningées sont saillaiiies, gorgées de sang : les circonvolutions sont rouges, L^es réflexes cornéens persistent et quand on pince l'animal, il pousse des cris et, s'agite. En excitant i-i& circonvolutions découvertes de l'hémisphère gauche, nous remarquons que les centres pour les membres ont complètement perdu leur excitabilité. Mémo en poussant la bobine à fond, on ne provoque aucun mouvement dans les membres. Cependant eu arrièredelaciroonvolution marginale postérieure, on atteint un petit coin de substance grise dont l'excitation provoque un mouvement d'occlusion de 1b paupière du côté opposé. A ce moment, l'excitation du centre ovale de l'hémisphère droit provoque, avec un courant faible, des mouvements très nets dans les membres du côté gauche.
Nous injectons deux autres grammes de chloral dans la veine fémorale. A 4 heures âO, toute la surface dénudée de l'écorce de l'hémisphère gauche est inexcitablo, même avec des courants assez intenses pour provoquer sur les doigts mouillés une sensation véritablement douloureuse. Les faisceaux blancs du centre ovale de l'hémisphère droit ont consei'vé leur excitabilité. Avec des courants moyens à peine sensibles aux doigts on provoque de beaux mouvements dans les muscles ducûlé gauohe .
Expérience II.
Le 12 décembre 1879, sur un chien boule-dogue très vigoureux, nous
meUons à nu par le trépan les deux zones motrices et après avoir ex-
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cïsé la dure-mère des deux càtëe, nous enlevons la substance grise de la régioD motrioe du côté droit, assez profondâment pour avoir sous les yeux une section nette du centre ovale, ne renfermant pas d'Ilots de substance grisa.
A 10 heures 30, nous injectons dans la veine fémorale de l'animal, 2 grammes de chloral en solution dans 8 cenlimètrea cubes d'eau. Quelques inetiinls après, l'animal est plongé dans le sommeil. Nous excitons alors avec un courant modéré (petit chariot de Gaiffe, bobine induite à 10) la zono motrice du côté gauche : nous n'obtenons aucun mouvement. La même excitation portée sur le centre ovale de l'hémispbère droit provoque des mouvements nets et énergiques dans les muscles des membres et de la nuque. Après avoir vériHé plusieurs fois ces faits, qui se montrent avec une grande évidence, nous augmentons l'intensité des courants excitateurs. La bobine étant poussée à 18, nous obtenons par l'excitation de la zone motrice gauche de petites contractions légères dans quelques groupes musculaires des membres, et dos mouvements extrêmement violents par l'excitation du centre ovale de l'hémisphère droit.
A 11 heores, nous injectons deux autres grammes de chtoral dans la veine fémorale du chien. A la suite de cette injection, l'animal tombe dans un étal de résolution complète. Nous excitons la substance grise corticale de l'hémisphère gauche sans pouvoir produire aucun mouvement, môme eu poussant la bobine à î5, ce qui donne un courant désagréable au doigt. Au contraire, l'excitation de la substance blanche de l'hémisphère droit avec un courant relativement faible (bobine à 10) donne des mouvements très nets et avec des courants plus forts des mouvements tétaniques très violents.
Pour résoudre certaines objections qui se présentaient à notre esprit dans l'interprétation de cette expérience, nous excisons plus profondément la substance cérébrale de l'hémisphère droit, et, après être arrivés sur la paroi ventriculaire, nous enlevons la couche optique et le noyau caudé. Après celte mutilation, nous excitons la capsule interne et nous obtenons les réactions musculaires violentes qui succèdent habituellement aux excitations de cette région.
Revenant alors à l'hémisphère gaucho, nous nous assurons par de nouvelles explorations qu'il est resté inexcilable. Puis, nous enlevons par un trait de scalpel toute la substance grise des circonvolutions de la région sigmoîde, et portant aussitôt les électrodes sur le centre ovale, nous obtenons de beaux mouvements dans les deux membres du côté opposé avec un courant modéré (bobine à 10). Quand l'hémorragie est arrêtée et que la plaie cérébrale est bien élanche, nous recommençons les explorations et nous obtenons les mêmes résultais.
Il résulte, croyons-nous, de ces expériences que certaines intoxications ont pour effet de modifier profondément la réac-
tivité de la substance gcîse corticale, tout ea laissant intacte celle de la eubstaace blanche sous-jacente. La chloralisation poussée à un certain degré produit des modîQcations de ce genre. Elle paralyse les réactions de la substance grise de la zone motrice et empêche les courants intenses appliqués sur cette région de traverser son épaisseur et de se transmettre à la substance blanche sous-jacente dont l'exeitabilité est cependant conservée.
g 7. — Des réactions musculaires provoquées par les excitations de la région capsulaire.
Pour mettre à nu la région capsulaire, il convient de découvrir largement les deux tiers antérieurs d'un hémisphère cérébral et d'enlever par tranches horizontales successives les circonvolutions et le centre ovale jusqu'à ce qu'on ait pénétré dans l'intérieur du ventricule latéral. Arrivé à celte profondeur, il suffit de pratiquer une nouvelle section horizontale au-dessous du plancher du ventricule pour mettre à nu la capsule interne et les masses grises qui l'enveloppent de toutes parts. Cette opération préliminaire est souvent accompagnée d'un écoulement de sang abondant, provenant surtout de l'artère cérébrale moyenne. Avant de procéder aux excitations de la région capsulaire, il faut absolument attendre que l'hémorragie soit arrêtée. Quelquefois on abrège sensiblement sa durée en touchant à plusieurs reprises les plus gros vaisseaux sectionnés avec le thermo-cautère chaufîé au rouge sombre. Si ce moyen ne suffit pas, il faut appliquer sur la plaie cérébrale des fragments d'amadou et les laisser en place pendant assez longtemps. Quand la surface de section de la région capsulaire est bien étanche, on y distingue très facilement la capsule interne et les noyaux gris centraux. La capsule interne se montre sous la forme d'un croissant à concavité interne, tranchant par sa coloration blanche sur les teintes cendrées de la couche optique et des noyaux intra et extraventrieulaires. On peut alors, en limitant suffisamment l'écartement des électrodes, exciter l'un ou l'autre de ces or-
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ganes à l'exelusion des autres. Étudions toulil'abord les effal$ .produits pftp' les excitations de la capsule interne elle-mêm«).
1" Lorsqu'on lance sur la surface de section de la c£^p3uIe interne des courants induits, à succossion rapide et de faible iotensité (sensibles mais non douloureux à la langue) en donnant aux électrodes un écartenient de 1 centimètre ou plus, on provoque des contractions violentes, prédominant dans le côté opposé du corps, mais s'étendarit à peu près à tous les muscles des membres du tronc et de la face. Si on diminue l'intensité de l'excitation et si on en limite les effets en rapprochant les pointes' des électrodes de façon à ne laisser autre elles qu'un intervalle de 1 à 2 millimètres, on peut se convaincre qu'il existe dans la capsule des régions dont l'excilation ne donne pas lieu à des mouvements et d'autres régions dont l'excitation provoque des contractions musculaires. La portion motrice de la capsule est elle-même formée par la juxtaposition de faisceaux distincts dont l'excitation isolée détermine des mouvements limités à certains groupes musculaires du côté opposé du corps.
Dans deux expériences, faites spécialement dans le but de
Fig. Ï3.
Topographie des (aisceaux fonclianaellemeDt disliDûls dans la capsule interne.
déterminer la topographie des faisceaux fonctionnellement distincts de la capsule interne chez le chien, nous avons obtenu les résultats consignés sur la figure 23. Dana la pre-
miere expérience {Sff. 23, I) nous obtenions avec un courant très faible (grand chariot de Gaiffe, bobine à 10) et en rapprochant les pointes des électrodes à 1 millimètre environ.
En i : ouverture des paupières avec dilatation de l'iris; aucun autre mouvement;
En 2 : contraction énergique des peauçiers du cou et en même temps mouvements des paupières et de l'iris comme en i;
En 3 : mouvement d'extension de la patte antérieure seule;
En 4 : mouvements complexes ; extension très nette de la patte antérieure et flexion de la patte postérieure, soulèvement de la queue ;
En 5 ; mouvement isolé de soulèvement de l'oreille gauche;
Dans la deuxième expérience {fiff. 23, II) les résultats, sans être absolument identiques, étaient à peu près semblables.
En I : mouvement de dilatation des paupières des deux côtés ;
En 2 : mouvement de la patte antérieure gauche seule ;
En 3 : mouvement des deux pattes du côté gauche. Extension des doigts de la patte antérieure et mouvement de flexion de tous les segments de la jiatle postérieure ;
blanche du centre ovale.
À). Les secousses isolées ou se répétant à intervalles assez éloignésdonnentlieu à des contractions quidébutentassez brusquement mais qui sont suivies d'un état de raccourcissement du muscle relativement très prolongé (fiff. 24).
b). Les courants alternatifs rapides provoquent un tétanos
violent, mais ordinairement o» tétanos n'est pas fusionné, quçlle que soit la fréquence des excitations. Son tracé est composé par upe ligne brisée correspondant à des secousses musculfùfes rapides mais disUncles. C'est une sorte de Iremblensentà, oscillations serrées et souvent irrégulières fii^. 25).,
Après quelques secondes, on observe des phénoraénes d'épuisement semblables à ceux que nous avons déjà étudiés; les secousses musculaires devienoept moins amples, |e tracé s'abaisse progressivement et le muscle revient au repos, malgré la persistance de l'excitation.
3° Le. retard des réactions musculaires sur l'instant où ont lieu les excitations de la capsule est à peu prés égal à celui qu'on observe à la suite des excitations de la substance, blanche du centre ovale. Il est du reste soumis aux mêmes variations. .
Fig. S6.
EicilaUODg tétaDisaDtes de la capsule ÎDlerne du câto droit. Mouvement des
muscles du membre postérieur du même cSté.
4" L'excitation de la capsule interne d'un côté provoque très fréquemnjent des mouvements bilatéraux. Par leurs caractères graphiques, les mouvements du côté correspondant
à l'hémisphère excité, difîérent sensiblement de ceux qui se produisent dans les muscles du côté opposé, ainsi qu'on pourra s'en assurer en comparant les figures 25 et 26.
5° L'électrisation même intense et prolongée de la région capsulaire ne donne Jamais lieu à des convulsions éptleptiformes consécutives. Nous attachons à ce fait une certaine importance. L'absence des convulsions à la suite de la faradtsation de la substance blanche du centre ovale pourrait, en effet, s'expliquer peut-être par ce fait que pour mettre à nu les faisceaux blancs sous-corticaux, il faut absolument abraser ou cautériser l'écorce, et par conséquent priver le centre ovale de sa circulation puisque ses artères nourricières proviennent des méninges.
Or, cette objection ne saurait être appliquée à la capsule interne dont les vaisseaux proviennent des branches des artères centrales (lenticulo-striées et lenticulo-optiques) qui ne sont pas atteintes par le traumatisme quand on découvre la capsule par les procédés dont nous nous sommes servis.
6* La forme des réactions capsulo-musculaires, n'est pas sensiblement modifiée par l'ablation préalable de la couche optique ou des noyaux striés. Mais il est probable que lorsqu'on excite la région capsulaire on agit en même temps sur les éléments éminemment excitables qui entrent dans la cornposition du pédoncule et de la protubérance. 11 y a, en effet, dans ces organes des parties sensibles et des parties excitables même par les actions mécaniques. Malheureusement l'étude des réactions de ces régions est extrêmement difficile, et au point de vue auquel nous sommes placés, on peut dire qu'elle est encore tout entière à faire. Le seul fait certain c'est que plus on approche du carrefour de la base de l'encéphale, plus les réactions sont brusques et violentes. Un courant inefficace lorsqu'il est appliqué sur l'écorce ou sur le centre ovale, donne lieu à un tétanos violent et bilatéral lorsqu'il est porté sur la région capsulaire, c'est-à-dire au voisinage du pédoncule et de la protubérance.
On peut affirmer qu'il y a dans la région capsulaire d'autres éléments excitables que ceux qui proviennent du faisceau cortico-méduUaire. En effet ;
a. — Chez les très jeunes animaux, à une époque où la faradisation de l'écorce ne provoque aucune réaction molrice, on obtient des contractions tétaniques violentes par l'électrisation de la région capsulaire.
b. — Chez les animaux dont on a détruit la zone motrice corticale, les fibres sous-jacentes dégénèrent et perdent, après quelques jours leur excitabilité. Si à ce moment on électrise la surface de la plaie centre-ovalaire, on ne détennine aucune réaction motrice. Si au contraire on enfonce les électrodes dans la région capsulaire, on provoque des mouvements téta,niformes très intenses. ;
7° Les masses grises qui forment les corps opto-striés, sont complètement inexcilables. Quand les excitations sontdirectementetexclusivement appliquées sur elles, elles ne provoquent jamais de réactions motrices. Nous nous sommes assures de ce &it par des expériences nombreuses en ayant soin de, varier les intensités des excitations et leurs points d'application.
Après avoir ouvert les ventricules latéraux, nous avons excité les surfaces découvertes de la couche optique et du noyau caudé qui font saillie dans les ventricules sans obtenir aucun mouvement. Même résultat négatif quand nous enfoncions les électrodes dans la substance même des masses grises. Pourvu que la capsule ne soit pas atteinte sur les surfaces de section' horizontale de la région capsulaire, l'excitation limitée do la couche optique, du noyau lenticulaire ou du noyau caudé, reste toujours inefficace, quand l'expérience est faite dans de bonnes conditions, c'est-à-dire quand la plaie cérébrale est bien étanche.
Dans la crainte que les grands traumatismes nécessaires, pour ouvrir le ventricule ou pour mettre à nu la région capsulaire ne moditlent les résultats, nous avons pratiqué les excitations par un procédé moins brutal. Des électrodes de cuivre recouvertes de gutta percha jusqu'à un millimètre de leurs extrémités, ont été enfoncées lentement dans la substance cérébrale par une ouverture pratiquée sur les parties latérales externes du crâne. L'expérience ainsi conduite donne des résultats très nets : qq^nd on commence à enfoncer les
électrodes on n'observe aucun mouvement ; plus tafd des mouvements brusques éclatent tout à coup ; on enfonce davantage les électrodes et les mouvements provoqués cessent de se produire. En calculant la profondeur à laquelle étaient arrivées les électrodes pendant que les mouvements avaient lieu et en vérifiant par l'autopsie la position qu'occupaient leurs pointes à ce moment, on put s'assurer que les réactions motrices se produisaient quand l'excitation atteignait là capsule interne et qu'elles manquaient lorscpie les pointes des électrodes étaient placées en deçà ou au delà de la capsule même, lorsqu'elles étaient en contact avec la substance grise des noyaux centraux.
8* Nous n'avons fait qu'un petit nombre d'expériences sur tes variations de la réactivité capsulo-musculaire, et nous croyons ne pas devoir en faire connaître les résultats à cause de l'extrême difïiculté que présente leur interprétation.
Chapitre II
Comparaison des réactions cortioo-musculaircs et centroma^culaires. Preuves de l'excitabilité de la substance grise corticale. Rôle de la substance grise de la moelle.
Le cerveau n'est pas directement relié au système muscukine par des fibres nerveuses continues^ Toutes les fibres qui se détachent de la face profonde de la zone motrice corticale, ont au moins un relaî dans les centres ganglionnaires sousjacents. Le faisceau pyramidal doit être considéré comme un système d'association cortico-médullaire, et non pas comme un système d'union cortîco-musculaire. I^es nerfs moteurs partant de la moelle ne sont pas en continuité directe avec les fibres d'origine corticale. Entre l'origine des uns et la terminaison des autres, il y a les cellules des cornes antérieures. Par leur groupement, celles-ci constituent de véritables centres nerveux, c'est-à-dire des masses nerveuses qui servent d'intennédiaire, de points de jonction entre les excitations centripètes et les réactions motrices. Toute excitation sensitive qui provoque un mouvement se réfléchit et se transformedans l'intérieur de ces centres. Il en est de même, croyons-
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nous, pour les excitations cérébrales suivies 'de réactions motrices.
Pour qu'une excitation lancée dans l 'éqorce arrive au muscle^ il est nécessaire qu'elle traverse ;
1° JLa substance grise corticale;
â° La substance blanche sous-jacente et $es prolongements dans les cordons blancs de la moelle ;
3° Les cellules ganglionnaires de la moelle;
4° Les nerfs moteurs périphériques.
Il est très vraisemblable, d'après ce que nous savons sur la j^yûolt^ie générale du système nerveux, que les excitations ne sont pas notablement modifiées par leur passage à travers ks fibres blanches conductrices. Mais il n'en est pas de même pour les masses de substance grise qui sont, partout oû:on les rencontre, des centres d'élaboration et de réfiexiondea exci-. tatioDs.
La première question à résoudre est donc celle-ci : les excitations lancées à la surface des circonvolutions motrices sontelles modifiées dans leur passage à travers la substance grise oorticale et à travers là substance grise médullaire? Ainsi posée, la question peut être résolue par les faits d'expérimentation que nous avons rapportés dans les chapitres précédents. Le problème se réduit en somme à ceci : comparer les effets d'excitations identiques appliquées successivement au^essus et aa-dessotts des centres dont on soupçonne fintervention active.
D est évident, en effet, que si chez un même animal, toutes choses étant égales d'ailleurs, des excitations lancées sur la surface des circonvolutions motrices donnent d'autres effets ^e les mêmes excitations appliquées sur la surface de section des faisceaux sous-corticaux, on sera amené à conclure que les différences observées dans les caractères des réactions liennwit à la suppression du centre cortical. De même si l'excitation de la substance blanche du centre ovale produit d'autres effets que celle des nerfs moteurs périphériques, on en devra conclure que les réactions sont modifiées par l'intervention directe des centres interposés entre le centre ovale el le* nerfs moteurs, c'est-à-dire des centres médullaires.
Pomperons, tout d'abord les elïetsdesexcitationBéleotritpaêS appliquées à ta surface de la zone motrice, et les eflets àeû mêmçs eiLcilations appliquées sur la substance blahcbe sousjacenle. . .
En nous plaçant à ce point de vue, nous trouvons que les Inactions cortico-musculaires diffèrent des réactions cintromusculaires :
1' Par la durée du temps perdu, qui est relativement beaucoup plus considérable quand l'excilation traverse l'éoorfie que quand elle est appliquée sur la substance blanche soùs-eoiititicâle. Dans lâs conditions physiologiques, celte différeâce^s^ envirQu de 0',02, et il est tout à fait invraisemblable qne csTelard, relativement considérable, soit le fait de la transmission pby^igne du courant à travers les quelques miliimètreB d'év paisseur que mesure la couche grise des circonvolutions;
â" Par la forme du tétanos, qui n'est pas réguliérteanetit commandée par le nombre et l'intensité des excitations pfoyocatrices ;
, 3" Par l'existence du tétanos secondaire, qui ne se produit, jamais à la suite des excitations même très violentes de la. substance blanche du centre ovale ou de la capsule intel'ne ;
4° Par la production possible et même fréquente des accès convulsifs épileptiformes, qui ii'ont pas lieu non plus quand les excitations ont été appliquées sur les faisceaux blancs sous-jacenls aux circonvolutions motrices ou sur les surfaces de section horizontale de la capsule interne ;
5° Pw le mode d'action de certaines substances toxiques, telles que le chloral par exemple, qui, à des doses suffisante^, suppriment la réactivité de l'écorce, sans abolir cellede la substance blanclie sous-jacente.
Toutes ces différences sont fonctions de l'écorce, c'est-à-dire que l'intégrité anatomique et fonctionnelle de la substance grise corticale est une condition nécessaire de leur manifesta-: lion -Supprimez l'écorce par ablation, et par ce fait même le, teinps perdu à la suite des excitations est diminué, la forme^ du tétanos primitif est modifiée, le tétanos secondaire ne ^ Produit plus, les convulsions épileptiformes sont abolies; Pa^ ràlysez l'écopce, par l'èthérisation locale par exemple, et les
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phénomènes consécutifs à l'excitation seront les mêmes qu'a> près l'ablation des circonvolutions motrices : voua pourrez augmenter ou prolonger les excitations, vous n'obtiendrez ni tétanos secondaire, ni convulsions consécutives.
En revanche, après la paralysie comme après l'ablation de la substance grise des circonvolutions motrices, on pourra obtenir par l'excitation électrique toutes les réactions centFOmusculaires, et, en particulier, les mouvements simples du, côté opposé des corps, les mouvements bilatéraux non con- . vulsifs, etc.
La substance grise corticale joue donc un rôle actif et autonome dans l'élaboration et la transformation des excitations ([ui sont lancées sur la surface des circonvolutions motrices. Elle est excitable, et nous connaissons une partie des réactions spécifiques qui révèlent sa participation dans la série des phénomènes moteurs d'origine corticale.
Cherchons maintenant à déterminer, par la raéthodeque nous avons déjà employée pour isoler les propriétés de l'écorce, quelle part doit être attribuée aux centres médullaires dans l'ensemble des phénomènes qui succèdent à l'électrisation du cerveau. Pour cela, il nous faut comparer les effets d'excitations identiques appliquées au-dessus de la moelle, c'est-à-dire sur la substance blanche cérébrale et au-dessous de la moelle, c'est-à-dire sur les nerfs moteurs.
Les réactions centro-musculaires diffèrent des réactions neuro- musculaires directes par plusieilrs caractères :
1" Par la durée du temps perdu qui est sensiblement plus' long après les excitations de la substance blanche cérébrale' qu'il ne devrait l'être si la moelle avait une conductibilité' égale à celle des nerfs moteurs périphériques ;
2° Par les caractères du tétanos déterminé par des courants' alternatifs rapides. Le tétanos d'origine. neuro-musculaire peut' être prolongé pendant plusieurs minutes consécutives tandis' que le tétanos centro-musculaire ne peut être soutenu au' delà de quelques secondes. Au bout de ce temps, le musclé' se relâche peu- à peu et ravient à sa position de repos, bien que les courants' excitateurs n'aient pas cessé de traversefle' cerveau. Ilyalà un phénomèned'épuisementdont-le siège
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n'est pas dans le muscle lui-mteie ni dans- le nerf motefif, oer ces organes ont conservé tonte leur excitabilité, EÙnsî qu'il est facile de s'en assurer directement en les soumettant à une excitation mécanique ou électrique.
: 3* Par la dissémination facile et la généralisation des mouvements, lorsque l'excitation est lancée dans la substance eér^rale, tandis que les contractions provoquées par l'excitation directe du muscle ou du nerf moteur restât toujours lùnitées au muscle excité ou auxf;roupes musculaires innervéspar le nerf excité;
4" Par les modifications de l'excitabilité consécutives à l'absorption des substances anesthésïques. Ainsi l'éther et le chloroforme, à une certaine dose, abolissent la réactivité cérébro-musculaire, tandis qu'au même instant, un courant léger, appliqué sur les nerfs moteurs périphériques, donne lieu à de fortes contractions musculaires.
Ces différences démontrent que la moelle ne se comporte pas vis-à-vis des excitations qui lui arrivent par l'intermédiaire du cerveau comme un simple conducteur. Elle ne transmet pas passivement les ^excitations ; elle les élabore et les modifie ; elle peut les retarder, les arrêter, les diffuser. EJle est donc excitable, sinon directement (puisque nous savons que l'électrisation immédiate de sa substance grise ne, es), du moins indirectement,' is parties du cerveau, comme s excitations portées sur les ;. II n'est pas douteux, dans.
î d'une façon active dans la eurs d'o La
part, la mé-
e leur ri it et
ni l'un ni l'autre de ces centres nerveux ] 1ère
comme l'organe exclusif de l'élaboration Dtrl-
cité. ■
. L'oubli de cette distinction fondamentale entre les séries d$ pbénontônes qui dépendent. de l'éçorce et 1@9 séries 4e. ptàéuomènes d^ndant de la moeUe a, intiwluit quelquç'j
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trouble dans l'étude de l'excitabilité eérébrale et laisse peraisber une certaine indécision dans les esprits.
M. Vulpicn-', par exemple, pense que nea ne démontre l'MicitatHlité de la substance grise certicale de la zonejootrioe, parce que, dit-il, il est < impossible de savoir si les efiets de réteetiisatlon de la substance ^iae sont dus à l'exctlation de la sabtanœ grise elle-même ou à la stimulation de la substance blanche sous-jacente >.
■ Il se peut, ajoute-t-il, que des Sbr^ blanches ofirant un certain degré d'excitabilité sensitive ou motrice proviennent des ré^DBs inTérienres profondes de l'hémi^ihére cérébral et arrivent à la surface de l' encéphale dans les points considérés
eomme c^itres Si cette supposition était fondée, la plupart
des phéoomèaes, sinon tous, par lesquels s'établit l'excitabilité delà substance grise ou de la substance blanche sous-jacente, ces phénomèues, dis-je, s'expliqueraient assez ÊtcUement. U suffît, en -effet, qu'un courant galvanique xni iartMlique, d'intensité suffîsante pour traverser l'épaisseur de l'éceroe grise cérébrale vienne à passer dans im point de cette écorce eu aboutit un trousseau de libres œrvwses ayant certaines Fdations avec une partie du corps déterminée, avec les muscles du meii:ri)re antérieur par exemple. Le courant irrite ces fibres à leur extrémité périphérique et l'irritation est trans- BÙse aux muscles de la patte qu'elle fait entrer en activité. Dans cette hypothèse on comprend facilement que l'on puisse cditenir un résultat identique en stimulant avec les courants ëdectriques le même point de cerveau après avoir enlevé la substance grise corticale sur laquelle cm avait agid'ajaord; ear on électrise directement le trousseau de fibres blanches que l'on avait auparavant stimulé à travers la substance grise. «
Àcette interprétation, que nous avons lenuàciter textuelleuent, nous croyons être en mesure de présenter quelques objections.
11 est pai^itement juste, ainsi que le fiut ressortir av«c
■ VuLPiAH, Cours de pathologie azpérimentale. Lb^oq du 29 juin 1876, r cnaitlie par M. BwtMroaUiiu et publiia. diua le journal i'Eaolt d« atédecia
raison M. Vulpian, que,quand nous lançons un courant électrique sur la zone motrice corticale, et qu'à la suite de cette excitation, nous observons une contraction musculaire, nous ne sommes pas autorisés, par cela même, à considérer l'écorce comme un véritable centre d'activité motrice, puisque, après l'ablation ou la paralysie fonctionnelle de l'écorce, l'excitation de la substance blanche produit, elle aussi, des mouvements. Mais, parce que l'excitation de la substance blanche du cerveau peut donner lieu à des contractions musculaires, après l'ablation ou la paralysie de la substance grise corticale, nous ne sommes pas non plus, par cela même, autorisés à conclure que la substance blanche est seule excitable et que l'écorce ne joue aucun rôle dans la production des. mouvements d'origine corticale. Cette conclusion ne serait légitime que dans le cas où les réactions provoquées par une même excitation auraient exactement les mêmes caractères avant et après la destruction de la substance grise corticale, et nous croyons avoir démontré qu'il n'en est pas ainsi.
M. Marcacci* a commis, à notre avis, une erreur du même genre dans l'interprétation de ses expériences sur la réfrigération locale de la zone motrice. Après avoir abaissé la température des circonvolutions à un degré tel qu'il est impossible de supposer que la substance grise ait conservé ses propriétés fonctionnelles, cet auteur a vu qu'on pouvait encore provoquerdes mouvements par l'excitation électrique deslportions refroidies de l'écorce, et il en a conclu que « la substance grise corticale ne jouait aucun rôle actif dans la production des mouvements des membres >. Cette conclusion n'est pas sufiisamment justifiée par les faits. 11 est bien vrai que l'électrieation de la substance grise réfrigérée provoque des mouvements simples, mais, ainsi que nous l'avons démontré, elle n'est jamais suivie de tétanos secondaire ni de mouvements convulsifs. Dès lors l'expérience s'explique toutnaturellement. L'écorce réfrigérée n'a pas perdu pour cela sa conductibilité physique. Les courants lancés.sur elle la traversent, et; bien qu'elle soit supprimée fonctionnellement, il se produit en-
' Archives imlienaes de Biologtt, 188î, t. I, fase. î, p. 363, ■ j
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core des mouvemeots simples parce que l'excitation atteint, après l'avoir traversée, les faisceaux blancs sous-jacents. Mais les phénomènes qui sont fonctions de l'écorce ne se produisent plus.- Théoriquement, cette expérience équivaut à l'excitation de la substance blanche du centre. ovale après l'ablation de la substance grise corticale, et, loin de prouver que l'écorce ne joue aucun rôle actif dans la production des movvements, elle démontre au contraire que la paralysie de l'écorce empêche la production de certains mouvements convulsifs qui ne se manifestent que lorsque l'écorce a conservé ses propriétés physiologiques.
M. Couty, dans une série de communications à l'Académie des sciences ou à la Société de biologie, s'est efforcé de démontrer que la substance grise corticale est inexcitable et qu'elle ne joue aucun rôle dans les phénomènes produits par l'excitation de la surface du cerveau. Mais toutes les interprétations des expériences de M. Couty pèchent par l'absence de la distinction fondamentale qui doit être établie entre les phénomènes communs à l'excitation de l'écorce et à celle des faisceaux blancs sous-jacents d'une part, et les phénomènes propres à l'excitation de l'écorce d'autre part.
Ainsi M. Couty remarque que, lorsque la substance grise est anémiée par la ligature des deux carotides et d'une ou des deux artères vertébrales, les excitants électriques appliqués sur la surface des hémisphères n'en ont pas moins déterminé dans le côté opposé du corps des mouvements, puis des contractures {Soc. biol., 8 mars 1879, et Acad. des se., 17 mars 1880). Que prouve cette expérience? Rien autre chose, sinon que la substance cérébrale anémiée peut être traversée par des courants électriques.
Sur les singes auxquels on a mis le cerveau à nu, dit M. Couty, la. température centrale s'abaisse rapidement, et bientôt on observe une sorte de coma dans lequel l'animal capable: de réagir encore si on l'excite, est devenu incapable de tout mouvement spontané. A ce moment, les eiïets de la fara- -diaation persistent encore, quoique diminués, avec tous leurs caractères (Acad. dçs sç., il mai 1880). Nous ne voyons pas
poarquoi ces effets ne persisteraient pas, et comment leur persistance démontre l'inexcitabilité de l'écorce.
Chez les animEmx cararisés, l'électrisatioa c^ébrale peut produire, d'après les observaitions de MM. Couty et de Lacerda (Acad. des se., 27 décembre 4880), de» ïsowvements même «près la disparition des mourements vtriontaires. Les nioaveinents d^origme ccH-Ucale ne disparmasent tjae lorsque disparaissent tnissi )es mouvements réflexes. < Tous les phénomènes produits par l'électrisation de l'écorce grise d^endemt donc, non du cerveau, mais de l'état des centrée nerveux acHis-jacents, etc. » 11 est difficile d'accordw que la «Mtelusion puisse être logiquement déduite du fait particulier signalé par Les auteurs.
Que la moelle joue un rôle important, nécessaire, dans la production des mouvements volontaires, cela ne fait de doute pour personne et nous pouvons ajouter, cela n'a jamais été cooteslé par personne. Mais que le cerveau ne prenne aucune patrt à ces mouvements ; que les excitations lancées sur la zone motrice ne fassent que la traverser physiquement pour aller stimuler les faisceaux médullaires , c'est là, croyonsnous, une erreur physiologique.
Sohrœder van der Kolk comparait les cellules de la moelle épinière à des piles électriques pouvant 'être chargées par les stimulations partant dû cerveau et par celles venant de la périphérie. Cette comparaison est très juste. Les excitations périphériques ne provoquent de contractions musctJaires qu'après avoir été réflédiies dans la sul^stance grise médullaire. Les excitations cérébrales ne sont suivies de réactions motrices que parce qu'elles actionnent les éléments cellulaires de la moelle et sollicitent leur activité. La substance grise de la moelle est donc le centre de coordination et d'exécution des phénomènes motenrs d'origine corticale comme eile est le lieu de réflexion de» iscilationa motrices d'origine périphérique.
Nous pouvons conradérer les amas eeUulaires de la moelle comme des gan^iene nerveux ayant trots Vaoiaes : deux Repentes provenant l'une du cerveau, raub« àe» racines sensilives, un» efiérenl© allant former les racines motrices. C'est là
Vidée que nous exprimions en 1879, quand nons disiona que les mouvements provoqués parl'excitatioaducwreau devaient être considérés i comme des mouvements réflexes- ayant leur origine dans le cerveau au lieu de l'avoir daôg l'escitation <teB fibres sensitives périphériques ».
C'est ainsi, du reste, que depuis longtemps déjà les physiologistes les phis autorisés ont eom{HÛ le rôle respectif dji oerveati et de la moelle dans la prodoctioa des mouvements volontaires.
« Un animal dépourvu de ses lobe» eértijraux, dit Cl. Bernard, n'a plus la faculté de se mouvoir ^xintanément et volontairement ; mais si l'on substitue à l'influence de sa volonté une autre excitation, on s'assure que les centres nerveux .■coordinateurs des mouvements de ses membres ont conservé ■ }eur intégrité. De cette manière s'explique ce fait, étrange et bien eonnu, d'une grenouille décapitée qui écarte avec sa -patte la pince qui la fait souffrir. On ne saurait admettre que ■ce mouvement si bien approprié à son but soit un acte volontaire du cerveau ; ilest évidemment sous la dépendance d'un centre qui, siégeant dans la moelle épinière, peut entrer en fonction, tantôt sous rinfluénce centrale du sens intime et de la volonté, tantôt sous l'influence d'une sensation périphérique ' , » '
Si l'on admet cette interprétation, on s'expliquera sans difficulté un grand nombre d'expéi-iences qu'on ainvoquées à tort, croyons-nous, contre la doctrine dés localisations cérébrales. On s'expliquera très bien, pair exem]^, c(miment des excitalions peu intenses d'un hémisphère cérébral' ne çrowoqueal de mouvement que dans le cété opposé du corps, tandis que des excitations plus énergiques provoquent dos moiir v^naita bilat^^nx ou général!^, en vertu des lois qoi président à l'exteneioii et à la généralisation des réflexes. L'épnisemeat rsptde da tétanos d'origine cérébrale aura son anali^e dans l'épuisement rapide du tétanos d'origine sensitive périphérique. On b^uvera tout naturel qoe les mouvements provoqués par l'excitaUon du cerveau persistent chez les ani^
■ ' Cliudb Bidnaiib. Disednri de rée^tioa à rAcaddmb Itmçaia».
'maux anesthésiés, aussi longtemps que persistent les mouveinent8 réflexes (Schifr,Couty), puisque dans les deux cas, ce sont ■les mêmes éléments cellulaires qui réfléchissent et transforment les excitations initiales. Rien d'étonnant non plus à ce que les réactions réflexes et les réactions cérébro-musculaires ■soient abolies dans les membres postérieurs seulement et non dans les antérieurs, lorsque le segment lombaire de la moelle est anémié à la suite de la compression de l'aorte abdominale ou de l'injection de poudre de lycopode dans le bout central des artères crurales (Couty) puisque l'anémie locale a aboli l'excitabilité d'éléments nerveux nécessaires à la production des mouvements dans les membres correspondants au segment médulaire anémié.
A notre avis, les mouvements provoqués dans les membres par l'excitation électrique ducerveau ontbeaucoup d'analogie fivec, les mouvements réflexes que déterminent les excitations sensitives périphériques. Toutefois, nous croyons que M. Schiff" est allé trop loin quand il a voulu expliquer tous les troubles consécutifs à l'excitation et à la destruction du cerveau, comme des troubles réflexes dépendant directement de la stimulation ou de l'ablation de centres sensitifs cérébraux. Mais, pour discuter cette opinion il nous faudrait faire intervenir des données expérimentales autres que celles que nous avons exposées plus haut et nous ne voulons pas dépasser les limites qui nous sont imposées par la portée même de nos expériences.
~ En résumé, la substance grise corticale de la zone motrice est excitable. Tous les effets qu'on observe à la suite del'électrisation de la surface des circonvolutions motrices ne peuvent pas s'expliquer par la transmission physique des courants à travers ses éléments et par la stimulation indirecte des faisceaux blancs sous-jacents. L'écorce retarde, élabore et modifie les excitations. Son intervention active est démontrée en particulier par les formes toutes spéciales du tétanos corticomusculaire et par l'explosion des accès ctinvulsifs épileptiformes qui ne s'observent jamais à la suite des excitations, de la substance blanche sous-jacente. Mais cela ne prouve pas que l'écorce soit seule excitable. Au-dessous d'elle et en dehors
s CÉBÉBRAUX. 18&
d'elle, il existe d'autres centres nerveux dont l'intervention active est nécessaire à la production des mouvements.
En réalité , l'appareil nerveux qui préside aux fonctions motrices n'est exclusivement renfermé ni dans le cerveau ni dans la moelle. 11 est constitué par des centres superposés, reliés entre eux par des fibres conductrices, et dans une certaine mesure solidaires les uns des autres, bien que chacun des organes de cet appareil compliqué ail son rôle distinct et sa fonction spérâale.
RECHERCHES SUR L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE M) U SCLÉROSE EN PUQUES ET ÉTUDE COMPARATIVE DES DIVERSES VARIÉTÉS DE SCLÉROSES DE LA MOELLE,
H. J. V&BIN8KI
Ce travail est divisé en deux parties : la première consacrée à l'étude anatomique de la sclérose en plaques; la seconde, à l'étude comparative des diverses variétés de scléroses de la moelle considérées au point de vue histologique.
Pbeuiére Partie.
L'histoire de la sclérose en plaques est encore de date Técente, et ce n'est que depuis les importants travaux de MM. Vulpian el Gharcot, entrepris il y a environ vingt ans, ■que cette affection est entrée dans le domaine de la pathologie.
Sans faire l'historique de ce sujet dont on trouve l'exposé ■complet dans les leçons de M. le professeur Charcot, nous croyons devoir rappeler certaines données classiques à )a dis- -cussion desquelles ce travail est principalement consacré.
L'ahsence de dégénérations descendantes et ascendantes de la moelle dans la sclérose en plaques est une des particularités
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les i^us intéressantes de cette afïection. C'est là, en effet, ans dérogattoD apparente à la loi watlérienns qne'MM. Charcot et Vulpian ont cherclié à expliquer, en montrant que dans les plaques àe sclérose un grand nombre de tubes nerveux se dépouillent de leur my^iœ tout en conservant leur cylindreaxe.
L'insuffisance des méthodes Jùstologiques emjdoyées à cette époque a amené toutefois M. Charcot à faire sur cette quesliau quelques restrictions, ainsi qu'on peut en juger par le passftge suivant emprunté à ses Leçons sur les localisations, 4ans le chapitre consacré aux dégénérations secondaires. € Il etifite cependant, je ne saurais vous le cacher, un point noir dans nos horizons. Je veux parler d'uœ exception notoire qui, jusqu'à ce jour du moins, semble contredire la loi (loi wallé^ rienne) : dans la sclérose en plaques^ les lésions, alors même qu'elles sont très étendues, ne produisent pas de dégénérations secondaires- J'aiémis dans le temps l'hypothèse que cela tient à la persistance plus longue des cylindres axiles dans les foyers de sclérose multiloculaîre. Mais je ne vous garantis pas la valeur ahsolue de mon explication qui repose cependant sur l'observation d'un fait réel. Peut-être, faute d'un examen suffisant, certaines dégénérations descendantes sont-elles passées inaperçues? Quelles que soient les hypothèses, je crois qu'il sera nécessaire de reviser sous ce rapport l'anatomie pathologique de la sclérose en plaques * >.
La destruction des gaines de myéline a été considérée jusqu'à présent comme le résultat de la compression exercée sur les tubes nerveux par le tissu conjonctif de nouvelle formation, comme ta conséquence d'un travail purement mécanique. Voici, en effet, comment M. le professeur Charcot s'exprime à ce siyet ; • Or, sur ces points ' (c'est-à-dire dans les zones périphériques de la plaque de sclérose), vousle savez, le processus morbide est en pleine activité : c'est là, en eiïet, que, comprimé de tous côtés et étouffé par les trabécules du réticulum qui se sont épaissies, et plus tard par les faisceaux fibril-
' Ceabcot, Leçons sar Ua loealisatians, p. 771.
' Chabgot, Maladies du sysliae nerveux, t. I, f. 218.
laires qui tendent à envahir les alvéoles, le cylindre médullaire s'amoindrit progressivement, puis disparaît, le tube nerveux n'étant plus. représenté finalement que parle cylindreaxe ».
Nous devons encore relever dans quelques travaux parus depuis la publication des Leçons de M. Charcot certains faits et certaines assertions relatives aux questions que nous nous proposons d'étudier ici.
M. Jacquin, dans un travail inspiré par M. Feltz^, étudie le processus de la destruction des gaines de myéline dans la sclérose en plaques et soutient que celle-ci résulte d'une sorte de liquéfaction que subit la myéline par suite d'un trouble de nutrition occasionné dans les éléments nerveux par la néofopmalion conjonctive à son début.
M. Hugo Ribbert ' insiste sur la présence dans les îlots de sclérose de globules blancs sortis des vaisseaux pardiapédèse, fait déjà noté, comme le fait remarquer cet auteur, par Frommann, en 1878, et pkiS tard par Buchwald et Putzar.
Ribbert fait remarquer, et c'est là un des points les plus importants de son travail, que ces leucocytes se chargent de gouttes de myéline, et que ce sont ces éléments et non pas, comme on le disait avant lui, des granulations graisseuses à l'état de liberté qui représentent les corps granuleux de la sclérose en plaques dont sont remplies certaines gaines lymphatiques.
En ce qui touche le processus de la destruction des gaines de myéline, Ribbert parait se ralliera l'opinion de ses devanciers, car il dit que le travail d'absorption exercé par les leucocytes sur là myéline, ne s'effectue que lorsque les gaines de myéline ont été détruites et fragmentées par le tissu conjonctif.
D'après Ribbert, les plaques de sclérose ne se prolongent pas de la substance blanche dans la substance grise ; toutes s'arrêtent brusquement à la limite de celle-ci qui semble sou-
' J&CQUiN, Esaai aur l'anatonue et b physiologie de la sclérose en plaques. Thèse deNaacï,lS&i.
' RiSBEBT, Ueber multiple sclérose des Gebims uad Rûckanmarks- {Areb. t. paWio/. anal., t. XC, 1883, p. 2*3).
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vent opposer une batriàre infranchissable aux îlots en voie d'accroissement. :
Nous allons indiquer maintenant les méthodes que nous avons employées dans nos recherches: Les moelles que nous avons étudiées ont été durcies parle bichromate de potasse au 4/100" et il en a été feit des coupes transversales et longitudinales. Quelques-unes de ces coupes ont été colorées par le picro-carmin, d'autres ont été soumises à l'action successive de l'écsine et de l'hématoxyline préparée par le procédé indiqué par M. Ranvier*. d'autres enfm ont été traitées par la méthode récemment indiquée par M. Weigert', dont le résultat le plus saillant est de teindre la myéline enbriin. Un certain nombre de coupes longitudinales traitées par cette dernière méthode ont été ensuite colorées par l'hématoxyline de M. Ranvier. Toutes ces- coupes ont été enfin déshydratées par l'alcool, éclaircies par l'essence de girofle et montées dans le baume du Canada.
Avant d'aborder l'exposé de notre sujet, rappelwis sous quel aspect se présentent les coupes de moelle normale préparées d'après la méthode de M. Weigert.
Sur une coupe transversale examinée à un faible grossissement (Pl. VI, Sff. i) on voit dans le manteau de la moelle une grande quantité de petits points noirs qui ne sont autre chose que des tubes nerveux à myéline coupés transversalement, dans la substance grise des filaments noirs entrecroisés qui sont aussi des tubes à myéline, et des corpuscules offrant une coloration rouge brique qui représentent des cellules nerveuses. Les tubes nerveux à myéline et les cellules nerveuses sont couchées sur un fond rougeâtre constitué par la névroglie et les fibres sans myéline de la substance grise. À un plus fort gros3i3sement-(PL. V, ûg.:d) on peut distinguer certains détails tels que la présence du noyau dans l'intérieur des cel-: Iules ' nerveuses et celle d'un pigment coloré en noir situé
■ RAHTiin, Sur la BCroctur» des osllul^ <bi: wrpB muqucax 4e Ualpi^ (Com/KM li«pdi^- i6 dA(»nibre 1882). . ■
' Weigert, Ausfiirliohe Beschr'elbung dèr in d' i dieser zeitichriA erwahnt«ii neïéri Farbungs metboderur das Cea traîne rvensysiem {Faristhrilledet Medi-' «ii,j..:8,.18?^.-.. ;-■ ; ....::■:. ... ■,-
dans le [votopbBina d'an certaia nombre dç cellules-. Le efrractère essentiel de ces préparations est la nettefcé-avec laqueiie se distinguait les tubes à myâtiae doat CD p<Hirrait iaire la Bmnérali(»i. Qaant aDxeylîndres-axes; leur couleur oedijfêre pas beaucoup de cdlede la névroglie, et sur des coupes traosv^ales ils ae se voieni que très difîdcaiement.
Sur des coupes loD^udinales traitées par la niéthode de M . Wei^ert et colorées «BGuite par l'hénuttoxyline de M . - Rân- TÎer, on peut voir, quand <m les examine à un fort- grossissement (Pl. VI,' %. 10) certaioes particularités de la struetare d'un tube à myéline normal. Au centre du tube se trouve itt eylîadre-aze pacaissant légèrement strié dans le cens longitudinal, à la pénpbérie,la myéline colorée eu noir;. on peut facilementconstater que lagaine derayélixieQ'est pee hotnogèae, qu'elle parait composée de fragments en forme d'éMÎlle accotes les uns aux autres et séparés par des eepsees f»aloguss aux incisures de Schmidt des nerfs périphériques.
Nous avons cherché tout d'abcrd, à.l'aidede ces divises Boéthodes, à obtenir des résultats précis sur la question de l'absence de dégénérations secondaires dans la sclérose en ^a^es et de la dérogaticHi apparente à la loi wallérienne,' et à reviser à ce poial de vue l'anatomie path(^ogique de cette aGfection.
- Examinons successivement denx coupes transversales pratiquées sur une moelle de sclérose en ptaques, l'une faite dans la région cervicale inférieure, l'autre dans la régîOB dorsale à 5 centimètres environ eurdessous de la précédente, toutes deux colorées par le jHOcédé de M. -Weigert Sur la première dece*deuxcoupes(PL. VI,%. 2), lacopdonantérolotéral et le cordon postérieur sont natablanent altérés; ta myéline est bieaucoup moins abondante qu'à l'état aonnal ; mais c'est dans les- deux tiers post^tears du cordoa.aatér»latéral que les lésionssont-prédominaDtes. Ici la.myélÎBe à disparu complètement et cette portion dépourvue de myéline eo^obe tout le Maocou pyramidal eeoaé. Sur la seecodâ de ces coupes (Pl. VI, %. 1), l'aspect est tout à- foit différai*; dans le[cordpn postérieur et dans le cçrdon antéro-laléral, la myéline existe en proportion normale et le faisceau pyraoudal
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oroisé contient Elut«uit de tobes à myéliae qii« dans une moellft saine.' Du re^e, .cette coupe nous; a servi à.repi^enter l'état ncumali L'exammcoHipacalif de ces deux préparations per^ met, il nous semble, d'affirmer qu'ici il n'y a pas de dégéné> ration desoraidante.
Voyons maintenant deu% ceupee transversales de la môme moelle, l'une pratiquée au niTeau du renflement cervical^i l'autre «ninjesBiu de la précédente non loin du bulbe. Sttr la première (Plî V, .%. 1), on voitque les deni oôtéB de la moelle sont malades, mais les lésions sont beaucoup plus ac-^ eentuées à droite; Il faut remarquer qu'il existe là une plaque de BdéroBe occapant le cordon antéro-laléraA et englobant la corne antérieure, et ce &it est en contradiction avec Topiaioà de Ribbert pour lequel la substance grise oppose une btUTiàre à l'invasion des Uots de sclérose. Nous désirons surtout la-* sister sur les altérations des cordims postérieurs-dan» lesquels l'aire occupée par les faisceaux <te ôoU ne contient presque plus un seul tube & myéline. Snr la seconde coupe, lescor-r dons postérieurs qui seuls sont représentés snr le dessin {Pl. VI, %. 5), ont un tout autre a^ect; les fiùsoeaux de ûoU «ait presque complètement sains. Il n'y a pas là, il esi vrai, une intégrité absolue, et l'on peut très bien se rendre compte du degré d'altératiwi ; les tubes à myéline sont plus clairsemés qu'à l'état normal, et c'est là du reste un pmnt sur lequel nous aurons à revenir plus loin ; mais en tout cas, ces lésions sont beaucoup moins accentuées que dans une dégénér ration ascendante ordinaire (Pl. VI, £ff. 6), et l'on peut dire qoe la dégéiiération ascendante fait ici presque complètement défaut.
- four se convaincror de l'absence de . dégénérations seconâaires dans 4es- cordons de la' mocdle au moyen de coupes transversales', il est nécessaire d'examiner, comme nom rivons iïiit,ptueieurB coupes pratiquées à différentes haa-< teurs de la moelle. Sar des coupes iongitudinales,au contrairev mie seul» prépadalioa pnUiquée dans un endroit approprié, petrt'démontrer ce fait d'une &Qon fn^pante.
0« voit, en effet (Pl. V, Sff. 5), dons certains points, sitaés soit dan» les cordons pyramidaux, soit dans les faisceaux .de:
Goll, des plaques de sclérose entourées de toutes parts de tubes à myéline normaux; à l'une dea extrémités des plaques viennent aboutir des ûbres longitudinales qui semblent s'y perdre pour reparaître â l'extrémité opposée.
En examinant des coupes pratiquées exactement dans les mêmes régions que les coupes précédentes, mais qui sont colorées par le picro-carmin au lieu d'être traitées par la méthode de M. Weigert, on voit en les comparant à ces dernières ]M^parations que les cylindres-axes feont à peu près aussi nombreux qu'à l'état normal dans les points où la myéline a complètement disparu {Pl. VI, fiff. 9), qu'il ne s'agit donc là que d'une destruction des gaines de myéline et d'une simple dénudation des cylindres-axes.
L'absence de dégénérations secondaires ne s'observe pas exclusivement dans les cordons de la moelle, mais aussi dans les nerfs, lorsque ceux-ci sont envahis par des plaques de sclérose, fait qui se présente parfois ainsi que l'a signalé M. le professeur Vulpian. On peut voir (Pl. V, ûff. 2) une plaque de sclérose englober une racine antérieure à son origine, y faire disparaître toute trace de myéline, tandis que celle-ci reparaît, et cela en proportion normale, à quelque distance de là.
De même que les cylindres-axes persistent au milieu des plaques de sclérose, les cellules nerveuses peuvent conserver leur intégrité. On constate en effet sur certaines coupes (Pl. V, Sff. 4) en examinant la substance grise, que la myéline peut avoir disparu d'une façon complète, alors que les cellules nwveuses sont normales et, se présentent sous te même aspect que dans des points qui sont dépourvus de sclérose.
Ainsi donc, Texamen de ces diverses préparations montre avec la plus grande netteté, que dans la substance grise comme dans la substance blanche les gaines de myéline peuvent disparaître seules, que. les cylindres-âxes ainsi, que les cellutes nerveuses peuvent être conservés. .
.Pourtant cette intégrité de l'élément noble de la. moelle n'est pas absolue. M. Çharcot a déjà indiqué qu'au' centre des plaques de sclérose, un. certain nombre de cylindres-axes sont détruits, et nous avons. montré qu'on poavait. constater
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parfois (Pl. VI, ûg. 5) un certain degré de dégénération seconijaire qui est liée, comme on le sait, à la destruction de cellules nerveuses ou de eylindres-axes. Les cellules nerveuses sont le plus souvent conservées dans toute leur inté* grité, mais elles peuvent aussi dans certains cas offrir des lésions, s'atrophier et disparaître, comme M. Charcot l'a signalé le premier. Lorsque les cellules des cornes antérieures soDt détruites, les fibres nerveuses qui en émanent s'altèrent à leur tour et l'on voit survenir l'atrophie des muscles qui leur correspondent. Nousavons eu l'occasion d'examiner une moelle dans la région cervicale et dorsale de laquelle se trouvaient échelonnées de haut en bas des plaques de sclérose. L'examen hîstologique nous montra que dans les plaques, les cylindres-axes étaient en nombre très restreint. D'autre part, il faut remarquer que, dans ce cas, les dégénéralions secondaires étaient très accentuées.
En somme, l'absence de dégénérations secondaires et l'inlégrité des cellules nerveuses et des cylindres-axes peuvent être considérées comme la règle dans la sclérose en plaques et le contraire comme l'exception. L'examen comparatif de ces deux ordres de faits montre, d'une façon bien évidente, que la sclérose en plaques ne fait aucunement dérogation à la loi wallérienne, que si dans beaucoup de cas, dans la plupart des cas, les dégénérations secondaires font défaut, cela tient bien, comme l'ont supposé MM. Vulpian et Charcot, à l'intégrité des cylindres-axes; s'il y a destruction des cylindresaxes appartenant aux cordons pyramidaux ou aux cordons de ^ Goll, cette altération se fait sentir au loin, et il y a une dégénération secondaire dont l'intensité est en rapport avec le nombre des filaments détruits.
Voyons maintenant les détails des lésions que subissent les tubes nerveux dans les plaques de sclérose, afin de chercher à déterminer la nature du processus qui conduit à la disparition des gaines de myéline.
Sur Une coupe longitudinale passant par une plaque de sclérose (Pl. V, ffff. 5), on peut voir dans les points de transition, entre les parties saines et les parties inalades, des granulations noirâtres disposées sous forme de boyaux longitudi-
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nanx ftitsant' siiUe^bux tubeslnlercieuR nôrjiiaux el f)arai6H»i( dési iàbei en -voie. d»- destoucAioni' .Ge âont de pareils poiotS'dé transitKfn.EfU^il-fawtékçrminen à de forts gresiisse^ mënW'péur.^ËdnstAtep la/nature dez/désioim. On : Y(Ht ^sloiv^ lorsque la eoupe a ëté Iraitéè parde procédé de M. \VdgeW:«* ei^o»eie p»p ITléàiatOKyiine.de'iMi ^nVier {Pl. VI; fig.A% Am tàbés nerveux -eh ■\i>vi'- (b'altérati(»i diCTérant eoit){iIèl^ nient dés tubes normaoxi leS'gsnnes de myéline ont disptcD, l3B'oyiindres-axes' péfBiâtéht !et toui; autour d'eux îonl.grdu'i péeB'de grosses' cellules acooléestes unes aux autres; oesi«lt Juies ppésentent un gros lioyau avec nucléole et leur ptoia-. ^asma estreinpli de ^uttélettea de'vollime variable d'une eoUleur noirâtre qui- ae Bontiantre chose, comme leur réaction l'indique, que des fragments de myéline. Au preuiien aixird ces gouttelettes ressaciWeat tiux. noyaux, mais pouï peu qu'on y prête attention, onToit que la couleur n'est pas kl mâ/me, que le contouf* dies noyauk est plus régulier, etilin que les poyaux présentent Un nucléole dans leur intérieur él que par conséquent la distinction entre cee deux éléments est facile à faire. On trouva par places des tubes qu'on peut suivre sur une assez grande longueur, al qui, normaux 4.'m cètë, sont en voie d'altération de l'autre. On peut voir iaiflai iin même eylindr6-axe entouré d&ns une partie dé s<^n parr cours d'une gaine de myéline el dans l'autre partie de cellules ^largées de gouttes dé myéline (Pl. VI, fiff. 13). - On voit ainsi nettement que la disparition des gainesde . -myéline coïncide avec l'apparition des cellules chargées de myéline, que ces deux phénomènes sont connexes et qilë 11 destruction des: gainés réaiilte de l'aisorption de la mi^itw par le protoplasma de ces cellules. Ce sont ces cellules remplies de myéline que KibbOTt a décrites ; mais cet auleu^'n'a pas montré le lien véritahle qui existe entre leur préseaoc' el ■la destruction des gaines de myéline.
Quelle est la provenance de ces cellules? Se développW*elles aux dépens du' protoplasma myélinique?Sont-ellesdes ■cellules de la névroglie en voie de multiplication ou bien des «eilules migratrices? Ou peut admettre qu'elles ont à la fois ■«8 trois origiiies.
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daseiiliel dûDë ja^destciiolitiiiia de.ia mjiéline dans le>-bGn;iit péni*: pbérique d'ua.'nerf: Ba&liorinèj- en:.Rdmettaat-;qa'ene ixtbeitv vienne ici, ne.pataltétFeqHlaooeêsoite-Lee 'Cdlàlés«aeJiaa^ WQgliie'eE 1^ cellule^ idigrAtricBEf eji£ Ici l<Tfti«ietDb}Eibieinént Kû rold préppodémiit.. Ëu e£ret,ië«las.os &Q£^3afra^erilàit(A1 del& gaiae da myéline', na se^^ràsante pas soub le' inêmèitw pecl que daas lehoiit ipëriphârii^oe' â'iin- oérf. Eeotionaié..Ëm ressemble bien plus à celle qu'on peut observ-er dahfei ia-iioïit central du nârf, avi voisinage db la:section. Or, M, Kfciwifer, ^i a décrit les phéooméiies qui se -passent -dans le nerf p c^ niveau, a montré que la: myéline était absorbée (jar les od-i Iules migratrices i^ui's'iinsÎQuenl centre la gaine de .Sdkwaml et le cylindre-axe.: .■ ■' ;■■.!■! ■ > ; ■ .' 01; . '
L'absence de la gaine de Scbwann dans les tubes nerVeoK de la moelle doit 'rendre:eocore' plus facile l'action des e^t Iules lymphatiques sur' la myéline. ; x
Il ressort donc de l'examen: de oes' préparations qiie« dsBS la sclérose en plaqués, h destruction des gairies.deiwyÉlme, loin d'être sous la dépendance :d'uh phénomène anéeaniqué, d'une compression éxe'ircée sur l£s tubes nerveux par Ici 'Ubsd conjonctif de nouvelle ConiiatLon/esl, au contraire, Uée^àun fdiénoméne vital et résulte principalement de l'aotivité iiatrlhve des cellules de la:névrQglie et:de cellules migratrioeEi.
On peut s'expliquer ainsi, plus facilement qu'avec lathédrie mécanique, la persistance ordinaire et très prolongée d'un grand nombre de cylindresraxes dans Jes plaques de sclérose. En effet, en admettant que la destruction des gaines résulte de la compression qu'exerce sur elles le tissu conjonctifi il est difficile de comprendre pourquoi cette compression reste si longtemps sans aucun effet sur les cylindres-axefe, tandis qu'elle arrive à taire disparaître d'une ftiçon complète les gaines de myéline, et cela âoovertt dans ane si grande éte«> dne.
A-u contraire, si l'on admet notre interprétation, coite particularité se compTend bien plus aisément : la myéline,- en etSet, est une mbstanoe pour aiosi' dire inerte, qui fte'péijt guère opposer de risistanee aurtravoi) destructif eKei*0é^'9Uf
elle par les cellules lymphatiques, tandis que les cylindresaxes, ayant conservé leurs connexions avec les cellules nerveuses d'où elles émanent, sont doués d'une vitalité qui leur permet de lutter contre l'actioD de ces cellules.
On conçoit pourtant très bien qu'à la lon^e, ou bien même rapidement, si l'inflammation est très intense, un certain nombre de cylindres-axes cèdent et soient absorbés à leur tour, comme on t'a vu dans les quelques exemples que nous avons cités plus haut.
Il est encore un point, relatif à l'anatomie de la sclérose en plaques, que nous voulons rappeler avant de terminer ce chapitre, car il nous semble présenter une assez grande importance dans l'élude comparative que nous nous proposons de faire des différentes scléroses de la moelle, nous voulons parler des lésions vasculaires. Dans les plaques de sclérose, les parois des vaisseaux sont notablement épaissies, le nombre des noyaux contenus dans ces parois est beaucoup plus considérable qu'à l'état normal et la lumière des vaisseaux est très rétrécie (Pl. VI, Gg. 1). Ce sont là des lésions sur lesquelles l'attention a été attirée depuis longtemps, mais sur le rôle desquelles on discute encore, et l'on n'est pas encore absolument fixé sur la question de savoir s'il s'agit là, oui ou non, d'un fait primordial. Pourtant la plupart des auteurs tendent à considérer cette affection comme consécutive à une lésion inflammatoire d'origine vasculaire.
Deuxième partie
On sait que M. le professeur Vulpian a divisé les myélites en deux groupes bien distincts au point de vue de leur localisation : les unes affectent certains systèmes à l'exclusion des autres, ce sont là les myélites systématiques ; les autres ne semblent soumises dans leur localisation à aucune loi et intéressent plusieurs systèmes à la fois, ce sont les myélites diffuses.
Au premier groupe appartiennent, pour ne nous occuper que des scléroses qui envahissent la substance blanche de la moelle, l'ataxie locomotrice, la sclérose latérale amyolro-
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phique, la sclérose consécutive aux dégénérations ascendantes et descendantes. Dans le deuxième groupe se placent les scléroses diffuses, dont fait partie la sclérose en plaques.
C'est là une distinction fondamentale, et, au point de vue de l'anatomie pathologique macroscopique, cette classification est universellement adoptée.
Mais il n'en est pas tout à fait de même si l'on se place au point de vue de l'histologie pathologique. En effet, dans le groupe des scléroses systématiques, on doit distinguer deux variétés bien différentes : d'une part, les scléroses primitives telles que l'ataxie locomotrice ; d'autre part, les scléroses secondaires aux dégénérations. Or, la première de ces deux variétés a été rapprochée de préférence des scléroses diffuses par les auteurs qui ont envisagé surtout les caractères histologiques, et certains d'entre eux ont cherché à opposer les unes aux autres les scléroses primitives, qu'elles soient systématiques ou diffuses, aux scléroses secondaires. Les scléroses primitives ont été désignées sous le nom de dégénération grise ; tes scléroses secondaires sous celui de dégénératîon. à corps granuleux.
11 nous semble nécessaire de citer à ce sujet les opinions diverses émises par les anatomo-pathologistes qui se sont occupés de cette question.
- Pour M. le professeur Bouchard', dans la sclérose primitive, la prolifération conjonctive étouffe les éléments nerveux, les atrophie et peut faire dispandtte totalement la portion médullaire des tubes dans des points où le cylindre-axe reste à nu; dans la dégénération secondaire, cette substance ne s'atrophie pas, elle disparait par l'intermédiaire d'uû travail tout différent de l'atrophie, par une transformation régressive, et, avant d'être résorbée, elle doit perdre son aspect, sa cohésion; jamais on n'a constaté ici de cylindres-axes dénudés.
D'après M. le professeur Charcot, les scléroses secondaires sont très analogues aux scléroses primitives. L'examen microscopique, dit-il, met en évidence dans les scléroses secOii-
* BoDcoARD, Arek. gén. dû mA/eefi)^ tSBB. De» dégâiiéntioiiB secondsirai da la moella épioièrG.
daineâ .les. mraetùres d'ubeciAduratioBJ^inse, d'bBa'scléme ([lïi;»e differe ;en rien d'essentiri. dé ddfa qui s-'obterve dans le cas de^ solérof a fasciculée prboliti'Vie * . D'aulre' part, rindOi ration! gwsefde.rnlaxie'loooiriotriica:, dit.M. Cbarcot, ne dit- (^a.eQ rieii>d'QseenUel:de m qu'elle:ést dansla'&cléroae<ai< plaques ou dans la sclérose symélriôpuje des cordons letéraa^C^. • -Léyiieri', «ité par Westphal; fléclafe que la dégénératfcn àécôiidaiFe est unedégMiération înlerstitieHe graisseuse avec sffrephfe; qui diffère de la sclérose propremenl dite, dans laquelle U- y a un épaiasissertian't' du tissu interstitiel a^■ec sclé^ résff des vaisseaux^ des -fibrés' nervettses et des cellales. lï f&liwet Cependant qn 'après uhtî lor^trcT^UPée de la dégénéra^ fioTi'seeondBire, les dllférences slefPacent.
y^'èstphal, dans lé travail gue nous venons de citer, soutient éofttraireménf à Leyden qu'ir.h 'existe pas de diflerence absolue ëoire la (Jégénératiorl grise'et.là 'dégénération à corps granuleux, qu'bri doit établir des transitïonslentre les deux. formes, et qu'il ne s'agit vraisemblableiuent que de deux phases d'un méitë processus.
; D'après M.. -Hallopçau*^ le», eai-ftctèces histologiquefi des aclérosË^ secoadairee ne. dilîèreiU pas ;nçtd)Ieaieat d^ c£ux ' qu'on assigrie aux myélites en généFa^.:
,' M.'D^értfie'' B»utiesit(^0,:tasiâiBifaeladégénéi^ionseo(ndalrep^sente à ses détuits des eanctéves dietinétife, elle ne pènitan CKtlmre, )nielbi&qii.'èUe:G^tccHisl»taée, è^edi^Iingaée^^pttr se»; earaolèves hîslologiqii^-dès aulree variétéi^^ aDlèro«e.I)'autrap>trt,âdàiiislii selévose en plaq^oes, dit^il, \e» ej^indilefMxeï.persiBteBt pïos teBgteinps qpe dans Je tabes^ M eM cflrtaiB çpe dan» la sclénifia e«i plaïqae&um peuavfoKéeiaft
. ,' GHiHcoT» Legons sur les S*calia»iiaM»t iS76-188fl, *. lÊD. - ' f Chahcot, Jf^ladles tfi «j-siiùie nerveux, l. Il, p. 8.
' Hallopbau, Dict. Jaccoad, I, 3Î, p. 639.
* Dejébine, Du râle Joué par la ménlogile spioala poetérieure des Ubitiqoes
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■: Coitamê on peut'èn.'jagéii pance qui précédé, l'accord siiP cette question n'est ipasiepo6re élaMi.' ; ■ ■■:■:,;
■ Nous croyons devoi!-,' po«crr étiabllr iirie comparaison- iaire les (ïAraetêreB histolo^^itjtieâ'des Iscléroses de la imoelle, cobsi-i dérer séparément les Irois t aa4Méa suivaBles :' ; , f .. :
■ l" Sclérose syslé'nlatiqppprilÉûtive; ■ ■ ■'S? 'Sclérose sy&1iémfltiq«eiG8»iidâire; ■■; ■ ^ '. : .- ■■ 9' Sdéfose divisé; ■ .1 i
- Du reste, cette question' ddit êlre coûâdérée ms. detiît pointe de vue suivants :'■['■■' " ,'
• l' Lés pTDceasua qaî cûndafsefat à la sdérose^ sont+Us sêmt (Aables on différents dans ces: divers cas? â" La solérdae, une fols produite, ppéseiite-t-ielle' dea^ différenoeà 8uivant:atot i)ri4 gine, oa au contraire, offrent-çlte teujoura Im riiêjtie» danw* «re«?
Nous avott? étudié ptes b«ut les oitraetèrea anatbmiqu^ et 4ê prooesfins de la dégiéiiéiCttîoii des: tu^es norveux âanAJt sclérose en plaques; no^'irlafons pas à revenir sur ceav^; mais nous devons.' voir si 'lasUéroéé eir plaque» présente, h ee point de vue, les mtalâs o^aotâres que les autres âcléieats 4iflb3es de la moelle, &a ^iaa Dontraîi'e elle ea diffère.
- U ne nous sern^te pas qt^l. y ail des sigiïea étaUiasiinfc uM diâôrence essentielle enti«^ ce» diverses scléroses. De part (t 4'Anfre, la diap^dèae desoelliilee lyuphatiques et la muHiidi*- -e&tion des cellules de k névrt^^ eonslitueat le. débat d« irar vail morbide, et cohséieuitiHnemeQC : I«a tut)8S nerveux attaqiiAs par ces celtales sont détruit* et absorbés piar elles. Suivant l'intensité de riitfbminiatioii, les gaines de myéline seidee ^di^raiisent, «t la» eylw^e»eae8 persistent, ou iâm )w :tabes nerveux sont cMopSètajnetilt. détruits. La persbtAiHia «Ms ^lindres-âxes; loc(t e» ituit mrLobt &éq\mite dons la mSéwtfi •M p^uea, a'«si pfu épCdinis à «Aie «ffeMion 9i psi^W -veacDntter, psr exeni:4s,: dèiu )a Ayélite ttunâéeutiv^ SU sUl | •de Petit. La sclënwci e«ptaHplw p^ui^tre doBsidArée «inHO le type de la sclérose diiïuse.
Examinons mainlenaat'la^sAlânwç sy^tçmajique seçqodfûre,
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et rapppochons-la de la sclérose en plaques. Tout d'abord, quel est le processus de la dégénération secondaire? Certains faisceaux de la moelle dégénèrent lorsqn^ils sont détruits sur un point de leur parcours, et cela par un mécanisme absolument semblable à celui qui détermine la dégénération dans le bout périphérique d'un nerf sectionné. Nous avons vu, au contraire, que la destruction des gaines de myéline dans la sclérose en plaques pouyait être rapprochée de celle qui s'observe dans le bout central d'un nerf au voisinage de la section. Or il s'agit là, comme l'a montré M. Ranvier', de deux processus essentiellement différents. Mais la sclérose secondaire, une fois constituée, présente-t-elle des caraetères histologiques qui la distinguent de la sclérose en plaques? Sur les coupes traitées par le picro-carmin, on ne trouve jamais dans le tissu conjonctif de nouvelle formation de cylindres-axes dé- ■ pouillés de leur gaine de myéline, et, par ce caractère, la sclérose secondaire diffère de la sclérose en plaques. D'autre part, sur les coupes colorées successivement par l'éosine et l'hématoxyline, on peut voir (Pl. VI, Sff. 8) que les parois vasculaires sont loin de présenter l'épaississement et la multiplication nucléaire que l'on observe dans la sclérose en plaques. D'après nos observations personnelles, il nous a semblé que c'était là un caractère distinctif, même lorsqu'il s'agissait de sclérose secondaire ancienne, remontant à plusieurs années. Enfin,, et nous insisterons particulièrement sur ce dernier point, car il ne nous semble pas avoir été jusqu'à présent bien ■mis en relief, dans les scléroses, secondaires sur les préparations faites d'après la méthode de M, "Weigert, on trouve toujours, du moins ce fait s'est constamment présenté dans les cas que nous avons examinés, un grand nombre de tubes nerveux normaux entourés de leur gaii» de myéline au milieu ■du tissu de sclérose (PL. VI, iiff. 3, 6), tandis qu'au centre des ilota de sclérose, dans la sclérose, en plaques, la, myéline «souvent complètemenldispara(PL,V,fi5r. 1,2; Pl.VI,%. 2). ■De plus, nous devons- ajouterque dans les scléroses secondaires Jes tubes^ à myéline: qui p^rsistqnt au. milieu dos. fiUsceaux
• '-RuMviEB, Leçons siif Tliislifl'ogh-dti- aystètot-
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sclérosés semblent assez régulièrement disséminés, à distance à peu près égale les uns des autres. Ces divers caractères nous paraissent constituer, au moinspar leur ensemjjle, des éléments de différenciation d'une assez grande valeur.
Occupons-nous maintenant des scléroses systématiques primitives. Nous devons faire remarquer que nous aurons ici uniquement en vue l'ataxie locomotrice.
Quel est le processus anatomique de cette affection, et comment s'effectue la dégénération des tubes nerveux ? M. Charcot a toujours soutenu, contrairement à Leyden, et son opinioa semble définitivement prévaloir, qu'il s'agit là d'une affection de nature irritative. Mais le point sur lequel on n'est pas encore d'accord, c'est celui de savoir si le foyer originel de l'irritation est dans l'élément nerveux, conune le pense M. Charcot, ou dans les vaisseaux, comme l'ont soutenu M, Ordonez', et, plus tard, M. Adamkiewicz', ou bien eniin si l'origine de l'affection peut être tantôt tubulaire, tantôt interstitielle ou vasculaire, comme l'ont prétendu M. Erb', et, plus tard, MM. Ballet et Minor'.
Nos observations ne sont pas encore suffisantes pour émettre à ce sujet une opinion bien fondée ; nous ne discuterons donc pas celte question, et nous passerons immédiatement à l'étude des caractères histologiques que présente la sclérose tabétique bien constituée.
Remarquons d'abord que cette, sclérose, quoiqu'elle soit systématique, l'est à un moindre degré que les scléroses secondaires. La sclérose tabétique, en effet, franchit parfois les limites des cordons postérieurs et envahit les cordons latéraux; d'autre part, l'inflammation des cordons postérieurs coïncide presque constamment, contrairement à ce qui s'obr serve dans les scléroses secondaires, avec de la méningite spinale; celle-ci lorsqu'elle envahit le feuillet de la pie-mère située
' Ohdosei, cîlé par M. Vulpiao, Maladies da syaièni» nerreax. Le^joua proférées à la Pacuiti de médecioe, par A. Vulplan, 1879.
* Adaheiewicz, Areb. fur Psych. ■.. Ntrrtokrtokh, 1880.
■ Erb-Kranick, Des Piicktamarks Htaâb:, t.. XI, 1877.
' Ballet et. Minor, Fauaae sclérose s;slémalique de la meelle {Archives d« «•uni Joj/e, 1884).
4aD«'lft: oomtnissare'pasÉécieurï peiit produire une symphyss des dei>K.cordona pqslérlôur8.(Pt-VI, %. 4).
: : Si: l'on examine des ccispâlS'd'e- moene t^bétique èolorées al) picro-carmin, on y trouve JpBpfcHâ des cyllndres-axes dénudé», bèaueoup moins nombreux, il eâl vrai, que dans la sclérdse éa. plaques, mais ceUe disposition' ne e' observe jamais.comine nous l'avons vu, dans' les scWfosés seeondairee. " L'épaiesissement des paroft vascnlaires et la multiplication (les noyaux sont génépalement 1pès considérables et bien phlS comparables à oe qui se "foit dans la sclérose en plaques que dans les scléroses secondaires.
' Enfin, au milieu des faisceaux sclérosés, la myéline a Souvent disparu d'une façon complète, et parfois les cordons de GoH ne contiennent presque plus trace de myéline, ce qui établit un contraste frappant entre les lésions que peuvent 8ubir ces cordons dans fataxie locomotrice' et celles qu'ils présentent dans les cas' de dégénération ascendante (Pl. VI, iïjf. 4, 6), Lorsque- les' cordons sclértisés contiennent encore dans leur intérieur des tubes à myéline, ceux-ci ne sont généralement pas disséminés avec la même régularité que dans les scléroses secondaires, et souvent à côté d'une zone très riche ou tubes à myéline, on en trouve une autre qui en est presque complètement dépourvue. Il faut bien remarquer, du reste, que nous n'avons en vue que les scléroses tabétiques dont les lésions sont déjà à^^ncées.
En somme, par les caractères microscopiques, la sclérose tabétique nous paraît se rapprocher bien plus de là sclérose en plaques que de la sclérose systématique secondaire.
Nous croyons pouvoir tirer des observations contenues dans ce travail, les conclusions suivantes :
l" L'absence liabituelle do dégénérations secondaires dans la sclérose en plaques ne constitue pas une dérogation à la loi wallérienne. Cette apparente anomalie tient à ce que les cyTlndres-àxes sont ordînairemeot conservés dans les plaquea de sclérose. .Dena !•■ ea« oft L'intégrité a'e»t pa» comi^ête;, il se développe, comme dansïes autres affections destructives du système nerveux central, des dégénérations secoodaires, cKtnt
« PLAQUES, ^td
l'intensité est en rapport avec le nombre des cylindres-axes détruits, ■" ■"" '■''■■■-- f ~f '■'--'■ '■.'.iZ-i^vi c;'.; ;'" : .;
2° La destruction des gaines de myéline dans la sclérose en plaques, loin d'être sous la dépendance d'un phénomène mécaiîi^u'^, dlitie compfessioh 'eKereêft' sur les tubea nei^éflx par le tissu conjonctif dç,no,i\^'ellç^^Ojrjn^tion, est liée au contraire à un phénomène vital, et iésaltofNrittcipaiemefttdfti'jH;tiviïé- nutritive dss cethiles d& fe -néVroglie et des celhites lymphatiques; , ^,
'3? La nature de Ift dég^éroUen des tubes nerveux, analogue à celle qui s'observe dans le bout central d'un nerf sectionné, au voisinage de la section, t'a persistance d'un grand nombre de cylindres-axes dénudés, l'ietensité des altérations des parois vasculaires, 1^ dispaj-ition- souvent complète de la myéliiie au centre des ilôts de sclérose^ «jouatiluent au point de vue hisiologiqTie les traits essentiels de 1* selêtose diffuse (sclérose en plaquée); ^
4" La nature de la dégénératioh des tubes nerveux, analogue à celle qui s'observe- deiîsle' bout périphérique d'an nerf sectionné, l'absence de fcy'Iindres-axes dénudés, le peu d'intensité des lésion» ■vaaoulaiares*.!» pÊrebtance au milieu du tissu de sclérose d'un grand nombre de tubes à myéline, donnent à la sclérose systématRiûe secondaire ses caractères
5" Par la persistance possïfilè ' cTun certain nombre -de cylindres-axeV dénudés, par Tintensité dés altérations vasculaires, par la disparition parfois complète de la myéU»edaBS les faisceaux sclérosés, la sclérose îabétique se rapproche davantage, au point de vue. d& ass caractères histologiques, de la sclérose en plaques quç de la sclérose secondaire*.
* XJba pwtle dM DtMrmtieiifl cmleMm An» e* fftrrail a ivi préatMiit à
l'Aciidllinfe- *!» Siîfenees séaucff AH^jBîn iWfl.
EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE V
Fig. 1.
£>clérose en plaqnes. Coupe transversale faite au oiveau da renOeraeat car-
», tubes Dervenx à myélioe du maateau de la moelle.
b, tuboa oerveux à myéline da la corne antérieure gauche.
a' jb', points i:arrespaadaDl aux points a et b; la myéline a complèlemeni
disparu.
e, e, cordons de GoU où la myéline fait défaut.
d, petit groupe de tubes à myéline persislant encore dans les cordons de Coll.
(Grosaïasenient de 6 diaraèlrea.)
Fig. 8.
Scléroae en plaques. Coupe transTersale faite dans la région lombaire.
», tubes nerveux i myéline du manteau de la moelle.
b, prolongement externe de la corne antérieure du cdlé droit contenant un réeeau de tubes à myéline.
b', b', points correspondant aux points s et A ; la myéline a complètement ~ disparu.
6, origine de la racine antérieure droite; la myéline fait défaut.
d, racine antérieure au delà du point précédent. — La myéline existe comme à l'élat normal.
(Grossies smenl de 6 diamètres.)
Fig. 3.
Celte figure représente à un plus fort grossissement le point b de la Bgurat.
a, tubes nerveux de ta eubslanca btancbe.
b, tubes nerveux de la substance grise disposés en réseau.
c, cellules nerveuses.
d, tissu de sclérose.
(Grossiosemeat de 30 diamètres.)
Fig. 4.
Cette Qgure représente à un plus fort grossissement le point b' de la %ure 2.
a, b, c, d, points correspondant aux points a, b, c^ d, de la Ûy. 3» — La myéline a complètement disparu-^ — les i^Uules nervures sont normales. (Grossissement de 30 diamètres.)
Sclérose en plaques. Coupe longitudinale kite dans la région dorsale ( niveau d'un cordon pyramidal croisé.
a, tubes à myéline normaux.
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b, plaque de sclérose.
e, graoulatioDS correepondaDt aux tubes en toî« de d^sagréf^tioa,
d, d, vaiaaeeux.
(GrosBissemeot de G diamètres.)
Plancbe VI,
Fig. i.
Sclérose en plaques. Oaupe transversale pratiquée à la parUa supérieure de U région dorsale. Gâté gauche.
t, lubes à myéline du manteau de ta moelle.
b, tubes à myéliae du réseau nerveux de la substance grise.
e, c«llulas H
[GroBsissement de 6 dianËtres.) Fig. î.
Sclérose en plaques^ Coupe transversale pratiquée dans la région cervicale i) E> centlmtlres au-de~sus de la précédente. — COté gaucbe. Les coupes représentées sur las tlgarts i et î apparliennent à une même moelle.
1, b, c, comme sur la ligure précédenle.
d, partie postérieure du cordon aotéro-latéral comprenant toute l'aire dn cordon pyramidal croisé, absolument dépotirvue' de myéline.
(Grossissement de li diamètres.)
Fig. 8.
Sclérose descendanle consécutive k une lésion destructive de la capsule
>, tubes nerveux du manteau de la moelle.
d, taïBcemi pyramidal croisé atteint de sclérose; il y persiste beaucoup de lobes à mjrëliDe.
(Grossissement de 6 diamètres.)
Fig. 4.
Alaxïe locomolricB. Région cervicale. Las cordons postérieurs sauts sont représentés sur le dessin.
9, cordons de Burdacb sclérosés.
b, cordons de GoU sclérosés et presque complËtement dépourvus de myé-
(Grossissemenl de 6 diamètres.) Fig. B.
Sclérose en plaques. Région cervicale aupérieure. Les cordons postérieurs seuls sont représentés. — Celte coupe et celle qui est représenté» sur la Sgure 1 de la planche 1, appartiennent i une mgme moelle.
a, bisceaux de Burdach d
b, faiscenuK de GoltléefcrtmfiLteeUiiVbêS'daDt'lear partiE poflbÉlieiire, ,<
(GrossisEement de 6 diamètres.) Fig. 6.
Sclérose ascendante conaécutivtA W.m^j ^de Pott dorsal. Région cervicale. Les cordons postérieurs seuls sont représentés. s, cordons de Burdach normaux..! .
b, cordons de GoU sclérosés coDteaant dans leur intérieur beaucoup de iUbta â'myéline normius.' ■■''■"•'
(Grossi s sef^cieat de fi.iljiunèlres.J
Sclérose en plaques.
n, noyaux. ■ '" ""' •'■'-■ ■■
(Groasissemeol 'de 30 diamètres.)
... ..Fi«. S.
Sclérose descendante. '
. D, r., comme sur ta ligure précédente,
(GroaeigeeiXkeat de 60 tiiamètres.]
Fig. e.
Sclérose en plaques. Coupe Irensy^rsals pratiquée exactement dans la même région que celle qui est représentée sur la ligure 1 de la plauche I. Le dessin Kprêseate une portion d<(s cordons de GoM ■bsolument dépourroe de ro^'élme.
a, cylindres- fixes,
b, tissu conjonclif,
postérieure de la raoellf. . '.
(Grossissement de 100 diamètres.)
Flg. iO et 11.
Tubes à mj-éline nornianx ie la-moétte tus sur une coupe longîluifiiiale.
J>, gaine de myéline.
i/, cylindre-aie dénndé par inilB d'une eassore de la gaine de myéline .
(Grossissement de 1000 diamètres.)
Pie- *?■
eétéroee en pUquw, Tabe<i nçé^e' «Itéré vu sur me cmpe longiiii 4iaaJ«. >
c, c, cellules q nt u al 1 jl nd axe.
d, noyaux d Hul a
e, protoplasQia d Uule
f, boules de m y 1
(G ssera D d 1000 diamètres.) Flg. 13.
Sclérose en plaques. Tube à myélina^i^i, normal d'un côté, est en voie d'alléralion du câté oppoaé.
e, e, d, e, f, commo sur la flgure précédente.
1^, gaiae de ^l)'élme •.,,.,.•,. .... ..,.,..-. ...,-,■ . , ,
' ff e', cellules mi^raii^oes'doHt 1« phMlepbstna ne eoiilleAt pas de bMiks de É(ï>éliae. , . ,,',!■..!.•■',-'■''•.'
.• ... ; . (aifo¥(ijsiwitiept<ii':iij30.iijiaiii,ôtfe4,j :■,.■ , -,.:;;,■,
Les Qgui-efi 1, 8, 3, 4, 5 de la plapphe I et les figures 1, 2, 3, *, 5, li de la planche I, representenl des ptéparalldns 'Wites d'après la méthode de M. Weigort.
Les figurd» ?,-^'*>-fe^laifche II représentent des osiipw cèlcpéfes par l'éosme et rhématoxïlina de M. Baovier. Mais sur les dessiBS,.]es aoiaux sont colorés en noii- au lieu de- l'elfe en bleu»
La ligure 9 de la plancha 11 repréieote une coupa aciarée par le picro-
Lea ngures 10, 11, 12, 13 repijéaenfent, des coupes Iraitées par la mélliodo de M. Weigert et colorées ensuite par rhômaloxylioe de M. Ranvier. Mais sur les dessins, la coloration des préparations n'a pas été rendue.
ALTÉRATIONS DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES DANS DEUX CAS DE MAUX PERFORANTS PUNTAIRES ET DANS QUELQUES AUTRES FORMES DE LÉSIONS TROPHIQUES DES PIEDS.
Par MM.
A. PITBBS, ET L. VAILUUtD,
Professeur à ta 1 Professeur «grége
Ficulié de Médecine au Val-de-Grâce.
de Bordeaux. |
P1.ANCH8 VII
L'histoire du mal perforant plantaire, si riche en documents cliniques, est, au conlraire, très incomplète encore en ce qui concerne les altérations des nerfs périphériques auxquelles on rattache communément cette affection. Depuis que Duplay et Morat ' ont fixé sa véritable nature en démontrant l'existence concomitante d'une lésion dégénérative des nerfs de la région atteinte, l'étude histologique de ces derniers organes a été quelque peu négligée dans les faits de ce genre; du moins on en peut juger ainsi par la rareté des observations avec examen régulier des voies de l'innervation. Aussi les seules notions que l'on possède actuellement sur ce sujet se réduisent-elles aux recherches pratiquées par les auteurs précédents. Pour si valables et importantes qu'elles soient, les données qu'ils ont fournies peuvent cependant pa-
' DuPLAY et Morat, Recherches sur ta nature el la palhogéoie da tuai
perforant plantaire {Arch. géaée, de médecine, tS73j.
NERFS peitlPHÉI<[(lUB3 . igOD
-raîlre insuffisantes ; elles reposent, en effet, sur l'examen de filets nerveux empruntés à des segments amputés, à des orteils presque toujours, et ne traduisent que les altérations névritiques siégeant au voisinage immédiat de l'ulcère plantaire : l'état du système nerveux périphérique n'a pas été histologiquement exploré dans les points très éloignés de la lésion cutanée. Duplay et Morat mentionnent, il est vrai, que l'altération dégénérative auit les tubes nerveux aussi haut que l'on peut les examiner ; que, par exemple, sur un pied amputé pour un mal perforant siégeant au niveau de la tête du cinquième métatarsien, ils ont trouvé dans les nerfs pédieux et tibial postérieur une lésion avancée d'un grand nombre de faisceaux; que dans un autre cas où l'ulcère perforant du talon était lié à une compression des origines du sciatique par une tumeur hydatique ce nerf présentait une dégénéralion partielle. Mais ces investigations trop restreintes ne visent qu'une portion fort limitée du système nerveux périphérique, et l'on peut dire, d'une manière générale, que'si les lésions des nerfs circonvoisins de l'ulcère perforant sont décrites et bien établies, par contre on connaît mal encore le degré de participation des troncs plus distants , comme- les différents nerfs de la jambe, de la cuisse, etc.
Nous ^vons eu l'occasion de recueillir deux faits intéressants à ce point de vue et bien propres à montrer que les lésions névritiques ne se bornent pas au voisinage immédiat de l'ulcère cutané ; en comblant une lacune dans l'histoire anatomo-pathologique du mal perforant ils pourront aussi servir de confirmation à la théorie qui considère cette affection comme un incident au cours d'une névrite primordiale, localisée ou diffuse.
Obbervatiob I. — Double mal perforant plantaire. — Altérations très étendues des nerfs périphériques des membres inférieurs.
Nons ne poasédong 8up le malade qui fait Tobjel de celle ohset-valioo aucun renseignement cliiiir(ija. C'était un homme de 50 ans environ qui fut trouvé sans connaissaaee sur la voie publique, le ao décembre 1883. TraDsporté à l'Iiôpital Saint-André de Bordeaux, dans le service
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de M. le professeur Vergsly, il mourut la nuit suivante eans avoir repris connaissance.
A t'autopsie on ne put découvrir la cause de la morl. L'encéphale, le coeur, les poumons, le foie étaient saius. Les reins Étaient un peu diminués de volume, mais se décortiquaient facilement. L'urine, renfermée daus la vessie, ne contenait ni sucre, ni albumine. L'aorte et les gros vaisseaux étaient peu athéromateux.
En examinant le cadavre, on trouve à la face plantaire de chacun des deux gros orteils une ulcération profonde présentant les caractères macroscopiques du mal perforant. L'ulcération du gros orteil droit est en forme de cratère. Sa partie centrale, déprimée, aune coloration rouge, La périphérie est formée par un bourrelet épidermique dur. Le peau environnante est ferme et adhérente aux parties profondes, particulièrement sur toute la face interne de l'orteil. Un petit mal perforant en miniature se trouve à la face interne du troisième orteil. La pean qui recouvre la face dorsale du pied est légèrement œdémateuse. Les ongles des orteils sont diR'ormes; celui du gros orteil est jaunâtre, épaissi et profondément strié en travers.
Ij'artère pédieuse, découverte dans toute son étendue, a des parois épaisses, sans dépôts athéromateux et sans oblitération. ' Sur le pied gauche existent des altérations tout à fait identiques à celles du pied droit.
Différents nerfs recueillis avec soin sur les membres inférieurs ont été plongés durant S4 heures dans une solutiou d'acide osmique à 1/100', puis dissociés et colorés par le picro^carmioate d'ammoniaqne pour être soumis à l'examen histologique.
ExAUBN HisTOLOGiQUE. (Pi_ Vil, Sg, 1, S, 3, 4, 5, 6.)
la Collatéral plantaire externe et collatéral plantaire interne da gros orteil {ûg. 1). — Les altëratioos que présentent ces deux nerfs sont identiques et peuvent être confondues dans une description commune. L'un et l'autre absolument atrophiés ne sont plus représentés que par des gaines de Schwann vides, groupées en faisceaux ondulés, d'un rose pflle, sur lesquels rcssortent vivement d'inaombrebles noyaux ovoïdes constituant une succession de reoDements sur les tractus fllifonnes; parfois, à l'aide d'un fort grossissement, on distinguo autour de CCS derniers une poussière grisâtre ou ambrée. Toute trace de myéUne a, pour ainsi dire, disparu, car c'est à peine si, de loin en loin, on retrouve encore au milieu des faisceaux une ou deux libres très grêles contenant une myéline régulière, mais d'une extrême pAleur, divisée en segments courts et qui répondent vraisemblablement à une tendance régénéralive. Ces dernières fibres, très rares dans le collatéral externe, n'existent même pas dans le collatéral interne.
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2» Plantaiee externe et plantaire interne {Rg. 2). — Les détailB précédeals s'appliquent exactement à ces deux nerfs; raltération y est aussi étendue, l'atroplùe aussi complète. Tous deux se réduisent à un ■mas uniforme de gaines vides. Toutefois, le plantaire externe contient un nombre un peu plus appréciable de fibres à myéline grise ou noire, mais grêles et constituées par des segments courts. La régénération y est donc un peu plus active.
3° Tibial postérieur {Rg. 3). — Les lésions de ce tronc se montrent sous le même aspect que dans ses branches de division. On n'y rencontre guère que des faisReaux de gaines vides, riches en noyaux ovoïdes, et auxquelles s'ajoutent quelques rares fibres variqueuses. Toutefois, il existe un nombre plus marqué de tubes pâles, eu voie de régénération, et aussi quelques fibres a myéline noire, continue, mais souvent altérée (fragmentation de la myéline en blocs, en boules).
4» Soiatiqiie poplUé interne. — Ce nerf, beaucoup moins altéré que les précédents, contient une proportion sensiblement égale de lubes sains et de lubes altérés. Ces derniers ne sont pas groupés en faisceaux ; ils se disséminent dans la masse totale du tronc nerveux, de telle sorte qu'au milieu de fibres normales on en rencontre d'autres qui figurent tous les degrés de la névrite parenchymaleuse : gaines vides, fibres variqueuses, fibres à myéline fragmentée en boules fines ou en blocs irréguliers avec multiplication des noyaux et accroissement du protoplasma. Les tubes régénérés sont également abondants.
5° Nerf mnsculo-culaaé h la facB dorsale da pied (fig. 4). — Ce nerf ne se différencie en rien des collatéraux plantaires ; il ne contient plus que des gaines vides et de très rares fibres en voie de régénéra-
6° Sapbèpe externe à la face dorsale du pied (tig. 6), — A côté d'un nombre considérable de gaines vides, ce nerf présente quelques fibres variqueuses ou à myéline grossièrement fragmentée et une quantité à peine appréciable de fibres saines et régénérées.
1- Tibial antérieur. — Ce tronc, détruit en entier, est uniquement composé de faisceaux- de gaines videa. Çà et là quelques libres en voie de régénération.
8» féroniei- anié/-/eu!-i%. 5). — L'atrophie en est complète, analogue à celle du nerf précédent.
9" Scialique poplité externe. — La tiers à peine des tubes nerveux a conservé la structure normale ; le reste est constitué par des fibres variqueuses, des fibres à myéline fragmentée, et surtout une quantité prédominante de gaines vides. Certains faisceaux ne contiennent même que de ces tubes ali'ophiés.
lO" Tronc du sciatique. — Ce qui frappe tout d'abord dans l'examen de ce nerf c'est l'extrême abondance des fibres grêles très pâles, ^
segments couHâ et à noyaux volumineux (fibres régénérées). Parrai'les autres, quelques-unes seulement moalrent leurs attributs normaux, La plupart, en effet, sont altérées à des det,'ré3 variables : dans un grand nombre, la lésion est au début et la myéline simplement divisée eu fra^'ments sphériques ou irréguliers; ailleurs, le processus névritique est plus avancé, la myéline tend à disparaître, hormis dans ceptains points où elle forme des varicosilés, des rentlemenls échelonnés. Enfin (et celledernière forme d'altération n'est pas la moins commuae), tes fibres sont totalement atrophiées et réduites à l'élat de gaines vides. En résumé, l'étude hislologique a porté sur le tronc du sciatique et ses branches de division. Quel que soit le nerf examiné, il y existedes lésions graves, profondes, étendues, équivalant en général à la destruction complète : les collatéraux du gros orteil, les plantaires, le musc uio- cutané, le saphèno externe, le tibial antérieur, le tibial postérieur, le péronier antérieur sont tolalement atrophiés, anéantis pour la fonction. Sur les lroni;s plus élevés (scialiqne poplité interne et externe, grand nerf sciatique) quelques fibres saines persistent, il est vrai, mais leur nombre est si restreint, eu égard aux tubes altérés ou détruits, que, dans ces segments, les vol es eouduotrices sont réduites à une valeur intime. Toutefois, dans ces différents nerfs, à cûté des fibres altérées, d'autres se présentent avec tous les caractères propres aux fibres régénérées; cette tendance réparatrice, peu active dans les branches Inférieures, devient, au contraire, plus accusée à mesure qu'on s'élève vers le tronc du sciatique où elle atteint son maximum.
Oss. 11. — Affection valvulaire du cœur. —État ichlyosiqtie de h peau de !a main droite avec dystrophie des ongles. — Mal perforant sous le gros orteil droit. — Gangrène de la jambe droite '.
H... (Irénée), âgé de 11 ans, est entré à l'hôpital Saînt-André de Bordeaux (service de M, le professeur Vergely) le 5 janvier 1881, pour des accidents asystolîques dépondant d'une lésion mitrale ancienne.
Indépendamment de la cyanose, de l'oppression et de toute la série des accidents asystoliques qui l'ont amené à l'hdpital, ce malade présente à la main droite et au pied droit des troubles trophiques qui méritent une description spéciale.
1* I^ peau de la main droite est dans toute sou étendue le siège d'une desquamation épithéliale, ichtyosiforme, assez abondante. Elle est luisante et creusée de petites fissures superficielles, des bords des-
' Celte observation a été communiquée à la Société d'anatomie et de physiologie de Bordeaux, par M. Suzanne, dans la séance du 23 mars lSa4. Nous empruntons au lexte publié par M. Suzanne les détails qui nous paraisseDi utiles, oégligesnl à dessein tout ce qui se rapporle aux anléeédenls du malsda et ï l'histoire de son afrectioD cardiaque.
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quellââ se dôtacbeutconElarameat des lamelles ÉpidermiqueB. Son.cpaissear n'est pas sensiblement augmentée. Ella, n'adhèi-e pas plus qu'à l'état normal aux parties profondes, mais son élasticité est sensiblement iliminuée ; si on vient à faire uu pli sur la peau du dos de la main. ce pli persiste beaucoup plus longtemps qu'il ne le fait du côté opposé. Les diverses formes de sensibilité sont iiitcg râla ment conservées ; le chatouillement, la piqûre, sont aussibien perçus à droite qu'à gauche, le tact est aussi délicat d'un cûté que de l'autre. La sécrétion sudorale ne présente pas d'allératiou. Les éminences thénar et hypothéiiar sont un peu moins développées à droite qu'à gauche.
L'altération de la peau que noua venons de décrire est limitée à la main droite. Elle occupe la. face, dorsale et palmaire de la main et des doigts, mais parait être un peu plus marquée à la face dorsale. La .peau de l'avant-bras est normale.
IjBs ongles de tous les doigts de la main droite sont dystrophiés. Ils sont jaunâtres; durs, fortement épaissis et incurvés en forme de tuile.
Interrogé sur l'origine de cette altération unilatérale de la peau et des ongles de la main droite, le malade raconte ' qu'elle est survenue eu 1839 à la suite d'un traumatisme. A cette époque il tomba do choval sur un tas de pierres et se fit une plaie contuse sur la face dorsale de la main droite. Bien que la plaie fàt superficielle; elle mit cependant près de deux mois a guérir. Cinq mois après l'accident, l'ongle du pouce tomba spontanément, sans douleur; uu ou deux mois plus tard; les ongles du médius et de l'annulaire tombèrent à leur tour, puis, un an. aptes, les ongles de l'indicateur et du petit doigt. Les ongles tombés repoussèrent très lentement et, depuis cetio époque, ils s'accroissent ti'ès peu en longueur; mais en revanche, ils s'épaississent très rapidement. Aussi le malade ne coupe jamais leur bord libre, mais il en diminue souvent l'épaisseur en enlevant avec un canif des lamelles cornées à leur surface supérieure.
2" Sur la'face plantaire du gros orleil droit existe une ulcération arrondie de la largeur d'une pièce de cinquante centimes. Celte ulcération est entourée d'un bourrelet épidermique saillant. Le fond de l'ulcération sécrète un liquide rongeàtre, sanguinolent. A ce niveau la sensibilité à la piqûre est notablement affaiblie tandis qu'elle est normale sur le resie du pied. I^e malade raconte que ce mal perforant est survenu il y a trois mois à la suite d'une ampoule. Jamais il n'a éprouvé de douleurs dans cette région,
L'ongle du gros orteil droites! notablement dystrophié, sa coloration est brune .noirâtre et sur sa face convexe on remarque deux sillons transversaux. Le bord libre est épaissi, irrégulier et s'effrite facilement.
Sur la face interne de chacune des deux jambes, on aperçoit une petite ulcération qui serait, au dire du malade, le résultat de brûlures. récentes produites pendant son sommeil alors qu'il s'était endormi près du feu.
Le 5 mars, le malade étant toujours en traitement pour ses accidenis cardiaques, on constate que sa jambe droite eet devenue violacée, insensible. L'épidermequi la recouvre eetsoulevêpar de larges phlyctënes remplies d'une séroeité rougefltre. Les jours suivants la gangrène fait des progrès; elle s'étend jusqu'au genou et le malade meurt le 10 mare'.
Autopsie. — Hypertrophie du cœur. Rétrécissement avec insuffisance de la valvule milrale. Athérome de l'aorte. Epanchement pleurétiqne abondant à droite. Foie congestionné, volumineux. Cerveau sain. Les artères du membre inTérieur droit sont relativement saines. Nulle part on n'y trouve de caillots adhérents.
Des fragments de dirférents nerfs des membres supérieurs et inférieurs ont été recueillis et plongés durant vingt-quatre heures daos une solution au centième d'aoide osmique pour être soumis A l'examen histologique.
Ekauen HisTOLooiQUB. (pL. VII, Hg. 1, 8 et 9.)
A. Membre supérieur droit. I" Collatéraux dorsaux des doigts {ûg. 1). — Ces nerfs sont très altérés. Un cinquième des fibres seulement présente la structure normale ; toutes les autres sont profondément lésées et se montrent sous des aspects différents qui ne sont que des degrés dans le proceeeus destructeur. Les unes (et c'est le plus grand nombre) sont totalement atrophiées, réduites A l'état de gaines vides da myéline et ne contenant plus qu'une série de noyaux ovoïdes. Les autres sont variqueuses, c'est-à>dire atrophiées sur une grande partie
is gangreneux ai sont pas des accidents absomal perforant. Plusieurs exemples en ont été 3 chez des sujets dont l'ulcère plantaire ne coïncidait DuUemeDl avec nn état diabétique.
1" DupLAT KT MoHAT. (Méoioire cité). Obs. V. Homme de 49 ans, maux perforants mulllptea avec gangrène et étiminalion de plusieurs phalanges.
2* Ob9. XI (Même mémoire). Kjste hydalique du sacrum. Mal perrorant au talon, eactiaresau grand Irocbaaler.
3* Fayard (TËèsetfocf., Paris. 1882, p. S3). Hal perFerant ches un atazique, phlegmon érysipélaleux des deux jambes.
4- DoR (TJièfia doat., Paris 1879. Osa. XI, p. 76). Mal perforant, troubles tropbiques multiples, plaquas de gangrène â la jamba.
D'sulres Taita semblables ont encore été eigoalés et il ressort que la coïncidence de ces deux symptSmes, mal perforant et gangrène, est loin d'tlre exceptionnelle. Peut-être, dans certains caa, s'agît-il de manifeElations successives d'une seute et même cause, la névrite ; le sphacèle se produisant an niveau dea extrémités digitales ou en des points iloigoés de l'ulcère plantaire ne serait ■lora, comme ce dernier, qu'un trouble trophîqne consécutif â l'altéralioD des nerfs. Noua rappellerons, a ce propos, que la névrite nous e paru interveoir d'une manière directe dans la pathogénie de certaines gangrènes masiivea dea extrémités. ,
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de leur longueur et distendues en certains pointe par de petits renflements dus à la persistance de gouttelettes myéliniques et de protoplasma. Dans quelques autres, la myéline est seulement fragmentée en ânes boules ou en blocs irréguliers entre lesquels s'insinuent de la matière protoplasmique et des noyaux multiples.
Parmi les tubes regardés comme sains, un certain nombre présentent les caractères pi'opres aux fibres nerveuses en voie de régénération : myéline pâle, segments courts, etc.
Les filets terminaux de ces nerfs collatéraux sont encore plus altérée qne les troncs en ce sens que le nombre des fibres saines y est excessivement restreint et que l'on peut très aisément les compter dans ohaque préparation. Ces filets, difficiles à dissocier, se séparent en faisceaux de gaines vides eu milieu desquelles on distingue encore de fines varicosités et quelquefois des fibres dont la myéline est divisée en une infinité de boules arrondies. On y rencontre également des fibres régénérées.
S* CoIlatérBox palmaires. — Sur la totalité des fibres composantes, nn tiers environ a conservé la structure normale ; les autres sont re» présentées surtout par des gaines vides et par ^Jjuelques 6bres variqueuses ou à myéline dissociée en une infinité de fines boutes. 11 existe é^lement une quantité appréciable de fibres régénérées.
S° Bronches superûcielles da radial droit. — Les divers fileta examinée contiennent un nombre plus grand de fibres saines que les nerfs précédents, mais ils n'en sont pas moins gravement atteints. Danstooa les faisceaux dissociés, aux fibres normales se mélangent des tubes dont l'altération varie depuis la grossière fragmentation de la myéline jusqu'à l'atrophiecomplète. Certains faisceaux mêmes sontuniquement composés de gaines vides. Les fibres régénérées ne font pas défaut.
4° Nerf médian k l'avant-hras. — La plupart des fibres sont normales. Cependant on rencontre une quantité notable de gaines vides, de fibres variqueuses ou à myéline A-agmentée en boules et en blocs.
B" Nerf cubital droit (Bg. 8). — Ce nerf renferme à peine quelques tubes sains; presque tous sont altérés à des degrés divers qui marquent les phases successives de la névrite parenchyme te use depuis la A'agmentation grossière du cylindre de myéline Jusqu'à l'atrophie complet*: gaines vides, fibres variqueuses surtout, segmentation de la myéline en boules ou en blocs, tels sont en effet les aspects sous lesquels se présente l'altération de ce nerf. Cà et là existent qoelques tubes régénérés.
B. Membre snpérieur gauche. Nerf cubital gauche {ûg. 9). — Le nombre des fibres saines est si minime que ce nerf doit être considéré comme détruit dans sa presque totalité. Les lésions y sont d'ailleurs très analogues à celles du nerf précédent et se distinguent seulement par l'abondance plus grande des gaines vides qui se groupent en faiseeanx ondulés, parsemés de fines varicosités.
Si* A. PITRES M
■ C. Membre inférieur droit. \'' Nerf plantaire interne. — N'existe' pour einsi dire plus à l'état de nerf lanl est complète l'atrophie de see fibres. Il esl, en effet, uoiquement composé de gaines vides, flétries, accolées les unes aux aulres de façon à représenter des faisceaux rubanés que l'on serait tenté de considérer comme des fibrilles conjonctives' Bi ce n'était la disposition des noyaux ovoïdes et aussi la persistance de quelques grains myéliniques.
2° Sciatiqae popUté interne droit. — Ce nerf p résente une proportion ■ à peu près équivalente de fibres saines et de fibres altérées: celles-ci consistent eu tubes atrophiés, variqueux ou dont la myéline est divisée en une succession de boules et de gouttelettes. Quelques fibres sont en voie de régénération.
3° Scietique droit. — Ce nerf relativement peu altéré montre cependant un cerlnin nombre de fibres atrophiées ou à myéline fragmentée avec augmentation de volume des noyaux et du protoplasma.
A'Saphène interne h la cuisse. — Dans chaque faisceau, on rencontre un certain nombre de gaines vides, do fibres variqueuses ou présentant les degrés initiaux de la névrite.
U" Crural droit. — Ses altérations sont absolument semblables à celles du saphène interne.
En résumé, 'rexamen a porté, d'une port sur les différents nerfs dumembre supérieur qui présentait les altérations cutanées et unguéales décrites, dans l'observation, d'autre part sur tes troncs nerveux de la jambe du côté correspondant au mal perforant plantaire. Sur ces dernier, les altérations névritiques s'étendent bien au-dessus de l'ulcère et.se poui'suivent en s'atlénuant, il est vrai, depuis les branches digitales. du plantaire interne jusque dans le tronc du sciatique. Le nerf, plantaire interne,, absolument détruit, ne montre plus qu'un amas de. gaines de Schwann vides, revenues sur elles-mêmes et d'apparence conjonctive. Ije sciatique poplité interne droit, partiellement .mais gravement intéressé, contient une égale proportion de il bre s nerveuses saines et de fibres altérées. Le tronc du. sciatique, sans présenter des lésions équivalentes, montre cependant un nombre appréciable, de. tubes nerveux déjà détruits ou en voie d!a1tération. £t, fait remar-. quable,. les. lésions névritiques ne se bornent pas aux troncs nei'veux dont les filets. de distribution répondent au siège du mal perforant; elles existent aussi sur, des nerfs sans conjiexion avec ce dernier,, aéninie le. saphène interne, lé crural dont les .fibres sont eu grande, partie atrophiées ou eu cours de destruction.
Dans les nerfs du membre supérieur droit existent des lésions non moins étendues, mais inégalement réparties.: très intenses au niveau des collatéraux dorsaux des doigts qui. sont presque absolument dé-, truite et ne renferment d'autres fibres valables que quelques tubes en voie de régénération, elles sont un peu moindres dans les collatéraux palmaires dont les deux tiers seulement d«s fibres paraissent altérés.
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Le cubital renferme o peine quelques tubes sains, tandis que ces der-r niers prédominent dans le Irotic du médian. Les branches de division ilu radial ne sont pas épargnées et montrent' des lésions graves sur un grand nombre de leurs fibres composantes.
Une particularité digne de remarque consiste dans les altérations s graves et si étendues présentées par le nerf cubital gauche. Le membre Bupérieur de ce côté n'avait offert, durant la vie, aucune modification apparente susceptible de faire penser & l'existence d'une lésion névrilique ; aussi ce nerf avait-il été recueilli pour servir de contrôle. El cependant, à l'examen histologique, les altérations dont ce nerf est le siège sont si généralisées que c'est à peine si l'on y peut rencontrer quelques tubes intacts.
Lesobservations précédentes sont intéressantes à plusd'un litre. L'une d'elles (Obs. II) est un exemple typique de névrite diffuse, répandue sur dilîérents nerfs des membres supérieurs et inférieurs. En certains points, cette névrite coexiste avec des troubles trophiques accentués (mal perforant, état ichlyosique de la peau, déformation des ongles); ailleurs, elle évolue sans déterminer de modifications appréciables dans la vitalité des tissus. C'est ainsi que la lésion si marquée du nerf cubital gauche ne s'accompagne d'aucune altération trophique dans la région innervée par ce nerf. La seule existence d'une névrite ne suffit donc pas à dévier la nutrition des tissus, et, pour qu'elle aboutisse à ce résultat, il lui faut le concours de certaines conditions difficiles à déterminer et encore inconnues. Il ressort également du même fait que les troubles fonctionnels ne sont pas toujours adéquates aux altérations pius ou moins graves dont un nerf peut être le siège et que, parfois, il sera malaisé de soupçonner ces dernières, alors même que la presque totalité des fibres est atteinte. Il a été noté, en effet, durant la vie du malade, que les diverses formes de la sensibilité étaient intégralement conservées dans les deux membres supérieurs : le chatouillement et la piqûre étaient iussi.bien perçus à droite qu'à- gauche, le tact était aussi délicat d'un côté ; que de l'autre ; cependant les différents troncs nerveux des deux membres .présentaient de graves lésions matérielles. En ce qui concerne le mal perforant plus particulièrement envisagé ici, cette observation témoigne déjà de l'extejision. que peut prendre l'altération nerveuse à laquelle
il est lié. Dans ce cas, en effet, la névrite se poursuit bien au delà du segment atteint par l'ulcère, jusque dans le sciatique poplité interne, le tronc du sciatique et même la sphère du crural.
Mais celte extension des lésions névritîques est plus considérable encore dans le fait relaté en premier lieu {Obs. I). Tous les nerfs du pied, à la face dorsale comme à la face plantaire, tous tes nerfs de la jambe (branches du sciatique et du crural) présentent les altérations les plus manifestes et les plus profondes : les collatéraux du gros orteil, les plantaires, le musculo-cutané, le tibial antérieur, le tibial postérieur, le péronier antérieur, le saphéne interne sont détruits, absolument atrophiés. Au-dessus du genou, la même altération se décèle encore, mais moins intense, dans les branches de division du sciatique et le sciatique lui-même. Ainsi que dans le cas précédent, le mal perforant apparaît donc comme la manifestation partielle et très localisée d'une affection extensive, d'une névrite diffuse. L'existence de cette dernière permet d'interpréter aisément certaines particularités cliniques souvent mentionnées dans les observations de mal perforant. Tels sont les divers troubles de la sensibilité observés à des distances plus ou moins grandes de l'ulcère plantaire ; l'anes- - thésie du pied, de la jambe, les douleurs lancinantes, fulgurantes, qui, chez des sujets atteints de mal perforant sans tabès dorsal confirmé ou imminent, sillonnent le membre inférieur. Telle est encore la récidive du mal perforant ou plutôt d'un ulcère analogue sur le moignon des amputations pratiquées pour extirper un segment de membre, siège premier du trouble trophique.
La "théorie de l'origine nerveuse du mal perforant est aujourd'hui établie sur les bases les plus solides : on connaît les faits qui ont servi à Duplay et Moral pour le rattacher étroitement aux altérations dégénératives des nerfs périphériques; les relations communes de cet ulcère avec les maladies de l'axe cérébro-spinal sont maintenant de notion courante; enfin
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des exemples cliniques déjà nombreux ont montré qu'il pouvait survenir en conséquence d'une lésion traumatique du sciatique, d'une tumeur intéressant ce nerf ou comprimant ses origines, etc. Les faits de ce dernier groupe sont particulièreiaent décisifs en ce sens qu'ils dégagent de toute autre influence l'action du tronc nerveux atteint et démontrent son intervention isolée dans la pathogénie du. mal perforant; à ce titre, ils méritent d'être sommairement rappelés ici.
1" Ldgàin {Thèse de Montpellier, 1868) : Fracture du fémur au liera inférieur coneolidëa par un cal difforme et très volumineux , compression du scietique ; consécutivement, atrophie avec déformation du membre inférieur, du pied et production d'un mal perforant.
2» DuPiAY et MOHAT {Arcb. génér. de méd., 1813) lOos. IX. — Blessure du Boiatique par coup de feu, paralysie du membre inférieur, aueslhêaie partielle, dystrophies unguéales, mal perforaut.
Ubs. X. — Blessure du scialique par coup de feu, parésie de !a jambe troubles de la sensibilité, mal perforant.
Obs. XI. — Kyste hydatique du sacmm comprimant les orif^iaes dii scialique, mal perforant au talon.
3» Fischer {Arohiv. t. klin. Chirurg., 1875, t. XVIII, p. 301) :
R. Blessnre du nerf sciati que, paralysie du membre inférieur, atro* phie, érythème et œdème du membre, mal plantaire.
b. Atrophie et porqlysîo du membre inférieur gauche consécutivement à une lésion traumatique du fémur; troubles trophiques divers, mal perforant.
o. Paralysie de la jambe à la suite d'une fracture vicieusement consolidée; troubles trophiques des ongles et ulcérations ciroum un- (pjéales, œdème, érythème du pied, mal perforanl.
d. Coup de feu à ta fesse ayant intéressé le sciatique, troubles tro> phiqaes, mal perforant.
4" Bouilly et Mathieu {Arcb, gén. de méd., 1880). Sarcome du sciatique, résection du nerf, mal perforant.
A ces faits, il convient de joindre l'observation si curieuse communiquée par M. Polaillon à la Société de médecine de Paris, et qui a trait à un mal perforant plantaire survenu consécutivement à une névrite du sciatique produite par une injection interstitielle d'éther :
Mal perforant da pied, consécutif à une névrite sciatiqae produite
no *. PITItE^ Kl
par tiae injection ialerstitieUe cPélber '. (Observation communiquée par M. Polailloii à la Société de médecine de Paris, le SS mars 1884.)
Le nommé L , Agé de 41 ans, mécanicien, entre le 1 janvier 1834,
dans le service de M. 'Polaillon, à l'hâpital de la Pitié. A son entrée, nous avons pu constater lous les caraetèresdécritschez lui par M. Charpentier et qui sont la conBèqueuce d'une névrite sciatique récente, man^estement produite par l'injection interstitielle d'une seringue d'éther. Nous constatons rineensibilité aux différentes excitations de la peau de la partie inférieure et externe de la jambe et du dos du pied. Le membre est atrophié, les muscles du mollet sont flasques et le pied, pendant, ne reçoit aiioun mouvement des muscles de la jambe paralysée. Mais laissons tout ce qui a trait aux caractères de la paralysie pour ne nous occuper que d'un nouveau phéuomène morbide pour lequel le malade vient réclamer des soins. A la suite et comme conséquence de-ea paralysie, le malade, qui était mécanicien, a dû abandonner son métier qui le forçait à se tenir debout toute la journée et à faire effort de jambe. Il prend la profession de marchand aux haltes, conduisant une charrette à bras, et par cela même, exposé aux refroi-dissemenle. Quelque temps après, il y a de cela six semaines, il s'aperçoit d'une petite ampoule de la grosseur d'un pois sicgcant à la partis interne du talon droit, presque sur le bord interne du pied. Cette ampoule, survenue sans douleur réactionnelle, crève, et il en résulte à sa place une petite ulcération. Aucun phénomène douloureux n'attira l'altentiou du malade. L'ulcération, gagne en profondeur et les parois suppurent légèrement. C'est cette suppuration seule qui l'amène à observer son pied .
A son entrée à l'hépital, voici ce que l'on, constate.. 11 existe h la partie interne du talon droit une ulcération profonde en forme d'entonnoir et anfi-actueuse. Les bords indurés sont recouverts d'un bourrelet épidermique épais. Les parois et le fond sont rouges, bourgeonnants. Avec le slylet on arrive sur les os, au fond de la plaie; celte exploration n'est pas douloureuse et l'on peut, au moyen d'une épingle, piquer fortement les parois ou le pourtour de l'ulcération, sans que le malade manifeste une douleur quelconque, ^n présence de ces cai'actères, l'hypothèse d'un mal perforant s'impose et son origine purement nerveuse ne semble pas devoir être mise en doute. 11 n'y a ni alcoolisme, ni syphilis. Les artères accessibles au toucher ont été examinées avec le plus grand soin, et nulle part on ne peut découvrir la moindre induration de leurs parois qui ait pu faire soupçonner le malade
1 Des expériences de MM. Arnozan et Salvat faites sur les cobayes avaient déjà montré antcrieuremeut i\ cette comaïunicatiou que les inslillalions d'éther sur le aciatique mis à nu dclerminaient une névrite pare ne hy matou se et des troubles foDClionnels correspondants , anesthésie et paralfsle complblc du membre {Bulletia de Ja Société ifaaat. et de pbys. do Bordeaun. 1883, page 78).
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atteint d'athérome. Il est pur de toute conslilution rhumatisinàle ou goutteuse.
( Cette observation, ajoute l'auteur, est iatéressnute en ce qu'elle représente pour elnsi dive le côté expérimental dans l'iiistoiroputhogénique du mal perforant et qu'elle permet de suivre le développement do celle lésioo à la suite d'un troumalisme particulier d'un nerf périphérique, traumatisme ayant déterminé une névrite ronséculive de ce uerf. Voilà un homme jusque-là indemne de toute affection héréditaire ou acquise du système nerveux qui, â la suite d'une injection d'élher . profondément faile à la partie postérieure de la cuisse, est atteint suliitement de névrite grave du sciatique, avec paralysie de la sensibilité et du mouvement, avec dégénérescence et atrophie consécutive des masses musculaires de la jambe. Chez cet homme il se développe un mal perforant; il y a là bien évidemment une relation étroite de cause à effet. Ce malade est dans les conditions d'un homme à qui on aurait expérimentalement sectionné le sciatique. C'est un exemple bien net do l'origine nerveuse du mal perforant. >
On ne saurait contester les liens étroits qui, dans les faits précédents, rattachent le mal plantaire à la cause prochaine, c'est-à-dire une lésion traumatique ou autre du sciatique correspondant. L'intervention de la névrite, de la névrite seule, s'impose ici nettement et l'ulcère perforant s'affirme dès lors comme un trouble trophique consécutif, coïncidant d'ailleurs souvent avec des altérations de même ordre sur divers points du membre: atrophie musculaire, éry thème cutané, dystrophie des ongles, ulcérations péri-unguéales, etc.
Un tel rapport de causaUté ne laisse pas que de jeter une vive lumière sur ces faits plus nombreux de mal perforant spontané, indépendants de tout traumatisme d'un tronc nerveux et qui s'allient cependant avec des allérations 1res caractérisées des nerfs périphériques. Dans l'espèce, le rôle essentiel joué par ces dernières se trouve ainsi mis en évidence et confirme l'interprétation pathogénique avancée par Duplay et Moral. Traumatique ou spontanée, dans un cas comme dans l'autre, la névrite interviejit d'une manière semblable et paraît bien le phénomène primordial auquel succède l'ulcération cutanée. Sans rechercher ici par quelles voies intermédiaires s'établit ce rapport de cause à effet entre l'altération d'un nerf et la production du trouble trophique en un point du territoire innervé, on peut affirmer que la lésion nerveuse est un fait
constant dans le mal perforant (du moins aucune observation contradictoire n'a élé produite) ; elle existe et se constate à l'examen histologique danstouslescasoùoniarecherche.alors même que rien ne la décèle cliniquement. Loin de se borner au pourtour immédiat de l'ulcère, elle s'étend bien au delà, peut envahir le membre supérieur tout entier et coexister avec des lésions névriliques similaires en d'autres points du corps. L'origine de cette névrite,,localisée ou diffuse, ressortit évidemment à des causes diverses ; mais dans les cas où elle parait ' indépendante d'un traumatisme, d'une lésion de voisinage ou d'une lésion antérieure des centres, elle ne saurait, quanta sa genèse, soulever aujourd'hui les hésitations exprimées par Duplay et Morat dans leur mémoire. On sait, en effet, que le système nerveux périphérique est susceptible de s'altérer en l'absence de toute lésion préalable des centres ; que la névrite peut se produire d'une manière protopathique et comme conséquence de certaines influences agissant directement et uniquement sur les nerfs.
Il est cependant une objection qui tend à dénier à ces altérations nerveuses toute valeur pathogénique et à les considérer comme une particularité banale, contingente, voire même normale. Cette objection, encore restée sans réponse, a été formulée naguère par Michaud'.
A l'occasion d'une observation de mal perforant, communiquée par Morat à la Société de médecine de Lyon, Michaud produisît les résultats de l'autopsie complète d'un sujet qui, durant la vie, avait présenté une double ulcération plantaire à chaque pied. L'examen histologique démontra l'intégrité absolue de la moelle, des troncs nerveux de la cuisse et de la jambe. Les nerfs collatéraux des orteils étaient, au contraire, gravement altérés; la plus grande partie des tubes qui les constituent étaient privés de myéhne et se présentaient sous forme de filaments juxtaposés, parsemés de nombreux noyaux. Le névrijemme montrait une tuméfaction évidente. Des lésions identiques avaient été notées par le même auteur sur les
' Michaud, Noie sur l'état des nerts dans l'ulcère perforaDt du pied. Lyon mtdieal, 1876, I. XXI.
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nerfs collatéraux dans deux autres cas de maux perforants. Puis, à cette description histologique, Michaud ajouta les réilexions suivantes :
t Au premier examen, nous avions cru voir là une névrite des extrémités nerveuses, mais l'examen comparatif des nerfs collatéraux recueillis sur des sujets qui avaient succombé à d'autres affections nous a démontré que ces nerfs présentent, à l'état normal, des caractères fort analogues à ceux que nous venons de décrire. Ils se composent, en eiïet, en grande partie, de tubes sans myéline. La seule différence nous a paru résider dans la partie périphérique, c'est-à-dire dans le névrilemme qui est évidemment épaissi chez les sujets atteints d'ulcère perforant du pied.
« Ces détails font comprendre combien l'examen borné aux extrémités des nerfs est insuffisant pour faire apprécier l'état du cordon nerveux; nous ajouterons même qu'un examen pratiqué dans ces conditions peut induire l'observateur en erreur et lui faire prendre pour une lésion ce qui n'est qu'une particularité de structure normale'. >
L'altération des filets nerveux des orteils dans le mal perforant ne saurait mériter la valeur que lui attribuent Duplay et Morat puisqu'elle existe à l'état normal ; aussi Michaud se croit-il autorisé à diviser les nombreuses ulcérations du pied dont il est question dans le mémoire de ces auteurs en deux catégories.
1" Ulcérations symptomatiques des affections les plus diverses de la moelle ou des troncs nerveux; elles s'accompagnent toujours de symptômes plus graves, tels que ataxie, crampes, fourmillements, engourdissement, paralysie et peuvent présenter, comme lésion, une névrite dégénérative.
2° Ulcère perforant idiopathique ; c'est le véritable ulcère perforant, tel qu'il est décrit par Nélaton, Il ne parait pas Hé à une névrite dégénérative.
Assurément l'objection précédente est sérieuse. Si elle est fondée, si à l'état normal les nerfs des extrémités sont toujours plus ou moins altérés, les troubles névritiques décrits
* Michaud, loe. oit., p. 9 el 10.
. jusqu'ici dans le mal perforant n'ont aucune valeur pathogénique, et la théorie nerveuse, restant sans fondement, devient une erreur. Comme conséquence, l'histoire du mal perforant, désormais trop compréhensive, englobe des faits disparates bien que cliniquement identiques, et il faut séparer de ce groupe tous les ulcères qui ne coïncident pas avec une lésion grossière des troncs nerveux ou une maladie déterminée des centres.
L'objection formulée parMichaud repose sur la constatation d'un fait anatomique facile à contrôler et, à tous égards, il importait de vérifier des assertions qui, jusqu'ici, n'avaient été ni infirmées ni confirmées.
Selon cet auteur, les nerfs collatéraux des orteils recueillis sur des sujets indemnes de mal perforant présentent des modifications très analogues à celles que l'on constate sur les extrémités atteintes de celte affection et se composent en majeure partie de tubes sans myéline. Sous sa forme absolue, une semblable proposition paraît surprenante et bien peu vraisemblable. Aussi est-on conduit, de prime abord, à supposer une erreur d'observation. Cependant, lorsqu'on examine les nerfs collatéraux pris sur des sujets nullement porteurs de mal perforant, on est surpris d'y rencontrer fréquemment des altérations très caractérisées. Ces altérations sont partielles ou étendues à la totalité du cordon nerveux : quelques rares fibres peuvent être lésées ; parfois, au contraire, il est à peine possible de découvrirun tube nerveux avec ses attributs normaux. Le degré de ces lésions varie depuis les phases initiales de 1(1 névrite parenchymateuse jusqu'à la disparition complète de la myéline et l'atrophie du tube nerveux. Il n'est même point exceptionnel de rencontrer des filets nerveux uniquement réduits à un faisceau de gaines vides.
La fréquence de ces altérations semblerait confirmer les faits avancés par Michaud si elle ne comportait certaines restrictions et un important correctif.' D'une part, les lésions des filets nerveux des orteils ne constituent pas l'état normal de ces nerfs, car il est des sujets adultes chez lesquels nous n'avons pu découvrir la plus minime altération, et, sur de jeunes enfants, les nerfs du pied nous ont invariablement pré-
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sente la structure typique de la fibre à myéline dans sa parfaite intégrité. Si donc leur existence est commune, elle n'a rien de constant, encore moins traduit-elle l'état normal. D'autre part, lorsque ces lésions se constatent, elles coïncident habituellement avec certaines modifications de la peau ou des appendices cornés qui, dans l'espèce, doivent être considérées comme de véritables troubles trophiques : tels sont les cors, les durillons, les épaississements épidermiques diffus les dystrophies unguéaies, etc.
Les altérations de la peau que nous venons de signaler sont
en général considérées comme des altérations banales, d'origineexclusivementmécanique(compression,frotlementexercés par la chaussure), mais elles empruntent peut-être une toute autre signification à la coexistence de lésions caractéristiques dans les filets nerveux voisins. Lorsqu'on examine en effet les nerfs collatéraux d'un orteil sur lequel s'est développé un cor, un durillon, ou dont l'ongle est dystrophié, il est habituel, sinon constant, de rencontrer dans les tubes nerveux des modifications plus ou moins grandes, parfois très généralisées. Il suffira de reproduire ici quelques résumés de nos examens histologiques pour fournir des données largement justificatives à cet endroit.
i" Sujet mort de phthisïe pulmonaire. Les orteils du pied gauche présentent plusieurs troubles trophiques. Sur le gros orteil, l'épiderme plantaire est très épaissi, un durillon existe à la face interne de l'articulation mélatarso-phalangienne, l'ongle est légèrement strié en travers. Sur le deuxième orteil, on constate deux durillons : l'un au-dessus de l'articulation phalango-phalanginienne, l'autre au niveau de l'articulation de la phalangine et de la phalangette.
ExAU£N DES NEUFS (Pl. VII, ilg. 10).
s. Nerfs collatéraux du gros orteil. — Le nombre des fibres saines
contenues dans ce nerf est péellement infime par rapport à celui des
fibres altérées. Ces dernières sont de beaucoup prédominantes : les
s montrent leur myéline fragmentée, les autres sont constituées par
une succession de varicosités, mais la plupart sont atrophiées et se réduisent à des gaines vides parsemées de noyaux,
b. Norfs collatéraux du petit orteil. — Présentent des altéralioDB identiques à celles des fïlots précédenls, mais renferment encore moins de fibres saines.
c. Plantaire interne (Sff. 12). — Si les fibres saines y sont les plus communes, les lésions oaracté ris tiques ne font cependant pas dàta,oi et consistent dans la segmentation de la myéline en boules, en fines goutteletlea, et surtout l'atrophie des tubes.
d. Plaotaire externe. — Bien moins atteint que le nerf précédent; toutefois il présente sur quelques-uns de ses tubes des altérations très analogues.
2° Sujet mort de pneumonie pendant le cours d'une polyurie ancienne. Dyatrophie très marquée des ongles des deux gros orteils.
a. Collatéraux dorsaux da gros orteil gauche. — Beaucoup de fibres sont altérées; les unss ont leur myéline fragmentée en boules ou en blocs, les autres montrent une série de renllements variqueux, mais la plupart sont atrophiées et réduites à l'état de gaines vides. Il y existe ausbi on tertain nombre de fibres régénérées.
b. Collatéral plantaire inierao du gros orteil gauche {lîg. 13). — Ce nerf est un peu plus altéré que les précédents. A c.àié de fibres ■saines ou régénérées, il présente des tubes à myéline fragmeutée, des tubes variqueux et un nombre bien ptos gi and encore de gaines vides.
c. Plantaire interne gauche. — Contient un nombre presque équivalent de fibres sa'ues et de fibres très gravement lésées : de ces dernières les unes ne renferment d'autre trace de myéline qu'au niveau de petits renflements très espacés; les autres, de beoucoup les plus communes, sont absolument atrophiées. Des faisceaux entiers sont même uniquement constitués par des amas do ces gaines vides, Larégéoérttiou se constate sur quelques tubes.
d. Collatéraux dorsaux du gros orteil droit. — Beaucoup de fibres altérées : fibres à myéline grossièrement fragmentée, libres variqueuses, et surfont gaines vides.
e. Collatéral plantaire du gros orteil droit. — Les tubes sains existent en grande quantité que dans les nerfs précédents. Mais ils s'entremêlent à un grand nombre de fibres variqueuses et de gaines
f. Plantaire interne droit. — Les lésions sont peu accusées; toutefois dans chaque faisceau on peut compter un ou deux tubet variqueux.
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3° Homme de quarante ans mort de pthisie pulmonaire. Troubles Irophiques à la face plantaire et dorsale des orteils consistant en callosités épidermiques épaisses. Ongle du gros orteil strié en travers et épaissi ; ecchymose sous-unguéaîe au niveau du deuxième orteil. Cor à la face externe du cinquième orteil.
EXAUBN DES NERFS.
S. Branches des collatéraux dorsaux au voisinage du cor. — IjCS lubes nerveux ne renferment plus trace de myéline et sont uniquement constitués par des gaines vides d'apparence coujouctive ou de coloration ambrée.
b. Tronc des collatéraux da cinquième orteil. — Presque toutes les fibres sont allérées; les unes montrent leur myéline grossièrement Tragmentée ou divisée en fines gouttelettes formant çà et là des renflementa variqueux ; les, autres, en plus grand nombre, sont représentées par des gaines vidés, accolées en faisceaux parsemés de noyaux ovoïdes. A ces diverses formes de l'altération se mélangent des fibres évidemment régénérées.
c. Nerfs collatéraux da deuxième orteil. — A part un nombre assez appréciable de fibres grêles, pâles, à segments courts (fibres régénérées), il n'y existe pour ainsi dire pas de tubes sains. Tous sont altérés à des degrés divers; les uns présentent la fragmenjation de la myéline en blocs irréguliers, en boules grosses ou fines, les putres montrent une succession de fines varicosités. D'autres enfin, et en grand nombre, sont alrophiées, à l'état de gaines vides.
d. Nerfs oollatéi-aux dorsaux da gros orteil. — Ces nerfa sont relativement moins altérés que les précédents en ce sens qu'ils contiennent encore un certain nombre de fibres suines. Toutefois la plus grande partie des tubes composants est lésée. Beaucoap, la plupart même sont «u début de l'altération {fragmentation de ta myéline en blocs, en boules, multiplication des noyaux, hypertiophinduprotoplasmaj, quelques-uns montrent des fines varicosilés. Enfin certains faisceaux sont presque uniquement composés de tubes atrophiés renfermant, outre des séries de noyaux, une matière ambrée, finement granuleuse.
4° Sur le cadavre d'un malade mort en chirurgie, on constate un gros cor au niveau du bord externe de la cinquième
articulation métatarso-phalangienne et un durillon sur le bord externe de la cinquième articulation tarso-méta tarsienne.
EXAUEN DES NERrS.
a. Collatéral dorsal externe du cinquième orteil. — Beaucoup de
Itbi'es saines et de tubes grêles, pâles, à peine teintés. Nombre bien plus considérable de fjbres altérées : fragmentation de la myéline en blocs, en boules, en gouttelettes, eirormantaloi'sdesvaricosités, tubes atrophiés contenant une matière granuleuse, arahrée.
b. Collatéral externe plantaire an cinquième orteil. — Moins altéré que le précédent. Il montre un nombre éj^a! de fibres ubsoiiimenl saines et de libres à myéline fragmentée, variqueuses et surtout alrophiées. Ou y constate en outre une quantité appréciable de tubes en voie de régénération.
5° Sujet inconnu. Cor sur le bord externe du petit orteil. Nerfs collatéraux dorsaax da petit orteil (lig. 11). — Ces nerfs ne renferment plus une seule fibre réellement saine. Us sont presque enlièrement réduits à un amas de filaments pâles, ondulés et parsemés de noyaut ovoïdes vivement chlorés par le carmin. Certains tubes cependant conservent encore de la myéline ou mieux des fragments 'le myéline, car nulle part celle-ci n'apparaît intacte et disposée en cylindre régulier. Partout elle est si'gmentée en boules plus ou moins fines, en goutleletles, et si parfois elle remplit en cet état la longueur du tube, le plae souvent elle a disjiaru en grande partie et ne se retrouve plus qu'au niveau de petits renflements entre lesquels la gaine est atrophiée, vide.
6° Homme de trente-huit ans mort de phtisie aiguè. L'ongle du gnas orteil gauche est dyslrophié, 11 est épaissi, bosselé, noirâtre, profondément strié en travers et s'effritant sur ses bords en lamelles irrégulières.
Examen nss nerfs.
a. Collatéral interne dorsal. — Très difficile à dissocier. Les feisceaux nerveux sont enserrés dans une masse très dense de tissa conjonctif indllré de graisse. Les fibres de ce nerf sout en grande majorité réduites à l'état de gaines vides ; les autres sont saines. Entre les fibres normales et les libres complètement dépourvues de myéline, on ne trouve pas d'alléralions intermédiaires, pas de tubes à myéline fragaientée, pas de bosselures pleines de gouttelettes de celte substance.
b. Collatéral externe dorsal. — Marnes altérations que dans le nerf précédent. Les fibres saines y sont peut-être proportionnellement un peu plus abondantes.
c. Nerfs pêdieux. — Ne confient presque que des gaines vides. Cependant, de loin en loin, on rencontre un petit nombre de tubes sains.
d. Collatéral interne plantaire. — Mélange de fibres saines, de gaines vides, de libres grêles, à segments courts, à myéline pâle, pré' sentant les caraefères des fibres régénérées.
e. Collatéral externe plantaire. — Quelques fibres saines. Beaucoup de fibres régénérées. Gaines vides rares.
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/. Plantaire iaterae. — Normal, a part quelques gaines vides réparties de loin en loin,
Des détails précédents ressortira sans doute ce fait qui ne nous paraît pas avoir encore été signalé, savoir : l'existence d'un rapport constant entre les cors, les durillons, les dystrophies unguéales d'une part, et, d'autre part, les lésions ûévritiques au voisinage. Ces altérations névritiques ne se bornent pas toujours aux seuls filets collatéraux ; elle%peuvent remonter au delà et se poursuivi'e jusque dans le tronc du plantaire. Variables dans leur intensité, leur étendue, elles aboutissent très souvent à la destruction presque complète du fllet nerveux, et celui-ci se réduit alors, ainsi que l'avait signalé Michaud, à un amas de tubes vides, de filaments juxtaposés, parsemés de nombreux noyaux se colorant vivement par le carmin. Mais si cet auteur avait bien vu le fait anatomique, il n'en avait point saisi les conditions, et ce qu'il considérait comme une particularité normale nous semble plutôt un état pathologique réel auquel se rattachent les altérations cutanées ou unguéales de l'orteil correspondant.
Cette dernière inlerprétation repose sur un fait d'observation : tandis que les nerfs des orteils sont toujours lésés quand il existe des cors, des durillons, des dyslrophies unguéales, ils ne le sont généralement pas, au oontraire, lorsque la peau et les ongles sont parfaitement sains. La première proposition a été établie plus haut; la seconde se justifie aisément par l'examen de nerfs collatéraux recueillis sur des sujets dont les orteils ne présentent aucune modification épidermique ou unguéale. Pour ces recherches de contrôle les enfants nous ont fourni un excdlent matériel d'étude, car en choisissant des sujets âgés de quelques mois à un ou deux ans au plus, on est assuré de trouver des orteils absolument intacts et normaux. Quatre jeunes enfants réalisant ces conditions ont servi à notre examen : tous les nerfs collatéraux, d(3rsaux et plantaires, les troncs du plantaire interne et externe ont été dissociés avec le plus grand soin, et, dans ces différents cas, il nous a été impossible de constater autre chose que la structure typique et l'intégrité absolue des fibres composantes. Deux fois une semblable vérification nous a
donné des résultats identiques chez des sujets plus âgés et dont les orteils olTraienl une remarquable intégrité.
Il est donc permis d'affirmer qu'à l'état normal les fibres nerveuses des collatéraux ne diffèrent en rien des autres nerfs à myéline de l'économie. Conséquemment on ne saurait admettre comme fondées l'opinion émise à cet égard par Michaud, et l'objection qu'il en déduit contre l'origine névritiquq du mal perforant. D'autre part, si les filets nerveux du pied sont altérés (et il en est souvent ainsi), cette manière d'être ne traduit nullement un fait banal, dépourvu de signification ; elle répond au contraire à un état pathologique de ces organes qui se lie d'habitude, sinon constamment, à des troubles trophiques divers siégeant sur la peau ou l'ongle des orteils : l'absence de toute lésion des nerfs dans les cas oiî les orteils sont eux-mêmes parfaitement intacts sert ici de confirmation directe. Aussi lorsque dans les recherches de contrôle on veut comparer les nerfs d'un orteil atteint de mal perforant aux nerfs similaires d'un sujet indemne de celte affection, faut-il tenir compte de cette particularité pour éviter toute cause d'erreur. En raison de la grande fréquence des cors, des durillons ou des dystrophies unguéales sur les pieds des sujets adultes, les nerfs de ces derniers ne peuvent utilement servir de témoin ; et c'est pour avoir méconnu ces faits que Michaud a été conduit à contester l'origine nerveuse du mal perforant. Que si, au contraire, on recherche les conditions de l'état normal sur de très jeunes sujets dont les orteils présentent plus facilement l'état d'intégrité voulue pour ce genre d'étude, on reconnaîtra combien l'objection formulée par l'auteur précédent est contraire à la vérité.
CONCLUSIONS
1° Les lésions des nerfs périphériques qui déterminent le mal perforant plantaire s'étendent souvent bien au delà du voisinage immédiat de l'ulcération : elles peuvent atteindre tous les nerfs du pied et de la jambe, elles peuvent même remonter jusqu'aux troncs nerveux des cuisses.
2° L'extension de ces altérations névritiques explique la coïncidence fréquente avec le mal perforant plantaire' de cer-
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lains troubles sensitifs, trophiques, vaso-moteurs ou secrétoires qui ont été maintes fois signalés à une distance plus ou moins grande de l'ulcère du pied (anesthésie, analgésie, dou- Jeurs lancinantes, induration scléreuse de la peau, érythrodermie, pigmentation anormale, atrophie musculaire,, gangrèaes, sueurs locales, etc., s'étendant sur toute la peau du pied et même de la jambe).
3° Les rapports du mal perfoçant avec les névrites périphériques sont établis aujourd'hui sur un grand nombre d'examens bistologiques réguliers. L'objection faite par Michaud, objection d'après laquelle les examens seraient sans valeur parce que dans les conditions normales les nerfs du pied renfermeraient des gaines vides et des fibres altérées en grande quantité, n'est pas fondée : à l'état normal, chez les sujets jeunes et chez les adultes dont ces téguments des pieds sont tout à fait sains, les nerfs de ces extrémités ont exactement la même structure que les nerfs périphériques des autres parties du corps.
4° En revanche les filets terminaux des nerfs du pied sont très fréquemment altérés chez les sujets dont les pieds sont le siège de cors, de durillons, de dystrophies unguéales, de desquamation ichtyosiforme de l'épiderme, etc. Toutes ces lésions de la peau et de ses annexes paraissent être de véritables troubles trophiques liés à l'existence antérieure de névrites légères et partielles, comme le mal perforant est lié à l'existence antérieure de névrites profondes et élen-
EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE VIL ÛBSBitvATiOH I. — Mal perforant.
Fig. 1. — Collatéral plantaire inlerae da gros orteil. a. FtîBCflSu de tubes atropbiés.
h. En quelques points la gaine de Schwann contient encore une fine poussière grise ou ambrée.
Fig. ï. — Nerf plantaire interne droit. — Même altération.
Kig. 3. — Tibia] postêriear.
a. Tnbes saia°.
i. Gainas vides.
^ <r. Fibres variqueuses dont les renDemecte conlianneol des débris de myé-
Fîg. i. — Maseah-ealtaé à la face dorsale du pied. ». Gaines vides.
b. Fibre varijueuBe.
c. Fibres grËles et pâles.
Fig. 5, — Péroaier antérieur. — Mémo aliérttioa. Fig. 6. — Sêpbèae externe è la face dorsale du pied
a. Gaioes vides.
b. Fibre variqueuse,
c. Tuba seio.
Obs. li, — Atal perforant, névrite diffuse.
Fig. 7. — CoIIaléranx dorsaux des dviata.
a. Tube sain.
b. Gaines vides.
c. Fibre variqueuse.
Fig. 8. — NerfcttbiUI droit.
a. Tube sain.'
b. Gaines vides.
c. Fibre variqueuse.
d. Fibres dont la myéline est fragmentée en boules.
Fig. 9. — Nerf cubital gauebe.
b. Gaines vides.
c. Fibres variqueuses.
Darillon et dystropbie angaéale du gros orteil. Fin. 10, — mrfa collaléraax du gros orteil.
b. Gaines vides.
c. Fibre variqueuse.
f. Fibres grgles, pâles, régénérées.
Fig. la. — Plantaire interne gaacbe.
a. Tubes sains.
b. Gainas vides.
c. Fibres variqueuses.
d. Fibres régénérées.
Dystropbie des ongles des deux gros orteils.
Fig. 13. — Collatéral plantaire interne aaucbe.
a. Tubes sains.
b. Gaines vides.
c. Fibre variqueuse.
Fig. 11. — Cor sur le bord externe du petit orteil. b. Gainas vides.
d. Fibres dont la rajéline est fragmentée en boulas. P.ri.,S«i«é*'i»p.P„t,toP«„,„,,u,,.^..„,„„.„.,Ci.,fl9.j.8g, t, 0^,^.0, ,u^.
MÉMOIRES ORIGINAUX
PATHOGËNIE ET STRUCTURE DES PETITS KYSTES DE L'ÉPiDIDYME,
CharlM MONOD. et ARTHAVD,
Agrégé de la fenuilé, chirurgien de | Chef des travaux au Laboratoire l'Hospice dee lûpui-alileg. | de physiologia générale du Musâum,
Les kysleà de l'épididyme, depuis les recherches bien connues de M. le professeur Gosselin, ont été divisés en deux groupes, les petits et les grands kystes .
Cette distinction ne repose pas seulement sur des différences de volume, comme pourrait le faire supposer la dénomination adoptée, mais, ainsi que l'a montré M. Gosselin, sur toute une série de caractères anatomiques et cliniques dont nous rappellerons les principaux.
I. — Les grands kyeisa. v»mété I« plus commune, ou du moins la plus importante des collections liquides de l'épididyme, se présentent habituellement sous forme d'une tumeur de volume variable, mais toujours accessible à l'examen clinique.
Le liquide qu'il! contiennent a aouveqt un aspect cartctéristique: îl est blanchâEt'e, opalin. Cette coloration est due aux nombreux spermatozoïdes qu'il tient en suspension, d'où le nom de kystes à spetmfibozoidcs, sous lè(]Uâl ces tumeurs sont souvent décrites.
Ces kystes ont une situation spéciale, oonstafament la même sur toutes les pièces qui ont été recueillies; ils siègent audessous de l'épididyme, entra celui-ci et la testicule. A mesure qu'ils grandissent, ils repoussent en bas la glande séminale , en même temps qu'ils refoulent en sens opposé, en l'étalant à leur surface, l'épididyme soulevé.
Tout autre est la physionomie des petits kystes. Non seulement ils sont petits, ne dépassent pas le volume d'un grain de millet ou d'un pois; mais ils restent tels, n'offrant aucune tendance à l'accroissement. Aussi passent-ils ordinairement inaperçus sur le vivant ; c'est le plus souvent par hasard qu'ils sont découverts dans les autopsies. Leur fréquence augmente avec l'âge des sujets examinés; presque inconnus dans l'enfance, rares encore chez les jeunes. gens, ils.se rencontrent assez souvent chez l'homme fait et deviennent trèaconmiunschez le vieillard.
Ils siègent habituellement sur la face convexe de la tète de l'épididyme, où ils forment des tumeurs plus ou moins saillantes, quelquefois pédiculées, ordinairement sessiles avec surface d'implantation assez large. Ils sont presque toujours multiples, au nombre de 2, 3 et davantage.
Contrairement à ce qui s'observe pour les grands kystes, ils ne renferment jamais de spermatozoïdes ; leur contenu est un liquide clair, plus ou moins limpide.
Leur siège anatomique exact serait, d'après M. Gosselin, la face externe de la membrane propre de l'épididyme. Ils se développeraient entre cette membrane et la séreuse qui les recouvre ; jamais ils ne pénétreraient dans l'intéiieur du
parenchyme épididyaiaire. Ou arriverait toujours avec des précaulions à tes détacher de la »arface de l'épididyme, et à leur place on distinguerait one petite dé^wessioii, au foikl de laquelle l'enveloppe de l'épidiâyme serait iratiicte.
Nous verrons dans un instwtt ce qu'il faut penser de cette assertion qui repose, nous le disons de saite, sur ud simple examen à l'ceil nu.
Elle a conduit M. Goaselin a nier toute parlicipation de l'épiditlyme à la formation de ces petites tumeurs, opinion que l'étude plus approfondie des laits ne nous permet pas de partager.
II. : — La pathogénie des kystes de l'épvdidj^me est, nu reste, le point le plus obscur de leur histoire.
Notre intention n'est pas de discater ici le mode dedèveloppemenldes grands kystes, question sur laquelle nous nous réservons de revenir plus tard. Nous bornons no^ étude aux petits kystes. Après avoir montré comment leur pathogénie a été jusqu'ici comprise, nous dirons les conclusions auxquelles nos propres recherches nous ont amenés.
M. Gosselin, dans son premier mémoire, admettait que ces petites tumeurs, qu'il considérait comme absolument indépendantes du parenchyme épididymaire, devaient se fbrmw de toutes pièces au-dessous de la séreuse testiculaire, et cela < en vertu d'une tendance particubère se manifestant à l'époque où le fonctionnement normal pour lasécréliondu sperme commence à se ralentir >.
Cette dernière proposition contient certainement, comme nous le verrons, une part de vérité. Elle n'est, au reste, que l'expression de ce fait, bien vu par le professeur Gosselin, que les petits kystes de l'épididyme sont une affection de l'âge mûr et de la vieillesse; ils se développent au moment où la {glande séminale commence à devenir le siège d'altérations séniles. M.iis nous nous refusons à admettre, comme le soutient le même auteur, qu'ils puissent se former de toutes pièces.
Cette manière de voir, qui rangerait les petits kystes de l'épididyme dans la classe, que es progrès des recherobes
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analomiques rendent de jour en jour moins nombreuse, des kystes dits néogènes , est à peu près abandonnée par M. Gosselin. Dans l'article récent du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, il semble en effet disposé à se rallier à l'opinion qui fait naître ces tumeurs dans les restes du corps de Wolff '.
Cette hypothèse est, en effet, celle qui est aujourd'hui adoptée en France par la plupart des auteurs.
Elle a été indiquée pour la première fois par FoUin dans sa Thèse inaugurale^ , et plus nettement formulée parM. Verneuii dans un mémoire communiqué à la Société de chirurgie, en 1852 ^. Elle est complètement acceptée par Broca, qui lui a donné tout son développement dans un intéressant chapitre . de son Traité des tumeurs ».
Elle consiste à admettre que les petits kystes de l'épidi-
dyme se développent dans les débris du corps de Wolff el
sont, par conséquent, analogues aux kystes para-ovariens qui
se forment chez la femme aux dépens du corps de Rosen-
' muller.
On sait que Follin a démontré que les débris du corps de Wolff, repré-^entés chez la femme par le corps de Rosenmuller, le sont chez l'homme par le vas aberrans de Haller, par quelques canalicules situés près de la tète de l'épididyine et peut-être par l'hydatide de Morgagni '. Ces vestiges se présentent chez l'homme comme chez la femme sous forme de canalicules tapissés d'épithélium , qui persistent toute la vie .
' Gosselin et Waltheb, Didionoairede médecine et de chirurgie pratiques (art. TesticuleI. t. XXXV, p. 3i3.
' FoLLm, Reolierchas sur les corps de Woltf {Thèse inaugurale, Paris, ISnO, m-4<, avec planches, p. 45].
■ Vebheucl, ReohBrches sur les kystes de l'organe de Wolff dans bs dsus eeies (Mémoires de la Soe. de chirurgie, l. IV, p SS). Travail lu à la Société de chirurgie, le 3 novembre Igriï (Voy. Bulletia de la Soc. de cliirargîe. l" série, t. III, p. 2I8t.
' Broca, Trailèdes Mmeurs, t. Il, p. 4G et suiv. In-8.. Paris, ISGO.
' L'hydatide de Morgagnt serait, d'après une autru théorie, le reste du eaiial de Miiiler.
' GiraldAs a montré qae l'on retrouvall au milieu des éléments du cordon un autre débris du corps de Wolff (le corps jnnomiué) aux dèpena duquel ss forment certains kystes de cordon.
Dans les deux sexes, ils pourraient être le point de départ de kystes. On ne sait rien de la cause qui réveillerait la (onction sécrétoire dans ces tubes atrophiés.
Cette théorie, appliquée à la pathogénie des petits kystes de répididyme, rendrait bien compte de ce double fait, à savoir que ces tumeurs paraissent toujours indépendantes du parenchyme épididymaire, et que jamais elles ne contiennent lie spermatozoïdes.
On s'exphque moins bien pourquoi, comme le soutient M. Gosselin, elles resteraient toujours petites et ne pourraient se développer à la façon des kystes para-ovariens chez la femme.
Pour Broca, cette difficulté n'existe pas. Pour lui, la distinction absolue établie entre les petits et les grands kystes ûe doit pas être conservée. Tous les kystes vrais de l'appareil tesliculaire,. grands et petits, ont pour point de départ les débris du corps de Wolff. La présence de spermatozoïdes dans les grands kystes, qui parait leur donner un cachet parliculier, tient à une circonstance accidentelle, qui ne modifie en rien la nature de la tumeur. Celle-ci a la même origine, qu'elle soit petite ou grande : son volume plus considérable indique seulement une période plus avancée de développement.
Comme il arrive souvent, lorsque l'on part d'une idée préconçue, Broca faisait ici plier les faits pour les mettre d'accord avec sa théorie. On ne saurait nier, en effet, que les petits kystes de l'épididyrae ne dépassent pas ordinairement les dimensions que nous avons dites : leur transformation en grands kystes n'est qu'une vue de l'esprit, rationnelle assurément, mais qui ne s'appuie pas sur l'observation.
Cette circonstance, jointe à celle de leur siège spécial et de l'âge auquel ils se développent de préférence, autorise à leur rechercher une pathogénie spéciale, différente de celle des grands kystes dont ils se distinguent absolument.
On peut au reste faire à l'hypothèse, qui les rattache à quelque modification survenue dans les débris du corps de Wolff, deux objections importantes.
La première est de simple raisonnement ; elle n'est cepen.
(iant pas sans valeur.. Il semble étrange que des tumeurs qui seraieDt d'origine can^nilale ne se développent jaBoais dans l'enfance, soient 1res rsmes chez l'adulte encore jeune et ne deviennent fréquentes que chez le vieillard. Ce n'est pas ainsi que se comportent d'ordinaire les productions dont l'origine congénitale ne peut être contestée. Les kystes dermoïdes, par exemple, pour ne citer que les plus connus, peuvent, il est vrai, passer inaperçus chez l'enfant; mais il est bien rare que l'âge de la puberté s'écoule sans qu'ils manifestent leur présence ; il semble même qu'à cette époque ils subissent une poussée qui donne l'éveil, s'ils sont restés jusque-là silencieux.
Notre seconde objection a plus de portée encore, parce qu'elle repose sur un fait anatomique que nous considérons conune incontestable. Si les petits kystes de l'épididynie sont woiffîens, ils doivent être à toutes les périodes de leur développement absolument indépendants du parenchyme épididymaire. Nous avons vu que M. Gosselîn admet celte indépendance. Il y a ià pour nous une erreur d'observation. Les kystes de la tête de l'épididymc peuvent bien, au bout d'un certain temps, s' isoler de l'organe sous-jacent ; mais lorsqu'on les étudie à la première période de leur évolution, il est facile de reconnaître qu'il existe entre eux et l'épididyme des connexions évidentes.
11 sufiUpour se convaincre de ce fait de soumettre ces tumeurs à l'examen microscopique. Or, personne jusqu'ici ne paraity avoir songé. Kocher lui-même, qui, dans un article récent de l'Encyclopédie de Pitha et Billroth, arrive, sur la pathogénie de ces kystes, à une conclusion à peu près semblable à la nôtre, ne semble pas avoir usé de ce mode d'investigation.
Nous avons voulu combler cette lacune. C'est le résultat de nos recherches en ce sens qu'il nous reste à exposer. On verra qu'une élude attentive des pièces que nous avons eues entre les mains jette un singulier jour sur la nature et le mode de développement des petits kystes de l'épididyme et coupe court à bien des discussions.
ill. — Rien de plus aisé, daii3 les conditions où nous étions placés, à l'infirmerie de l'hospice d'Ivry, où les autopsies de vieillards abondent, que de rassembler les matériaux de ce travail. Grâce à l'c^igeanee de M. Plicque, un des internes de l'hôpital, chargé du service des autopsies, il nous a été facile de réunir un bon nombre de ces tumeurs, il suffisait en effet d'examiner systématiquement tous les testicules des sujets âgés de plus de 50 ans, portés à l'amphithéâtre, pour en trouver presque à coup sûr et è des degrés divers de développement.
Noue ne referons pas, aprèsM, Goeselin, la description macroscopique des petits kystes de l'épididyme. Gomme lui, nous avons constaté leur multiplicité habituelle, leur siégea la partie convexe ou à l'extrémité, quelquefois sur les bords latéraux de la tête de l'épididyme.
Le cas le plus fréquent est celui d'un grand kyste autour duquel se montrent deux ou trois autres beaucoup plus petite. Il est pluâ rare de trouver tout un semis de petits kystes parsemant la surface de l'épididyme. Cependant, dans un cas type de ce genre que nous, avons rencontré, il existait un véritable état granuleux de l'épididyme, dû à une agglomération de nombreux petits kystes soulevant le feuillet séreux de ki Vicinale.
Parfois, enfm, c'est une petite poche kystique unique, confondue avec l'extrémité de l'épididyme et semblenten prolonger la lête.
Nous avons suffisamment parlé déjà du volume de ces tumeurs qui est toujours petit.
Leur forme est. variable. Presque toujours elles se «ont montrées à nous sessiles, s'insérantpar une large base sur le parenchyme épididymaire. Nous n'en avons pas vu de fraachement pédiculées. Cependant, alors même qu'elles sont sessiles, et lorsqu'elles ont acquis un certain volume, on par- Tient, comme l'a montré M. Gosselin, à les délacher par une «H-te d'énucléatiao, qui laisse intactle parenchyme sous-jaceat. Nous reviendrons plus loin sur ce fait qui n'est qu'en opposition apparente avec les relations originelles, unissant sekm nous l'épididyaie et la tumeur. .
" "Le contenu de ces kystes est à peu près toujours le même. GLest un liquide clair, transparent, ne contenant que peu ou point d'albumine, tenant en suspension quelques éléments épithéliaux, soit norraaux, soit altérés, de même nature que ceux que l'on retrouve dans les canaux de l'épididyme. Dans un cas le kyste con tenait une matière solide, concrète, jaunâtre, ayant l'aspect du aagou cuit.
Jamais nous n'avons trouvé trace de spermatozoïdes dans le liquide examiné à l'état frais.
I! est encore un point qui se rattache à l'examen à l'œil nu, sur lequel on n'a pas insisté jusqu'ici. Nous voulons parler des modifications de consistance qui peuvent être habituellement constatées dans toute la masse de l'épididyme et particulièrement au niveau de la tête.
Chez presque tous les sujets qui ont dépassé la cinquantaine, même en l'absence de toute altération kystiquç, existent à des degrés divers, des lésions que l'on pourrait appeler les lésions séniles de l'épididyme. Ces lésions consistent essentiellement en un travail de sclérose qui envahit progressivement tout l'organe, non seulement dans sa portion épididymaire, mais encore au niveau du testicule lui-même.
A la pression, l'organe parait plus dur, le tissu. parenchymateux est comme condensé. A la coupe cependant sa résistance n'est que peu modifiée, et la surface de section n'est pas notablement altérée. Parfois, on peut observer un état moins lisse de la séreuse, et plus profondément des points plus durs et plus fermes disséminés dans la masse épididymaire.
L'examen microscopique permet d'apprécier plus exactement la nature de ces altérations, 11 ne fait d'ailleurs que confirmer l'impression qui résultait de la simple Inspection à l'œil nu.
Sur des coupes faites dans la partie renflée de la tête de l'épididyme, qui est surtout atteinte, on trouve de véritables ilôts de sclérose unissant tout un groupe de canaux. Ces îlots sont séparés les uns des autres par des travées de tissu conjonctif lâche, analogue à celui qui forme chez l'adulte la charpente de soutènement de l'épididyme. Cette transformation scléreuse paraît se produire de préférence autour des ramifi-
cations vasculaires, qui présentent elles-mêmes tous les caractères de l'artérite chronique. -
Ces lésions qui peuvent être Konsidérées comme marquant la première phase de l'altération sénile du testicule, ont au point de vue où nous nous plaçons une grande importance. Nous allons, en effet, essayer de montrer que les kystes, qui font l'objet principal de celte étude, né sont qu'une conséquence et qu'un épisode du travail de sclérose dont le testicule du ' vieillard devient le siège.
Nous examinerons successivement deux types extrêmes ; celui où la tête de l'épididyme renferme des petites cavités kystiques multiples, et celui où l'on n'y rencontre qu'un kyste isolé, libre ou adhérent, mais plus volumineux. Nous faisons d'ailleurs remarquer qu'entre ces deux variétés existent tous les intermédiaires possibles.
C'est un exemple de la première variété qui a été reproduit sur la figure 1 de notre planche.
Sur les pièces de ce genre on constate facilement les deux faits suivants : 1° une sclérose péricanaliculaire caractérisée par la densification du tissu conjonctif qui entoure les conduits; l'altération s'étend à la paroi même de ces derniers.el peut entraîner la disparition totale de la couche musculaire qui les double extérieurement; 2° une modification de calibre des canaux épididymaires qui sont les uns plus larges, les autres plus étroits qu'à l'état normal.
Les canaux élargis sont le siège d'une véritable dilatation variqueuse; leur épithéliura se desquame en partie et tombe dans la cavité du conduit. Cette cavité se renflant plus ou moins par places, est comblée par un exsudât tantôt légèrement albumineux et granuleux, tantôt colloïde, contenant des débris disséminés de cellules épi théliales, sous forme de corps ronds, granuleux et pigmentés.
D'autres conduits sont au contraire évidemment diminués de calibre. Ils sont resserrés, étouffes sous l'influence de la compression concentrique qu'exercent sur eux les couches conjonctives stratifiées qui les enveloppent. Leur lumière de plus en plus petite peut être complètement effacée.
Il est facile de comprendre comment ce double processus
de dilfUatlon d'une partie du canal et de disparition atrof^ique de l'autre, peut aboutir à la formation de cavités kystiquss. A côté de simples dilatations ampultaires se voient de véritables kystes; il est rationnel d'admettre que wux-ci résultent delà transformation progressive de celles-là. Aucun caractère bien tranché ne les distingue les uns des autres, sauf cependant le volume habituellement plus considérable du kyste, et peutêtre aussi la nature de son contenu, qui devient plus franchement albumineux et colloïde.
On sait du reste que les clioses se passent de la sorte dans le rein, et dans les glandes dont le conduit excréteur a été oWitéré. Ici, comme dans l'épididyme, se produit une sclérose péricanaliculaire dilTuse entraînant la dilatation de certains canaux, le rétrécissement de certains autres, et en dernière analyse la formation de cavités kystiques aux dépens des dilatations partielles dont les conduits sont' le siège.
Les kystes isolés, plus volumineux, plus ou moins saillants à la surface de l'épididyme, qui constituent le second type de l'aiTection, semblent à certains égards différer notablement des précédents.
C'est de ceux-là que l'on a pu dire avec apparence de raison qu'ils étaient absolument indépendants du parenchyme épididynaaire. Nous avons dit plus haut que M. Gosselin était parvenu à les énucléer sans intéresser le tissu de l'épididyme; la place qu'ils occupaient reste seule marquée par une petite dépression au fond de laquelle on pourrait reconnaître la tunique propre de l'organe complète et intacte.
Telle est, en effet, l'impression que laisse l'examen de ces tumeurs et de leurs connexions, lorsqu'il est fait à l'œil nu- Maie, si l'on fait intervenir le microscope, on est forcé de reconnaître que l'on a été trompé par les apparences.
La membrane limitante externe du kyste est toujours d'une extrême minceur, elle parait réduite à un feuillet fibreux, qui ne serait autre, pour M. Gosselin, que la vaginale soulevée par la tumeur. Or, sur des coupes perpendiculaires à cette membrane, nous avons pu constater, noû sans étotmement, que sa constitution n'était pas aussi simple que l'examen macroscopique pennettaii de le supposer.
On y distinguait en effel, ainsi qu'il est facile de s'en rendre compte sur notre planche (%.2) : 1* «ne couche de tissu conjonctif à faisceaux parallèles et assez denses : c'est la séreuse vaginale; S° une couche constituée par une gangue conjonctive, englobant des conduits épididymaires, les uns dilatés, les autres à peu près totalement atroijhiés : c'est le tissu propre de l'épididyme altéré ; 3° une couche de tissu conjonctif dense, assez riche sur quelques points en noyaux infiammatoires : c'est la paroi propre du kyste.
Cette dernière coucheest bien limitée et nettement séparée de la précédente sur toute la périphérie du kyste, ce qui permet de comprendre comment l'énucléation de ces tumeurs est relativement facile.
La membrane limitante externe du kyste n'est pas toujours aussi complexe. Sur d'autres pièces elle nous a paru réduite aux deux couches essentielles suivantes : les faisceaux conjonctifs de la séreuse et ceux qui représentent la paroi propre du kyste.
Cette simple notion sur la constitution intime de la paroi do certains kystes isolés prouve donc déjà que ces tumeurs se développent dans l'intérieur même de l'épididyme, à une profondeur qui peut être plus ou moins considérable, puisque l'on peut trouver sur la face externe, et tout à fait libre en apparence, une couche plus ou moins épaisse du tissu propre de l'oigne.
L'étude de la face profonde et adhérente du kyste et des parties voisines, celle del'épithélium qui tapbse les parois de la cavité nous montrera maintenant que l'origine de ces tumeurs est la même que celle des kystes plus petits, précédemment décrits, et que le mécanisme de leur production doit être identique. ^ D'ailleurs, l'existence de tous les intermédiaires entre les deux formes que nous avons prises pour types permettait de supposer à priori qu'il devait en être ainsi.
La couche épithéliale de revêtement, qui se retrouve dans presque tous les cas, est rarement complète; elle manque par places, sans doute par suite d'accidents de préparation. Dans les points où elle est conservée, elle rappelle par tous
ses caractères celle qui tapisse la face interne des conduits épididymaires. On se souvient qu'il en était de même dans les petits kystes de la première variété.
Les modifications subies par le tissu propre de l'organe dans le voisinage immédiat de la tumeur et parfois même à une certaine distance, sont non moins intéressantes et importantes à noter. Ce sont des altérations des conduits épididymaires tout à fait semblables à celles que nous avons constatées dans les épididymes à kystes multiples, à savoir: dilatation des conduits, épaississement de leur couche conjonctive, présence d'un exsudât comblant plus ou moins leur cavité; desquamation delà couche épithéliaLe, accumulation des débris cellulaires dans la lumière du canal élargi, A côté et parallèlement, d'autres conduits sont au contraire le siège d'une atrophie progressive.
Parfois même au voisinage de la tumeur principale, et présentant au volume près tous les caractères de celle-ci, se montrent un ou deux petits kystes véritables.
De tous ces faits il nous semble ressortir avec la dernière évidence que les petits kystes agglomérés et les kystes isolés plus volumineux sont identiques quant à leur constitution et à leur origine; que les uns comme les autres sont des kystes par rétention développés aux dépens des conduits épididymaires.
La pathogénie des seconds comme celle des premiers nous parait devoir être rattachée au travail de sclérose péricanaliculaire qui survient chez le vieillard. La vérité de cette opinion paraît établie par l'étude des portions de l'épididyme voisines de la cavité kystique, dans lesquelles se montrent des altérations analogues à celles des épididymes à kystes multiples.
Résumé et conclusions.
i° Il se fait dans la glande génitale de l'homme à partir de cinquante ou soixante ans un travail de sclérose, qui aboutit plus tard à l'atrophie sénile du testicule.
2° Les productions kystiques de l'épididyme survenant à cette époque sont des épiphénomènes placés sous la dépendance de cette sclérose sénile.
B' Ce processus est analogue à celui des formations kystiques qui se développent dans le cours des néphrites interstitielles, ou dans les parotidites par ligature du conduit excréteur.
4° Dans la plupart des cas, la sclérose reste péricanaliculaire, c'est-à-dire frappe systématiquement le tissu conjonctif qui limite et soutient les conduits ; plus tard elle devient réellement diffuse, entraînant la soudure dans une même masse de conduits préalablement distincts.
5" A cette première période, l'oblitération complète du conduit en un point entraîne sa dilatation variqueuse en arrière de l'obstacle. La formation de la cavité kystique résulte du développement plus considérable d'une de ces dilatations ampuUaires.
6° Ces dilatations kystiques sont ou très multipliées et disséminées dans toute l'épaisseur de la tète de l'épididyme; ou plus rares et forment de petites tumeurs en apparence isolées, se laissant plus ou moins aisément détacher du tissu épididymaire sous-jacent.
7° Les kystes de la tête de l'épididyme en se développant déterminent des altérations de voisinage plus ou moins étendues, et peuvent intervenir à leur tour pour activer, au moins immédiatement autour d'eux, le travail de sclérose dont l'épididyme est le siège.
EXPLICATION DE LA PLANCHE VIIL FJg. 1.
Coupe d'un épididyme parsemÈ de petits kystes.
A. Grande dilatation ampullaire d'un conduit dont l'épithéliu'
B. Conduit ea voie d'atrophie.
Fig. 2.
Gonpe de ta pacoi cxlcme d'un kysle isolé.
A . Cavité du tystc.
B. Pirei pwpre donrl l'ipithMiain im peratota qua p«r platj*e.
C. Restes du parenchyme épididyaiaîre en voie de traneformatlon scléreuM 1res avancée, avec conduits les uns dilatés, les autres réduits à dos dimeasions presque nulles.
D. Vaginale épaissie ei parsemée de quelques âtiuMots Bucléiirea.si («siformes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE DES TUMEURS
LBUR HjLTURE et LEUR CL ASSIPI CATION PHY^OLOfilOUB,
D, profeesenc agrégâ,
pfttliologiijue de Is Facullé de L^^on.
I. — Depuis Mûller et Virchow, les classifications des tumeurs ont toujours pris pour base essenlielle la structure anatomique de la lésion, ce qui permettait dé^à de réaliser des progrès considérables sur les classifications anciennes. Mais si les données fournies par les caractères histoiogiques doivent être, en effet, l'élément principal de la détermination des tumeurs, elles ne sauraient en constituer la base exclusive. Leur origine, leur évolution, leur nature fondamentale doivent entrer en ligne de compte, et, pour tout dire en un mot, l'étude de leur anatoniie pathologique ne doit servir, en quelque sorte, que de préparation et de document pour l'étude de leur physiologie pathologique. C'est pour avoir laissé au second plan et quelquefois complètement méconnu cette dernière que l'on n'est pas parvenu à formuler une loi générale, capable d'expliquer à la fois les rapports et les différences de toutes les tumeurs, capable par là môme de les réunir en groupes homogènes physiologiquement semblables. De là encore la discordance qui règne sur bien des points entre les groupements des classifications anatomiques et ceux qui résultent des données cliniques.
Une classification véritablement rationnelle doit pouvoir être acceptée à la fois par lesanalomistes et parles cliniciens,
mais pour cela elle doit être avant toul physiologique ; elle exige tout d'abord qu'on se fasse une idée nette et précisede ce qu'est une tumeur, de la place qu'elle doit occuper dans le cadre nosologique. En un mol, la question de la nature des tumeurs ne peut pas se séparer de celle de leur classification.
Ce mémoire est destiné à présenter dans leur ensemble les conclusions auxquelles je suis arrivé dans mes recherches sur ce point, conclusions que je me contenterai de formuler aujourd'hui d'une façon générale, me réservant de les développer et de les établir à nouveau dans des mémoires ultérieurs, dont celui-ci ne sera, en quelque sorte, que la préface.
La classification que je propose, utilise d'ailleurs aussi complètement que possible les progrès déjà réalisés dans cette étude ; elle emprunte un grand nombre de ses divisions aux classifications actuellement admises, mais elle se sépare d'elles nettement par la notion essentielle de physiologie pa- ■ thologique générale sur laquelle elle s'appuie, el dont elle n'est en réalité que le développement rigoureux et l'application analytique. Elle s'en sépare encore par les conséquences qu'elle entraine logiquement après elle, el que, pour la plupart, je ne pourrai que signaler brièvement en passant dans ce premier travail.
II. — La tumeur est avant tout un tissu de nouvelle formation, un néoplasme, mais tous les tissus de nouvelle formation ne sont pas des tumeurs. Les progrès'de la pathologie générale permettent tout d'abord d'en séparer tous les processus inflammatoires, quelle qu'en soit l'origine et la forme extérieure. Les gommes de la syphilis, les noyaux tuberculeux ne doivent pas plus être décrits dans le chapitre des tumeurs que les processus d'enkystement des trichines ou des échinocoqucs. Nous n'acceptons pas davantage, au nombre des tumeurs, les kystes par dilatation ou par rétention des produits sécrétés. Ce sont là des processus qui appartiennent à de tous autres chapitres de l'anatomie pathologique générale et leur présence parmi les tumeurs n'a pu qu'obscureir l'idée que l'on doit s'en faire.
B PATHOLOGIQUB QÉNÉnALE D
Les seules néoplasies qui doivent garder le nom de tumeurs, avec le sens spécial qu'on attache à ce mot, sont celles qui reconnaissent comme origine une multiplication cellulaire active, née sous l'influence d'une cause étrangère à tout travail inflammatoire proprement dit. S'il n'est pas encore permis de préciser d'une manière formelle la nature de cette cause, il est tout au moins possible d'en examiner les rapports avec les autres causes morbides qui nous sont mieux connues.
Le développement dfis tumeurs consiste surtout en une prolifération anormale plus ou moins tumultueuse des éléments anatomiques, A l'état normal, à tous les âges, nos tissus subissent de perpétuels changements, les cellules vieilles font place aux cellules jeunes, et dans ce processus local d'embryogénie des tissus, on conçoit qu'il puisse se produire des anomalies de développement cellulaire entièrement comparables aux anomalies de développement des organes complexes pendant la vie fœtale. Il peut y avoir des arrêts de développement, des atrophies, mais aussi des exubérances de développement, des tumeurs. Cette manière de voir a pour résultat de rapprocher, au point de vue physiologique général, le processus des tumeurs de celui qui préside aux malformations, aux monstruosités. Dans les deux cas, la cause essentielle nous échappe, mais elle se relie assurément aux conditions multiples encore inconnues , tant ataviques qu'accidentelles, de la nutrition et du développement progressif, dans un cas des organes complexes, dans l'autre des éléments anatomiques primordiaux.
Comme, d'autre part, la théorie du développement cellulaire continu , établie par Remack pour t'anatomie normale , adoptée par Virchow pour l'étude des tumeurs, est aujourd'hui à peu près universellement admise ; comme, en vertu de l'axiome omnis ceilula e cellulâ, les cellules d'une tumeur quelconque reconnaissent pour ancêtres et pour créateurs des cellules qui préexistaient sur le point où elle s'est développée; il faut admettre que l'incitation originelle du développement de la lésion porte précisément son action sur les
cellules normales, . et- qua 1« processus- est. arani. toat une m&astruQsilé da dévaloppement oeUalsire.
III. — Une question primordiale à résouiîre so présente aussitôt, le ™e du développement cellulaire consisle-t-il exclusivement en une prolifération anormale par son intensité, anormale par ses produits, mais ne s' écartant pas essentiellement du type atavique des cellules qui en sont le point de départ, ou, au contraire, doit-on admettre, comme c'est l'opinion courante aujourd'hui, que les cellules sont capables, en proliférant, de suiir une transformation réelle, d'évoluer à côté de leur type normal, ou même quelquefoiis- de changer de type évolutif? Existe-t-il, en un mot, comme le veutVirchow, une métaplasie des éléments cellulaires venant prendre place à côté de leur hypertrophie et do leur hyperplasie dans le type nonnal, et cela non seulement dans certains cas pathobgiques comme les tumeurs, mais encore dans certains processus physiologiques comme l'ossification du cartilage, exemple choisi par Virchow dans sa conférence du congrès de. Copenhague ' ?
C'est cette dernière manière de voir qui, avec quelques légères modifications, est généralement adoptée. Mais si l'on doit à Virchow la notion fondamentale de l'importance de la cellule et l'abandon définitif de l'ancienne théorie de Schwann, des blastèmes cellulogènes, on peut reprocher à sa pathologie cellulaire d'avoir mis le tissu conjonctif à la base de toutes choses, d'en avoir fait nne sorte de tissu indifférent et susceptible, sous des influences diverses, de se transformer à peu près- en tous les tissus de Torgani^ike. Bien que cette manière de voir ne soit plus aceeptéeàuii point, devue aussi absolu, elle n'en: domine pas moina encore tante l'analomte. pathologique, et. dans la description, das lésioos les plus diverses, les auteurs.se. gênent peu. pour manœuvrer à Isur gré la grolifération, le. retour à. l'état embryonnaire et les tran&foEmatiûnjS'Ultmeiixes. des cellules fixes, du. tissu.coi^oiictif-
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C'est" ainsi que pour expliquer la reproduction d'un tissu spécial, comme un fragment osseux enlevé, ou l'épiderme d'une cicatrice, on déclare que, quelle que soit la provenance du tissu embryonnaire, il a de la tendance à reproduire le iissu de la région où il siège; d'autres se croient plus avancés en invoquant une force catnljiique; et somme toute, l'explication rappelle de trop prés celle que donnaient les an*ciens de la pression atmosphérique : la tendance de l'eau à s'élever et l'horreur du vide qu'éprouvait- la nature. Tandis qu'en pareil cas la reproduction du tissu spécial s'explique d'une façon toute naturelle par le voisinage de portions anciennes du même tissu, ou par ce fait qu'on a laissé dans la plaie quelques cellules isolées capables de reproduire par leur prolifération le tissu même auquel elles ressortissent. Les résultats obtenus par les résections sous-périostées en sont une nouvelle preuve : l'os se reproduit après son-ablation, comme la tumeur après son extirpation, par le développoment de ses éléments propres restés dans les tissus.
D'autres, avec Conheîm, abandonnent le tissu conjonctif pour les cellules migratrices émanées du sang, et ne font d'autre changement que d'accorder généreusement à ces dernières le rôle universel et quasi providentiel que Virchow attribue aux cellules conjonctives.
L'opinion générale est éclectique, elle accepte les deux hypothèses avec la mémo bienveillance, et, tout en accordant un rôle prépondérant aux cellules conjonctives et aux cellules nûgratrices, elle ne refuse pas aux cellules différenciées le droit de se multiplier par prolifération directe. On admet, avec Kôlliker, que les cellules embryonnaires, provenant des segmentations cellulaires, sont à peu près indifférentes et susceptibles de se transformer au besoinen tissuB de nature quelconque; de telle sorte que, par cette admirable confraternité de tous les lissus.tout est dans tout, tout peut venir d'autre oho&â;, et. les explications ne sauraient plui> manquer à- rùiu
lY..— 'Quelqne important qo» soit leird)e'que:jOuent réel-
lement les cellules conjonctives et surtout les cellules' migratrices dans les phénomènes des inflammations, leur participation a été absolument exagérée dans les processus de réparation, tout aussi bien que dans ceux de développement normal et pathologique des tissus. A cette notion d'un tissu indifférent, susceptible de métaplasies en quelque sorte illimitées, il faut, au contraire, substituer la notion de la spéciûcité absolue des éléments anatomiques différenciés.
Il ne faut pas entendre par là la spécificité des trois feuillets de l'embryon, telle que la comprenait Remack. Celle des éléments anatomiques est une notion qui est à la fois plus générale et plus étroite : plus générale en ce sens que chaque feuillet blastodermique n'a pas le monopole absolu d'un ordre déterminé de cellules et plus tard de tissus, que des cellules de physiologie semblable peuvent provenir do feuillets différents; plus étroite, d'autre part, en ce sens que la spécificité cellulaire est plus rigoureuse encore, et qu'un feuillet blasto> dermique est lui-même déjà un organe complexe, qui peut contenir et contient, en effet, des éléments spécifiques très différents, comme l'ectoderme, qui donne naissance à la fois aux cellules épithéliales de revêtement et aux cellules du syslùme nerveux.
Il faut entendre par spécificité des éléments anatomiques 00 fait que les divers types cellulaires constituent tout autant de familles, de genres et d'espèces, qui, comme les familles, les genres et les espèces animales, peuvent bien remonter dans la série ancestrale à une souche commune, mais qui ont poursuivi leur évolution collatérale, et sont devenues inaptes à se transformer les unes dans les autres.
Pour dire, en passant, toute ma pensée sur ce point, on peut se demander si cette différenciation ne remonte pas encore au delà de la vie fœtale, et si chaque système cellulaire du produit ne se rattache pas, par une filiation directe, au système cellulaire correspondant des organismes antérieurs. Il est légitime d'admettre que l'ovule est lui-même un organe complexe, qui, dans son filament nucléaire et ses raicrosomes multiples, a pu condenser, sans les confondre, les éléments
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originels de tout son développement ultérieur. Sans doute, aucune observation directe positive ne peut permettre d'établir une pareille assertion, mais quelques présomptions militent déjà en faveur de cette hypothèse.
Quoi qu'il en soit sur ce point, il faut reconnaître tout d'abord que, pendant la vie de l'individu, une cellule différenciée adulte peut bien succomber et disparaître, mais elle ne saurait revenir à l'état embryonnaire pour recommencer une nouvelle vie, et quelquefois, à en croire les auteurs, dans un type différent de sa vie première.
En second lieu, une cellule embryonnaire n'est pas un être indifférent, à évolution ultérieure indéterminée, mais bien un être jeune dont les formes extérieures, la structure et la morphologie peuvent bien être assez peu caractérisées pour ne pas permettre de reconnaître sa véritable nature, mais dont la spécificité n'en est pas moins réelle. Qu'une cellule embryonnaire nerveuse, par exemple, soit difficile à distinguer d'une cellule embryonnaire conjonctive, musculaire, voire même épithéUale, cela ne saurait pas plus nous surprendre que l'identité apparente des spores des divers parasites ou la ressemblance des ovules et même des embryons d'animaux différents. D'ailleurs cette ressemblance, si grande qu'elle soit, n'est pas une identité absolue, et, dans le cours de ces recherches, je pourrai montrer que la différenciation morphologique elle-même commence de très bonne heure dans les cellules embryonnaires des diverses espèces.
V. — Dans le vice de développement qui constitue les tumeurs, les cellules proliférantes n'en obéissent pas moins à cette loi de spécificité et de reproduction de leur type atavique, tout aussi bien que dans- les processus physiologiques. Si Muller a eu raison de dire que les tissus de toutes les tumeurs ont leur type dans un tissu de l'organisme normal, il importe plus encore de savoir que tonte tumeur tire son origine d'an groupe cellulaire de même type de l'organisme normal.
La loi de Muller constitue déjà elle-même une présomption en faveur de cette manière de voir, car, à tant faire que d'ad-
mettre des méiaplasies, on ne voit pas pourquoi, en se transformant ainsi à l'aventure, une cellule primitivement indifférente ne pourrait pas parvenir à produire un type réellement hétéromorphe. La reproduction, dans les tumeurs de l'homme, de tissus exclusivement observés chez les animauTt, par exemple le cartilage à cellules ramifiées de certains enchondromes, n'est pas une véritable hétéromorphie, et, loin de pouvoir être invoquée contre la théorie générale, elle est encore une preuve que, oans les tumeurs, la chaîne cellulaire atavique n'a pas été rompue un seul instant, puisque, comme les éléments normaux, les éléments des tumeurs peuvent retrouver les formes anccstrales.
Cette notion de la spécificité des éléments anatomiques, rapprochée de 'l'origine hyperplasique des tumeurs, noue conduit nécessairement à la notion de la spécificité des tumeurs, dont les familles, les espèces et les variétés suivront dans une classification parallèle et une origine commune les femilles, tes espèces et les variétés des éléments ^natomiques nonmaux.
La spécificité du tissu de la tumeur, comme celle d'un tissu normal, est celle qui appartient à la cellule elle-même, considérée comme Pélément primordial, et non plus à Is structure totale du tissu qui n'est qu'un fait de production secondaire. Cette spécificité de la cellule doit s'entendre dans an tout autre sens que celui adopté par Lebért ; 'la forme n'est plus seule en jeu. Ce qui est spécifique, c'est la cellule, organisme vivant, considérée dans sa physiologie et son évolution tout entière. La structure du tissu, l'arrai^ment réciproque des divers éléments, la nature des substances intercellulaûres, le rôle et la disposition du tissu conjonctif ^e soutènement prendront, dans l'analyse de la tumeur, une place importante comme dans un tissu normal, mais seulement en tant que ces diverses conditions sont une conséquence de l'action vivante de la cellule, et peuvent servir, comme tous les phénomèoes de son activité, à la caractériser dons son origine, dans son évolution, et, si j'osais ainsi parler, dans ses mœurs paitioulières.
C'est ainsi que Is œllule de la tumeur mésentena, dans soa
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lévoliitiec ultërieure, les sécpétwns intra-<oel1i3iaires, les dégénérescences diverses qui appartiennent en propre aux odlules auceslrales qui lui ont donné naissance : on constatera •par exemple ia titansfarmation contée dans Jes épithéltomes id'ori^ne cutanée, raccumulation de.globuLBsgrais^^euxdions J'épithélionoe d'orighiei mammaire, ëes.i^obulesdeniiicuBdans lOertains adénomes, etc..
C'est pour k même niieoH qiae le tiseu fondamental :péri- ' cellulaire présentera la lomstilulioQ anatomique >et même chi- ' mique, f{m était spéciale au tissu paternel.
L'ot^ei'vatioQ olinique noue ap]»rend que l'incitation anoprmale de développement, quiia produit ia tumeur, présente des irariatioQS d'intensité itFèsBooibreiïses, mats que cependant, le plus souvcnl, elle est telle que l'accroise^nont des. tumeurs -est en général iiQi:gcnars progressif etleur persistance indéfinie. Il arnve eepeudaut, qumque très exceptionnellement, que tes itumeurs iptiifisartt irétiwigrader et di«paii8ilTe, et on pourrait «n fi^aler-des exemples pour presque toulss. les espèces. CumiBe .le tissu moffmal dontiil dénive, le tissu d'ua néoplasme peut donc subir des dégénéresËBoces variéoEfetrmème l'atro^l^-et Ja.résocptioB.
VI. — Si la tumeur est un prodiait pacifique qm itire son origine d'élémente aaatomiqui^ samblattles à elle, rien n'est ,p|jjs aimple 'que d'espliquer la prcsanee àoB oéoplasines sur ies poifiits où leaûste .nonmaicment un ^ssa similaire, et c^t lecastlelaipliopart d'eatueeux. Maisidams un;oeiiain,naiTdiTB 'de ifailB, d'âLtilenTE tfléeexueptiiiKaneJK'akeEil'adultie, la lumeur apparaît, là reÙBOrnialemaElt uieKifile.auaitn «-lément semblaUc à ceux qu'elle reproduit; c'est alors le cas, mais ipour ee^i :faits eiXiOefitionQels sQulemant, 'd'inioquar la ^théorie dcOon- ^im, llinâlusion fEebatetl'élomontsanaiamiques, relardatainâs 'dans 'leuT miarclie topographique, .par. un mécanisnie analogue àicelui qui donne Qaiasaace. aux .tiatalâs tfranchiales. Qti peut alors parler .d'Aéiefwio/ue,:«an8 que oe terme premie d'ailleurs d'aulK^s^^niûfiatiQn cfue eaUe d'une explùoation d'omgiue de i^uelquefi-ca« Ldétenoméfi, sa^s prétendneeomme >auLTefeiiB.à <Qai»ctÂni3fflfuaejilas86àmpintlaiiit6deJini)Bi.ar6.iLiesnéoplaaniâs
hétérotopiques pouvant d'ailleurs appartenir aux familles et aux espèces les plus diverses.
VII. — Dans l'embryogénie normale des tissus, les cellules typiques passçnt par une phase embryonnaire à laquelle l'état adulte succède régulièrement avec une incitation nutritive normale ; mais, dans le vice de développement qui constitue la tumeur, l'incitation anormale peut être telle que la cellule proliférée s'arrête à un point déterminé de son évolution, ou au contraire qu'elle soit capable d'atteindre les limites les plus éloignées de son développement. Par exemple, il peut arriver que des cellules épilhéliales dermiques ne puissent dépasser dans leur évolution hyperplasique, la forme de la cellule du corps muqueux et donnent naissance à un épithéliome lobule; mais il peut arriver aussi que cette évolution soit poussée plus loin, que des papilles anormales deviennent des verrues ou des productions cornées, voire même que le tissu pathologique soit capable de reconstituer tous les dérivés les plus complexes de cet épithélium, et qu'il puisse, dans un kyste dermolde, édifier des poils et des glandes sébacées.
Telle est précisément la seconde donnée évolutive fondamentale qui servira tout à l'heure de base à la classification physiologique des tumeurs,
La notion de spécificité des éléments anatomiques et des tumeurs qui en dérivent, permettra de distinguer des /amj7/es, des espèces et des variétés, en correspondance exacte avec les familles, les espèces et les variétés des cellules typiques, et par là même de comprendre de suite combien le nombre des variétés devra être considérable et, pour ainsi dire, presque illimité.
La notion de l'état jeune ou embryonnaire, opposé à l'état adulte de chaque type cellulaire, permettra de plus de distinguer dans chaque espèce, et le plus souvent même dans chaque variété, une forme embryonnaire et une forme adalte. Mais tandis que les formes adultes des diverses variétés se distingueront nettement entre elles par des caractères précis, leurs formes embryonnaires se confondront le plus souvent et ne seront clairement distinctes les unes des autres que si la
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comparaison porte sur des formes embryonnaires de familles ou d'espèces différentes.
VIII. — La plupart des tumeurs sont constituées par un tissu primordial unique dérivant d'un seul type cellulaire. Quand il en est ainsi et qu'elles ne sont pas essentiellement conjonctives, le tissu conjonctif qui entre dans leur compositiou, les vaisseaux qu'elles contiennent n'ont qu'une importance secondaire et ne dépassent pas la signification d'un tissu accessoire de soutènement ou de nutrition. Ce sont là les tumeurs simples.
D'autres sont constituées eu même titre par un tissu primordial unique, mais qui dérive lui-même de plusieurs types cellulaires distincts, dont l'arrangement systématique trahit néanmoins une origine commune; tel est par exemple le tissu vasculaire auquel ont collaboré, dans un ordre systématique et en quelque sorte préexistant, trois types cellulaires primitifs : le conjonctif, le musculaire et l'endothélial. De même que le tissu vasculaire normal est un tissu complexe, un rudiment d'organe, les tumeurs vasculaires ou celles de nature analogue seront des tumeurs complexes.
Enfin, dans une troisième série de faits, une même tumeur renferme des types cellulaires évidemment différents et cependant j uxtaposés ; il faut admettre alors que chacun de ces types était représenté dans le germe de la tumeur, dans le bouquet cellulaire qui lui a donné naissance ; et c'est pourquoi ces tumeurs sont incomparablement plus fréquentes chez le fœtus ou sur des points où l'inclusion fœtale seule peut être invoquée, précisément parce que c'est dans ces cas que se trouvent réunies côte à côte et placées sous, les mêmes influences, des cellules d'origine et d'évolution différentes, qui sont ordinairement éloignées les unes des autres dans les époques ultérieures de la vie de l'individu. Cette série comprend la plupart des tumeurs mixtes des auteurs; en raison de leur véritable origine, elles méritent le nom de tumeurs composées.
En résumé, les tumeurs simples sont constituées par un tissu simple, caractérisé par un seul type cellulaire spécifique;
Jes tumeurs oomplexes par un tisBu ûoniplese, c'e&t-à-d»e composé lui-même d'un groupement 'Systé^uatique -ée l^fee cellulaires primitifs; les tumeurs composées par le mélange plus ou moins discordant de tissus appartenant à des types différents, ayant proliféré chacun de lear oôté et s'étant unis pour former une sorte d'organisme lératoïde. Si l'on vouiail appliquer ici les anciennsis dénominations proposées par Vircliow, il faudrait.les prendre dans un sens tout autre que leur auteur, plus conforme à leur sens étymoJagique, et on poiu^ rait dire que .les tumeurs «impies sont histioiîdes, les tumeurs complexes orgnnoïdcs, et les tumeurs composées iéraÈoi'des.
IX. — On peut dis-tinguer six grandes familles de tumeurs simples, dans lesquelles on trouve .plusieurs espèces et d'innombrables variétés; je me contenterai d'en -énumérer r;^idémenties principales,. classées dans le tableau suivant :
A. TuMEUnS SIMPLES.
II. — Tumears du type épithéhal de revêtement
a. Formes embryonnaires :
1" Épithéliomes der- J pavimenteux lobnlé, iniques ( pavimenteux pwié,
2" Endothéliome (?)
b. Formes adultes ;■
. „ ... I cornés,
r Papillomes \
■^ ( muqueux.
2° Loupes (prolifération des glandes sébacées).
3° Kystes dermoïdes.
in. — Tumears du type épithéliaî glandulaire :
a. Formes embryonnaires :
1° Épithéliomes glandulaires alvéolaires (carcinomes des aulears).
2° Épithéliomes glandulaires tubulés, etc.
3' Pewt-êlpe quelques formes êe kystes prolifères (dits à to»t métatypiques).
i». Formes adultes :
1° Adénomes, variétés très. nombreuses.
2° Kystes glandulaires.
I. — Tumeurs du type vasculaire sanguin
a. Formes embryonnaires :
l" Tumeurs érectiles capillaires.
2° Angiomes caverneux.
b. Formes adultes :
1° Angiomes simples.
2° Anévrismes cirsoïdes.
il. — Tumeurs du type vasculaire lymphatique :
Lymphangiomes.
1. J'en ferai prochainement l'objet d'un mémoire, destiné aurtoul à établir la réalité da leur origine nerveuse embrj-oDnaiFe.
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G. — Tumeurs composées.
1° De deux tissus; exemple: odontomea (Dents implantées sur des plaques osseuses).
â" De tous les tissus : surtout chez les embryons ou les fœtus à terme.
La réunion de tous les faits connus dans la science, et leur classement méthodique, conformément au poiat de vue physiologique, permettrait sans doute de reconnaître dans la série des tumeurs composées plusieurs groupements rationnels analogues à celui de l'odontome, mais ce travail est encore entièrement à faire.
X. — Je ne me dissimule pas que la classilîcation que je propose ne peut pas englober toutes les] tumeurs classiques, et qu'elle laisse de côté, par exemple, le xanthélasma et certaines tumeurs mélaniques; mais on remarquera que TexceplioQ porte précisément sur des néoplasies peu étudiées, de nature encore discutée, probablement parasitaires comme le xanthélasma, ou, comme certains mélanomes, s'écartant notablement par bien des caractères des tumeurs proprement dites. Les travaux ultérieurs auxquels donneront lieu ces néoplasmes mal connus, permettront, sans doute, de les rattacher à une origine cellulaire spécifique, ou de les séparer définitivement des véritables tumeurs pour les rattacher à quelque autre chapitre de l'anatomie pathologique générale. Telle est ma conviction sur ce point, que le seul fait d'échapper à la classification physiologique suffit à constituer à mes yeux une présomption que ces néoplasmes ne sont peut-être pas des tumeurs au sens évolutif étroit de ce mot.
XI. — En jetant un coup d'oeil d'ensemble sur la classification précédente, on est frappé de suite de ce fait que toutes les tumeurs qui appartiennent aux formes embryonnaires sont, à des degrés divers, celles que les cliniciens reconnaissent pour malignes, et cela quel que soit le type du lissu con-
sidéré; de même, les formes adulles constituent toutes des tumeurs bénignes. Cette donnée n'est (Tailleurs pas nouvelle; il y a longtemps que Ton a dit que, d'une façon générale, une tumeur était d'autant plus maligne, en clinique, que sa structure anatomique était plus embryonnaire. Celle loi se présente ici d'une manière plus saisissante et surtout elle prend sa véritable signification. Elle n'est absolue que si l'on compare les formes embryonnaires et les formes adultes d'un même tissu; elle cesse d'être vraie si l'on compare entre elles des tumeurs de type difl'érent, par ce fait mémo qu'il s'établit entre les ■formes embryonnaires dos divers tissus une sorte d'écAe/fe do malijnité qui dépend à la fois de l'importance physiologique du tissu atteint, des sécrétions nocives que peut fournir le tissu pathologique, et surtout des connexions vasculaîres qui peuvent permettre l'extension et la généralisation plus rapide de la maladie.
n est possible, d'ailleurs, de donner une explication absolument plausible de cette différence constante de malignité el de bénignité qui sépare les formes embryonnaires des formes adultes. La malignité, en effet, s'accuse surtout par deux caractères qui lui sont propres : la rapidité plus grande de l'accroissement local, la production d'une généralisation à distance. Or ces deux faits sont connexes et reconnaissent une cause commune : la prolifération cellulaire, qui ne dépasse pas les étapes évolutives inférieures, ^t précisément celle qui doit être à la fois et la plus rapide etia plus tumultueuse; les cellules, comme les individus, ne se reproduisent que pendant une certaine période de leur vie, et tes cellules vieillies, qui prédominent dans les formes adultes, sont celles qui sont précisément perdaes pour la reproduction ; de là l'accroissement incomparablement' plus rapide des formes embryonnaires.
D'autre part, les cellules des formes embryonnaires restent jeunes et ne parviennent pas à sécréter les- auBataaices intercellulaires diverses c[ui soudent, en une masse plus ou moins compacte, les cellules des tissus adultes;, de Ift teur départ plus facile' dans les voies circulatoires îymfjrttafiquew ou' s»»-' guines. De plus ces cellules jeunes, ainsi' emporti^eff, stwrt'
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daos les- meillearea conditions de vitalité et cl& reproduction;
elles ae grefSent faoilemcnt là où tes porte le coaranlet donnent ainsi naissance, par leur hyperplasie, à un noyau secondaire, qui subira d'ailleurs la loi de spécificité cellulaire comme celui qui lui a donné naissance. Par contre, les cellules vieillies des formes adultes ne sont' pas aussi facilement entraînées, et, d'autre part, quand elles peuvent l'être, elles sQdttt dans des conditions physiologiques qui ont grande ohance de rendre la greffe stérile.
Pour une espèce déterminée de tumeurs, l'échelle de malignité est, par suite, exactement parallèle à celle du degré de dé\'eloppement que les cellules du néoplasme ne parviennent' pas à dépasser. Ce degré de développement est lui-même l'indice et comme la mesure de la nature ou de l'intensité de l'incitation Hyperplasique primitive qui a mis en jeu toute l'évolution de là lésion. On comprend encore pourquoi, touteschoses égales d'ailleurs, les tumeurs embryonnaires d'un même tissu ont une malignité d'autant plus intense que le sujet porteur est plus jeune : plus on se rapproche de l'enfance, plus les incitations de développement s'adressent à des tissus aptes à les recevoir et plus leurs effets sont considérables. De là la rareté des formes adultes dans l'enfance, de là frassi, par exemple, la malignité plus grande, signalée depuis longtemps, des sarcomes chez l'enfant que chez l'adulte, de même encore là malignité plus grande et les symptômes spéciaux des cancers de l'estomac sur\'enant au-dessous de l'âge de trente- ans, comparés à ceux qui se produisent dans les périodes ultérieures de la vie '.
XII. — Il résulte dé tout ce qui précède que la tumeur est. à son origine une maladie véritablement locale. Née d'une anomalie dans le développement embryogéntque des tissus, son début réel peut commencer cependant à tous les. âges, contraii-ement à Topinion de Conheim, parce que cette embryogénie des tissus se poursuit pendant toute la durée de. la
'L. Habd, du canaor précoce dé Testooioe (Ljtjh médical, 1884), et MalaiEu, Thèse de doctorat. Lysa, î8B*i
vie de l'individu. Quoique locale, elle peut reconnaître pour caiise Vhéréàiié, s'exerçant, grâce à l'atavisme cellulaire, par un mécanisme analogue à celui qui préside à l'hérédité des autres malformations locales, n'ayant pas le caractère hyperplasique propre à la tumeur. Mais on comprend également que des causes accidentelles multiples puissent exercer une influence aussi réelle que celle de l'hérédité.
Dans quelques circonstances , l'incitation hyperplasiqne normale parait pouvoir porter d'emblée son action sur tout l'ensemble des cellules d'an même type, ce fait serait relativement fréquent pour les organes lymphoïdes, et, dans ces cas, la maladie ne serait plus locale au point de vue de l'anatomie topographique, sans cesser cependant d'être locale au point de vue de l'anatomie générale systématique.
Mais la tumeur, primitivement locale, est susceptible de se généraliser par des greffes ascendantes et successives. Par contre, la cachexie, qui appartient en propre à certaines tumeurs, qui peut y être précoce et en tout cas précéder de longtemps une généralisation sérieuse, paraît relever d'un tout autre mécanisme pathologique, sur lequel je me propose de revenir par la suite.
XIIL — La spécificité des tumeurs, sur laquelle j'ai tant insisté, paraît, au premier abord, devoir s'opposer absolument à la possibilité de la transformation des tumeurs bénignes en tumeurs malignes, transformation des plus rares, mais dont la réalité est cependant nettement établie par les cliniciens. Tout au contraire^ cette spécificité permet de comprendre très bien la transformation d'une tumeur adulte d'un type déterminé en une tumeur embryonnaire du même type, par exemple d'une loupe en un épithéliome dermique. L'incitation de développement, qui était sufTisante pour produire un tissu adulte, a bien pu, sous diverses influences, s'altérer au point de ne plus donner naissance qu'à un, tissu embryonnaire; mais il faut entendre alors par là, non pas la transformation directe des cellules vieillies en cellules embryonnaires, mais bien la production de nouvelles cellules jeunes qui ne dépasseront pas le type embryonnaire.
ANATOUIE PJLTHOLOQIQUE GÉNÉRALE O
Par conlre, la transformation proprement dite d'une tumeur adulte en une tumeur embryonnaire d'un type différent est naturellement impossible. Toutefois, le fait pourrait être observé en clinique par l'intervention d'un véritable processus de substitution. Le tissu de la tumeur primitive a pu être combattu, puis surmonté par le tissu embryonnaire végétant dans son intérieur comme il eût pu le faire dans un tissu normal. Il serait même légitime de penser que la préexistence d'une incitation anormale portant sur le tissu conjonctif d'une glande, par exemple, a bien pu ne pas rester complètement étrangère à l'apparition ultérieure d'une anomalie de développement du tissu épithélial normal englobé dans le fibrome. L'observation rigoureuse de faits bien étudiés permettra, seule, de trancher définitivement cette question.
XIV. — Bien qu'il soit difficile de donner une bonne définition des tumeurs, je ne puis cependant terminer cette étude de leur anatomie pathologique générale, sans la résumer dans une formule qui en soit, en quelque sorte, la synthèse. Je l'essayerai en disant que toute tumeur est une masse de nouvelle formation, plus ou moins bien circonscrite, née sous l'influence d'une anomalie spéciale du développement embryogénique des tissus, constituée par l'hyperplasie, ordinairement durable, des éléments anatomiques normaux qui évoluent d'ailleurs dans leur direction atavique primitive, mais s'arrêtent à des étapes diverses de leur évolution physiologique.
CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES CORPS ÉTRANGERS OSTÉO- GARTILAGINEUX EX OSSEUX DES ART4CUUTI0KS,
Par MM, A. POIXET ET !.. VAILLABD,
Professeui-s Hgrigéi «n Vtl-de-Gràoe.
Liboratoire dTiJslologie du Val-de-GrJce,
Parmi les corps étrangers que l'on rencoiUre dans les articulfttions, les corps osiéo-cartUagineujt ou osseux sont de beaucoup les plus communs. Les conditions pathpgémques qui président à leur formation comportent encore une certaine incertitude, tout au moins les théories accréditées à ce sujet ne semblent-elles pas suffisamment établies ou facilement applicables à la généralité des cas. D'autre parties recherches histologiqucs auxquelles ils ont donné heu sont restées jusqu'ici peu nombreuses et peuvent laisser place à quelques détails nouveaux; c'est en effet ce qui nous a paru ressortir après l'étude de divers échantillons de ces coi-ps libres. Cet examen a montré certaines particularités intéressantes concernant leur structure, les modiiications qu'ils subissent dans les jointures où ils sont inclus et aussi leur genèse, A ce point
ée vue iœ 6iits tpie &ous rapporterons dtns ieara traitsesse»-
liels auront peut-être quelque utilité.
i* CorpB élrmger tpamamliqtm da /■rtKo/atni du gernss. — Ha^ aulMtt d'aae eaaebe de oarUix^ mu nivemt da trait de la ÊraelMT» OMseMB».
X..., soldat, figé de 21 ans.entreârhApilalTniUlinreduVat-âe-GTâee {servioe de M. le profeasenr Serrier) le 15 décembre 1883; Pas (Tatilécédenls rhamatismatra ou autres. Le 14 juillet do la mgme année X..., étant pris de bolBson, fit une chute sur le genon gauche dans un terrain pierreux ; immédiatement après cet accident snpvim'Snt des dou- IsuTE, \ive» et un gonflement de l'srlicBlatioaqtiJ obligèrent le malade à gsrdn* 1« iiepoB dumnt six Mnmaes. &|>rèB t« disparition des doaleure !■ marche resta pénible et la jointure tuneRée. Ces symptâmes pcrsislatent annMmcnt de l'entrée à l'iràpital.et M. le professeur Servier constata alors l'esistesee d'un eorfM étran^or mobile dans l'articalatioD. Une prewière toatatTre d'exti-ufion par le jmtété ée Goyrawi demeura infructueuse et on dut recourir i l'arthrotunie «nJtneptique le 23 mai 1884. Gwérison rap«d«.
Le corps étrangec, examiné immédiatement après l'cxtradiao, piésente l'apparence extérieure d'une petite rotule; il est piriforme, aplati ou mieux légèrement eoucave-^onve.xe. Sa loo^eur est de quatre cen~ timétres, sa plus grande largeur de trois centimètres et son épaisseur d'un centimèti'C enviroin. De aes deux faces, l'une, convexe, est régulière et lissa ; l'autre concave, est chagrinée, mamelonnée par de petites saillies. En aucun point ou ne découvre les vestiges d'un pédicule ou d'un hile. Sur une section médiane ce corps étranger montre deux parties distinctes : i" uae partie périphérique qui dans les portions correspondant à la face convexe est formée par une couche de cartilage l'égulière, épaisse de 2 miUiiiièU'ea, tandis qu'à la face concave elle se réduit à une bordure iuégale, très mince, opaline et simplemenl d'appareace cartilagineuse; 2° une partie centrale, jaunâtre, dure, osseuse. Ce corps étranger parait représenter ti'ès exactement un fragment de cou^yle- Après décalciâcation par l'acide [licrique il a bit l'objet d'un examen histologique ; les coupes en ont été colorées au picro-carminate d'ammoniaque et à l'ëosine-hématoxylique.
Exaatea biatologiqae, — (Pi» K, (!§'. 1 . ) Le» coupes ds divers aeg- Baats da eo<^a àiinmifv vue» à un Eaibla g^Boàaeiiuuit oiEfceot à
Ma A. POULET «1
considérer une partie centrale, osseuse, et une partie péi'iphérique de
structure cartilagineuse.
I.e noyau cealral est constitué par un réseau de trabécules en tout semblables à celles d'une épiphyse, mais très vivement colorées par le carmin (A). La couche périphérique affecte des aspects différents suivant les points où on la considère. Sur une des faces elle est régulière, hyaline, mesure environ deux millimèlres d'épaisseur et par la disposition de ses capsules rappelle tous les caractères propres au cartilage articulaire (B). Sur la face opposée qui répond au trait da la fracture osseuse existe également un revêtement cartilagineux, mais plus mince et moins uniforme ; en certains points il atteint presque un millimètre d'épaisseur, tandis qu'ailleurs il semble faire défaut et parait remplacé par uue baude fibreuse. Cette dernière couche (C) ne présente pas dans ses éléments conslituauts la régularité et la disposition caracléi'istiques des cartilages diarthrodiaux, elle se rapproche plutôt du cartilage embryonnaire.
Hur les bords du corps étranger les deux revêtements cartilagineux se rejoignent et se confondent pour former un bourrelet mousse, arrondi. En ce point on distingue un ou deux espaces tniangulaires (D) dont les bords sont constitués par le cartilage diartbrodial ; les espaces que remplissent du cartilage embryonnaire représentent, selon toute probabilité, des déchirures survenues au moment de l'accident. Un espace semblable existe à la face profonde (E).
I/examen détaillé de chacune des parties précédenfes décèle les faits suivants :
1° Cartilage diarthrodiaL — La couche cartilagineuse qui recouvre la face convexe du corps étranger présente tous les caractères d'un cartilage diarthrodial. On peut lui reconnaître trois zones distinctes : superlicielle, moyenne et profonde.
La zone superficielle, vivement colorée en rose par le picro-carmin, est limitée à son bord libre par une lame do tissu fibroïde (F). Les capsules y sont allongées, minces, orientées dans des sens très divers et contiennent de 4 à 8 cellules atrophiées, presque réduites à leur noyou. Dans la zone moyenne la substance fondamentale est neitement hyaline, incolore. Ses capsules allongées perpendiculairement à la surface libre coatiennent de 15 à 20 noyaux de formes très variées. La xone profonde ou zone calcifiée repose sur les trabécules osseuses; elle est légèrement colorée en rose par le carmin et ses capsules renferment des cellules atrophiées à noyaux incolores et granuleux.
2° Rêseaa des trabécules osseuses. Au-dessous du cartilage diarthrodiil existe un réseau trabéculaire qui, par son agencement, reproduit exactement la structure d'un os spon^cieux. Ces trabécules
présentent leur épaisBOur normald, mais elles semblent avoir perdu leur calcaire et se colorent uniformëmenl en rouj^e par le picro-carmin. Les corpuscules osseux sont en général vides ou ne contiennent qu'un rudiment de noyau. Les espaces médullaires sont remplis par une moelle adipeuse au milieu de laquelle on distingue encore des vaisseaux affaissés, plissés, totalement vides de sang. Mais à mesure que l'on s'éloigne du cartilage diarthrodial, le contenu de ces aréoles change de caractère. Les vésicules adipeuses tendent à disparaître, une trame 1res finement fibrillaire se dessine et l'on voit en assez grande abondance des cellules raminées ou fusiformes dont le noyau a pris vivement le carmin. A. un degré plus avancé la graisse n'existe plus et la moelle esl remplie uniquement par un tissu coujonctif embryonnaire. Plus près encore de la limile du tissu osseux les aréoles montrent à leur intérieur une substance hyalioe, claire, à peine rosée, rappelant la substance fondamentale du cartilage et parsemée d'éléments cellulaires dont les uns sont irrégbliers, anguleux, tandis que d'autres sont arrondis, pourvus d'un gros noyau et d'autres enfin nettement capsulés.
3" Cartilage néoformé au niveau de la fracture osseuse. A ces espaces médullaires qui montrent les premiers rudiments de la aéoformation cartilagineuse fait graduellement suite une couche presque continue et caractéristique de cartilage. Au niveau du trait de la fracture, en effet, les espaces médullaires sont entièrement comblés par ce dernier.
Ce néo-cartilage, bordé à sa surface libre par un liséré fibreux, est byalin dans sa plus grande étendue. Sa substance fondamentale est claire, incolore, homogène, parfois cependant finement fibiiltaire. Ses éléments cellulaires bien plus nombreux que dans le cartilage ancien et disposés sans ordre, offrent des aspects très variés ; les uns sont arrondis, ovoïdes, netlem'ent capsulés, les autres sont libres, ramiiiés, étoiles, munis de prolongements (cartilage embryonnaire).
En quelques points le cartilage présente des cai'actères spéciaux sur lesquels il importe d'insister. En effet, la substance fondamentale y réagit d'une manière particulière vis-ù-vis des réactifs colorants. Tandis que dans les régions voisines cette substance ne se teinte pds par le picro-carmin ou se colore en violet clair par i'éosine hcmatoxilique, ici, au contraire, elle se décèle^ même à l'œil nu, par une très vive coloration rouge (pici'o-carmin) ou rose (éosîne hémaloxilique). Ces îlots qui présentent les réactions histochimiques de l'osséinc sont toujours en continuité directe avec uns trabécule (TC). En réalité un examen attentif permet de constater que ces points correspondent à une transformation directe du tissu osseux en cartilage. Celle métaplasie paraît s'effeeluer d'après le mode suivant : les trabécules is perdent leur c jlcaire comme l'indique la coloration rouge vif de
i76 A. meure ta l. tullim»-.
l'osséiiiff; l'osaiiae h nMdtfie à sou Uns: l«is«aart car ybtvtd les ee'Liutel OBfieoHs. OI)âs-et »'eiHoureat auaaiUt âe protop^aaroa H ae isréeot paa à s'encapsuler tiadia qa» la tcanae iîteaiian ie Va» eaattiiime i tonner la sufaataiioe fondamentale du cwlilage.
I^a ne'oformalion du cartilage se produit donc en dcus points : d'uwe part dans le* espaces mpdnllaires, d'autre p»rtl au nÎTeam des ti-a- Béculos osseuses et à leura dépens.
L'étude de ce corps étranger comporte nn certain intérè*.
Sur nue face il est recouvert d'une couche de cartilage hj-aJin qui, par son cpaisseup, sa régularité, la disposition sériée de ses capsules rappelle très exaclen^ent le cartilage diartkrodîal; en oulre la portion osseuse sous-jacente offre les capactères typiques de l'os spongieux normal. Ces deux faits concourent à dcnrontrer que le corps étranger représente un fragment de surface condylienne; celui-ci a été violemment détaché comme l'indiquent les déchirures multiples daas le cartilage et les circonstances mêmes de l'accitlent qui a précédé son apparition. Il s'agît donc d'un corps étranger d'origine tranma tique.
Une particularité importante réside dans la production d'mie bande de cartilage au niveau de i& section ossease, de telle sorte que ce fragment condylien était entouré d'une enveloppe cartilagineuse complète. On sait que sur les corps traumatiques extraits quelque temps après leur formation la partie du noyau osseux qui répond au U'ait de fracture u'apparaît pas hérissée par les asi»érités irrégulières des trabécules brisées; elle subit certaines modifications qui émoussent, recouvrent les saillies et comb4ent plusou moins tes dépressions. M. Poncet (de Cluny) ' a décrit en ce point l'existence d'une bandelette fibreuse, mais cette disposition n'est pas constante et il peut aussi se produire une couche de cartilage hyalin, limitée superficiellement par un mince liséré fibrcude. Il ne s'agit point là d'un fait isolé et exc^tionnei; la présence de cecartilagea déjà été observée par Weischrfbaom* et signalée
' PoNCBT, Bevae de tiifrurgît ; WSl.
' Wemchblbaitii, Aeeàivea- âa Winhvw, t. LVl.
depuis par Flesch' qui sur un corps libre tmumatique & Vti les espaces médullaires correspondant aa point d'arrachement remplis par un cartilage hyatîn. Un cas analogue aurait été reoueilli à la clinique de Bergmann^ Pour expliquer cette néoformation, Flesch suppose que l'on doit admettre deux périodes distinctes dans l'évolution des corps libres : l'une répond à la fracture du segment condylien, l'autre à sa mise en liberté complète; dans l'intervalle le pont par lequel le fragment est encore adhérent sert à conduire les matériaux nutritifs nécessaires à la genèse du cartilage. L'auteur ne cherche pas d'ailleurs à établir en vertu de quel processus il se forme. Dans le cas que nous avons étudié le corps étranger ne montrait aucune trace de hile, aucun vestige impliquant l'existence antérieure d'un pédicule ; sans nul doute il était complètement libre dès le début et sans rapport possible avec la circulation générale. Cependant, en de pareilles conditions, le cartilage a pu se former suivant un mode qui nous semble se défuiir par la transformation régressive des travées osseuses et des éléments de la moelle.
Ainsi qu'il ressort de l'analyse histologique, le contenu des espaces médullaires les plus superficiels subit des changements progressifs : la graisse disparaît des cellules adipeuses, celles-ci reviennent à leur état primitif et prennent graduellement les apparences de cellules de cartilage ; en même temps apparaît une gangue d'abord finement flbrillée, puis hyaline, au milieu de laquelle les cellules cartilagineuses ne tardent pas à s'encapsuler. La trabécule osseuse de son côté fait retour à l'état embryonnaire : le calcaire disparaît et l'oasérne se fond, mettant en hberté les cellules osseuses qui se transforment en cellules de cartilage pendant que la trame conjonctive de l'os leur fournit la substance fondamentale. il s'agit là de phénomènes régressifs s'accomplissant dans an fragment osseux sépaf é de ses pointa d'dtlache et privé
• pLKaCH, OoiLème coDgrès de la Société allemande de Ctiifuceie- B^Bn, I88Ï. Analysé paf la Rerae âe ehlrargie, 18». p. 854- ■ Plesch, Lee. tii.
de sang. Toutefois ils ne peuvent se concevoir sans un certain degré d'incitation nutritive dont il faut vraisemblablement chercher les conditions dans Vimbibition : le corps étranger plongé dans les sucs synoviaux y vit comme le cartilage articulaire normal. Sans doute cette nutrition et la vitalité qui en résultent sont minimes et doivent être bornées aux parties périphériques; c'est en effet dans les limites que l'imbibition peut atteindre, c'est-à-dire à la surface du corps étranger et nullement dans les parties centrales que l'on coRstate la formation du néo-cartjlage.
2» Corps étranger ostéo-cartilagineux du conde. — Régression au cartilage des tr abonnies osseuses et des espaces médullûives (Pl. X, %.2).
Ce corps étranger a été recueilli sur un sujel d'amphithéâtiv. I! était situé dans une petite loge de la cavité sus-coronoldicnne (coude gauche) libre d'ailleurs de toute adhérence à la capsule ou la synoviale- Sa grosseur était à peu près celle d'une noisette ; sa forme était irrégulièrement sphérique, sa couleur blanc jaunâtre et sa surface hérissée de petites saillies d'aspect nacré. L'articulation absolument saine pi^ sentait seulement à la face antérieure du condyle humerai une dépression cupuliforme de la dimension d'un pois. Le genou du même cAt« était atteint d'arthrite déformante très a
Examen histologigue. — (Après décalcification par l'acide picriquael coloration des coupes par le picro-carmin et l'éosine hématox^lique.)
Le corps étranger est composé de deux parties ; 1° un noyau osseux central; §" une couche épaisse de cartilage à ia périphérie.
A. Noyau osseux. — Dans les parties centrales, les trabécules (TO), en général assez épaisses, présentent leur configuration normale, saot une coloration rose assez vive indiquant un retour à l'osséine. Les corpuscules ont conservé leur aspect ordinaire, mais les cellules qu'ils renferment ont disparu ou sont réduites à un noyau chétif, atrophié. Les espaces médullaires contiennent une moelle graisseuse (MG) que traverse un fin réseau fibrillaire i'i larges mailles, il y existe aussi quelques tronçons de vaisseaux dont la plupart sont flétris, affaissés, tan dis que d'autres montrent encore des débris granuleux ou des vestiges de globules rouges.
Vers les portions périphériques du noyau osseux, les cavités médullaires renferment une substance hyaline vivement colorée en bleu psr
l'hématoxyline, en rose pflle par le carmin et dans laquelle on distingue des cellules irrégulières, petites, semblables à celles du cartilage fœtal,
ou encore des cellules cartilagineuees typiques, arrondies et pourvues d'un noyau bien coloré (MG).
Les trabécules de celte région présentent également des modifications évidentes. Dans leur épaisseur existent des espaces allongés ou étoiles (1), irréguliers, dont la teinte violet pâle tranche sur la coloration rose du reste de la Irabécule {éosine hématoxylique). A leur niveau, l'os a subi une transformation profonde. La matière calcaire a disparu, les corpuscules mis en liberté paraissent agrandis, leur noyau très apparent s'entoure de protoplasma, de façon à donner l'image de cellules cartilagineuses. A un degré plus avancé, ces espaces sont constitués par une substance hyaline au sein de laquelle se voient des capsules caractéristiques. 11 devient évident que ces segments de Irabécule reviennent à l'étal embryonnaire ou plus exactement au cartilage.
La partie centrale oeseuse que nous venons de décrire affecte une forme elliptique. I.,e& deux extrémités de sou grand axe viennent affleurer à la surface même du corps étranger. En ces points, les trabécules osseuses anciennes subissent à un haut degré le retour à l'étal cartilagineux. De véritables lacs hyalins contenant des cellules cartilagineuses parsèment l'épaisseur des trabécules osseuses. D'autre part, toutes les aréoles limitées par les trabécules sont dépourvues de moelle et ne renferment plus qu'une substance hyaline au milieu de laquelle se disséminent des cellules fusiformes ot surtout des capsules cartilagineuses arrondies, pourvues d'un gros noyau. Eu quelques endroits, il persiste encore des débris de la moelle ancienne sous forme de vésicules adipeuses, entourées de toutes parts par cette gangue hyaline.
B. Parties cartilagineuses périphériques, — Cette coque cartilagineuse présente une telle complexité et une telle variété de structure d'un point ù un autre, qu'il est malaisé d'en donner une description détaillée. Son épaisseur est très inégale, sa forme très irrégulière. En procédant de la superficie a la profondeur, on rencontre d'abord une bordure fibreuse (F) intimement adhérente partout, sauf en certains points où elle est séparée des parties sous-jaceules par des lacs de tissu conjouctif myxoïde, au milieu duquel existent des cellules graisseuses, des cellules de cartilage et des débris de trabécules osseuses. Dans une grande partie de son étendue, cette bande fibreuse repose di> rectenient sur une mince bordure osseuse (TO')-
Au-dessous et jusqu'à l'os qui forme le noyau central du corps étranger, existe une couche ostéo- cartilagineuse qui ne rappelle en rien le carlilaga diarthrodial ordinaire ; elle ne montre, en effet, ni son aspect homogène, ni la disposition régulière et sériée de ses capsules, ni ses réactions habituelles vis-à^vis des matières colorantes. Elle est consli-
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tuée par dea porlioas d'apparence hyttine (C) tMTenécs en Kmii ësog far dsB bandes fibrillées ou grossièrement i-éticnlées qui m fondent inaeusib lent ont avec les parties précédentes. Cs» bandée (TOC) offrent, dans leur ensemble, la disposition générale d'un réeeali Irabécalaire et sous l'intluencB de l'éasine hématoxylique, elles prenneat, comme les tj'abéciiles osseuses du noyau central, une teinte rose vir, aloi-a que les parties hyalines continues vestent colorées en violet. De plus, ellei soot parsemées d'une infinité d'élémenle cellulaires étoiles, ii-régutiere, qui ne sont autres que des corpuscules osseux libres et dont on peut suivre l'évolution successive jusqu'à l'état de cellules cartilagineuses, Ëa réalité, ces bandes rosées, osléoldes, sont les vesligee d'anciennes travées osseuses, ainsi que l'indique leur continuité avec des trabécules plus superQciolles ou plus profondes encore calcifiées, mais déjà aussi sur plusieurs poinis en vole do régression cartilagineuse. Ces bandée circouscrivent des Ilots ou lacs de substance cartilagineuse hyaliue, parfois encore embryonnaire.
En résumé, ce corps pathologir[ue comporte dan» sa structure trois parties essentielles. Au centre, existe un noyau osseux ; à la périphérie, une enveloppe fibreuse ; enlre les deux, une zone continue, assez épaisse par places et présentant un mélange complexe d'éléments très divers ; tissu (»njonctif myxoïde ou finement fibrille, cartilage hyalin embryonnaire ou adulte, débris de trabéculea normales, travées constituées par une sorte de réticulum offrant les réactions histochimiques de l'osséine et parsemé soit do corpuscules osseux typiques, soit plutôt de formes cellulaires qui se rapprochent graduellement de la cellule cartilagineuse. Ces dernières travées affectent la disposition générale d'un réseau trabéculaire osseux, limitant des espaces remplis de cartilage hyalin. Les images fournies par cette couche moyenne traduisent, à notre sens, les diverses phases régressives d'une partie osseuse en voie de disparition; celte zone du corps étranger semble, en effet, avoir été primitiveraeni de l'os, plutôt- condensé que spongieux, dan» lequel les tra- ' bécules comme les espaces médullaires ont subi déjà en maint endroit et Bubiasent encore la régrMsion au cartilafl:^'
Une interprétation diamétralement oj^sée, mais conforme aux théories actuelles »ur la palhog«nie ào» artfarophytes
pouvait, il est vrai, se présenter h l'esprit et faire admettre l'existence d'an processus plutôt formateur que régressif. Dans cette hypothèse, les figures précédentes représenteraient la genèse d'un corps ostéo-cartilagineux aux dépens de la membrane fibreuse d'enveloppe jonant ici le rôfe de périoste. Beaucoup d'auteurs admettent, en efîet, que les corps étrangers de cette nature peuvent être formés de toutes pièces par 3a synoviale ou la fibreuse. Cette théorie, déjà ancienne, a été formulée d'une manière très explicite par M. Poucet', qui a cru en trooiver la justification dans la structure de certains corps tlottants auxquels il donne le nom d'arthrophytes capsulaires pour mieux marquer leur origine. Ces derniers présenteraient tons une structure identique. Leur périphérie est bordée par une enveloppe tîbreuse à laquelle succède progressivement du fibro-cartilage , puis du cartilage hyalin ; le plus souvent, dans fa r^ion voisine du hile, existent des masses osseuses qui peuvent aussi se rencontrer quelquefois au contre des portions fibro-carlilagfneuses. L'arrangement concentrique de ces couches composantes servirait de caractéristique au processus formateur, et l'arthrophyte serait en réalité, selon M. Poucet, a un fibrome passant au fibro-cartiîage, puis au cartilage hyalin et à l'os. » Une semblable interprétation ne saurait ici trouver sa place.
D'abord, et d'une manière générale, la structure attribuée par M. Poncet aux arthrophytes vrais ne leur est nullement particulière, car elle s'applique exactement à d'autres corps étrangers soit traumatiques, soit pathologiques, dont l'origine osseuse est incontestable. Dans les cas de Weischclbaum, Flesch, Bergmann et celui qui a été précédemment étudié, les corps étrangers étaient complètement entourés d'une membrane fibreuse, puis d'une zone de cartilage englobant le noyau osseux central; la disposition concentrique de ces couches était nettement évidente. Celle-ci constitue donc un traitcomnmn à des faits différents et, par suite, ne pent fournir un
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signe pathognomonique de la provenance capsulaire. D'un autre côté, dans le cas actuel, on ne découvre nulle part les figures rappelant de près ou de loin la genèse de l'os aux dépens du cartilage ou par le périoste . La bordure fibreuse, peu riche en éléments cellulaires, apparaît complètement înactive. Le cartilage très variable d'aspect, tantôt hyalin, tantôt fibrille ou réticulé, ne montre que des capsules chétives, jamais d'ailleurs disposées en séries. Enfin les vaisseaux sont absents dans cette couche moyenne de l'arthrophyte. Il semble bien au contraire que la disparition progressive du tissu osseux constitue ici le fait dominant. Aux confins du noyau osseux central, les trabécules, normalementconstituéessurune partie de leur étendue, montrent en quelques points des modifications déjà caractéristiques : la matière calcaire y a disparu, et l'osséine se dispose en une sorte de réticulum, dont les mailles sont occupées par des corpuscules osseux libres, évoluant vers ta forme cellulaire propre au cartilage ; les espaces médullaires contigus s'emplissent d'une gangue hyaline ou finement fibrillée que parsèment des cellules fusilbrmes et surtout des cellules cartilagineuses.
Plus près de la périphérie, les transformations s'accentuent davantage; il persiste encore çà et là quelques débris de trabécules intactes, mais cette zone de l'arthrophyte est constituée surtout par des lacs de cartilage hyalin que circonscrivent des travées offrant la configuration générale d'un réseau trabéculaire, les propriétés hislochîmiques de l'osséine et recouvertes d'éléments cellulaires dont on suit les métamorphoses successives depuis l'état de corpuscules osseux jusqu'à celui de cellules cartilagineuses. Les lacs hyalins marquent la place d'anciens espaces médullaires ; les travées en réseau sont les vestiges des trabécules préexistantes. Enfin, vers la limite même du corps étranger, le cartilage se transforme progressivement en tissu fibreux et constitue ainsi cette coque connective qui sert d'enveloppe générale. De pareilles images reproduisent exactement celles qui ont été signalées déjà sur l'une des faces du corps traumatique; les mêmes phases se succèdent dans la disparition graduelle des
trabécules et des espaces médullaires, le même processus est aussi en jeu. De là cette opinion très vraisemblable: l'arthrophyte a été exclusivement osseux à son origine, et c'est après sa mise en liberté qu'il est devenu ostéo-cartilagineyx en vertu de modifications régressives.
3° Nous avons étudié une série de six corps étrangers tellement identiques par leur structure qu'ils peuvent être confondus dans une seule et même description. Contrairement aux précédents, tous étaient pédicules ; ils ont été recueillis sur des sujets d'amphithéâtre et dans des articulations diverses (genou, coude, hanche), présentant à des degrés différents ■ les altérations caractéristiques de l'arthrite déformante. Tous étaient appendus à la limite même du cartilage diarlhrodial par un pédicule fibreux, court, délié ou large ; presque toujours, à leur voisinage, se rencontraient des végétations osseuses, sessiles, et plus ou moins développées. Ces corps variaient du volume d'un pois à celui d'une noisette. Leur forme générale était arron'die, plutôt ovoïde que sphérique, affectant quelquefois l'aspect d'une gourde ou d'un croissant. Leur surface était régulière ou tubéreuse, leur coloration grise ou jaune, leur consistance dure ou molle et comme élastique. L'un d'eux s'écrasait sous la moindre pression et laissait échapper un contenu huileux.
A l'examen histologique, tous ces corps articulaires ont offert une remarquable uniformité de structure. On peut leur décrire une coque fibro-osseuse, un contenu et un pédicule (Pl. X, %. 3).
i° La coque est îavariablemeQt composée de deux parties superposées.
a. — A la périphérie, existe une enveloppe de tissu flbroïde dense (F), d'inégale épaisseur, et qui se continue directemeut avec la substance même du pédicule (P). D'autant plus épaisse qu'on se rappi-oche de ce dernier, elle s'amincit vers le pôle opposé du corps étranger et pai'fois devient tellement étroite qu'on la distingue à peine. Cette bandelette est parcourue par des pelita vaisseaux qui deviennent plus abondants et de volume plus gros vei's le point d'atlache du pédicule. Sur trois
de ces corps étrangers, la coque ihroj'de reutertnait un du deux smas de cartilage liyalin ou fibreux reposant directement, par leur face profonde, sur la trabéculo osseuse sous-jacenle (C). Sur ses bords comme à en surface, oecarlilageee transforme progressivement en tissu fibreux ftt t«uâ à sa foiviire «Uns l'enveloppe connectiTe.
b, — Au-dessous de la fibreuse et la doublant en quelque sorte, existe un anneau osseux formé par nne trnbécule (TO) mince, percée çà et là Ab cfléaux livrant paesege anx vaisseaux. En générai, cetlv bande osseuse est conlinbe, mats elle pevt aussi être interrom^ae au aiveaa d'un p>etit espaça médullaire «jufl la fibreuse seule limite eu dehors.
S* Cwiteou. — La eaiité que limite l'enveloppe précédente est traversée par des tribécule» minces, grètee, très Tragiles, qui desslneul de larges espaces médulliiires remplis de greisse et parcoui'us parde» vaisseauv (Vj surtout volumineux au voisinage du pédicule; vers la périphérie, ces vaisseaux traversent la coque osseuse pour pénétrer dans la fibreuse. Les Irabécules de eette partie centrale sont tanttt caleiliées et normales, tanlât réduites eu grande partie i l'osséine. &i des pointe multiples, elles présentent les indices d'une altération évidente '. l't'e s'y détruit suivant les modes connus de la régression fibreuse directe, de la corrosion lacunaire péri-eorpu scolaire et disparaît en laissant à sa place du tissu fibrea». Mais c'est surtout sorls bord extérieur de l'anneau osseux (BF), que l'on eonetate uettemeil cette destruction progressive : la erarosion lacunaire et surtout la régression fibreuse directe y agissent simultanément pour transformer la trobceule en tissu Tibreun; celle-ci s'amincit de plus en plus, se réduit à un mince trait et finalement s'incorpore a la bande conjonctive, aug' mentant d'autant son épaisseur.
3° Pédicule. — I<e pédicule (P) est constitué par un amas de trousseaux conncctifs denses qui, d'une part, se continuent directement avec l'enveloppe fibreuse du corps étranger et, d'autre part, avec le tissu même de la synoviale. Il contient un assez grand nombre de vaisseaux remplis de sang dont les nus divergent pour ramper dons la coque fibreuse, tandis que d'autres abordent directement la partie centrale da corps ctranfçer. Il existe des communications faciles entre la cire u lotion intérieure et la circulation périphéri'pie de l'aKhrophyla.
Les six corps étrangers dont nous venons de tracer les caractères essentiels se font remarquer ]jar la simplicité de leur structure. Us se réduisent à une coque composée de deux.
feuUlets superposés (bande fibreuse, anneau osseux) circonscrivant une cavité. Celte cavité est cloisonnée à la façon d'un Ô8 spongieinc par des Irabécules limitant des espaces médullaires remplis de graisse. Ces corps, maintenus en rapport avec la circulation générale par un pédicule vasculaire, subissent des modifications bien difïéi-entes de celles qui ont été observées dans les faite précédents. Tandis qu'alors l'os et ta moelle revenaient à l'état de cartilage, ici, au contraire, les trabécules osseuses se transforment directement en tissu fibreux. Nous nous bornerons ici à signaler ces différences.
Les six corps étrangers précédents, par leur apparence et leur implantation au pourtour du cartilage articulaire, reproduisaient tous les caractères extérieurs des ostéophytea sessiles qui, souvent, siégeaient au voisinage; il semblait probable que les premiers traduisaient simplement une période accidentelle dans l'évolution de ceux-ci et n'étaient, en réalité, que des ostéophytes détachés de leur base. La conlînnation de cette hypothèse est rendue facile parl'examenhislologique des végétations osseuses encore adhérentes. Sur une coupe intéressant à la fois une portion de la tôle articulaire et l'ostéophyte qu'elle supporte, on constate, en effet, que la structure de ce dernier reproduit identiquement celle des corps étrangers. A sa périphérie, existe une première enveloppe fibreuse qui se continue d'une part avec le périoste de la tète épiphysaire, et d'autre part avec le liséré fibroïdc limitant la superficie du cartilage diarlhrodial plus ou moin* altéré. En un ou plusieurs points, et quelquefois dans toute son étendue, cette coque conncclive contient du fibro-cartilage en voie d'ossification par sa face profonde. Au-dessous, apparaît une bordure osseuse intimement adhérente à la précédente et formée par des trabécules minces ; de son contour intérieur parlent des trabécules grêles ou condensées qui se relient à travers le collet do l'ostéophyte avec le réseau trabéculaire du reste de l'os, et circonscrivent de larges espaces remplie d'une moelle graisseuse : que ce bourgeon m détache» et le fragment libre ne différera en rien des corps articultiires. La similitude est complète et se TKnir*^ suit Jusque daos les altérations de la ohârpente osseuse. Dan^
l'ostéophyte adhérent comme dans les corps étrangers, celle-ci, surtout à la périphérie, tend à se détruire ; les trabécules sont
entamées par la corrosion lacunaire, ailleurs elles subissent la fonte fibreuse directe, s'amincissent et laissent à leur place du tissu fibreux. La structure de l'ostéophyte se superpose donc exactement à celle des corps étrangers précédemment étudiés, et de cette conformité il est logique d'induire la communauté d'origine.
4° Corps étrangers expérimentaux. — Afin d'étudier les modifications que subissent, après leur isolement, les portions détachées d'une surface condytienne, nous avons créé chez les animaux des corps étrangers comprenant à la fois du cartilage et une parcelle de l'os sous-jacent. Nous avions pour objet de reproduire ainsi les phénomènes régressifs de l'os et surtout ce retour des trabécules au cartilage si manifeste dans les faits étudiés en premier lieu. Les corps étrangers ainsi formés n'ont pas, il est vrai, montré ce mode spécial de disparition du tissu osseux, mais ils ont fourni certaines notions qui méritent d'être signalées.
Trois expériences ont été faites sur des chiens âgés de 18 mois. L'articulation du coude étant ouverte à sa partie externe, un fragment ostéo-cartilagineux était détaché de la tête du radius par une section oblique pratiquée à l'aide du ciseau et du marteau. Ce fragment, du volume d'une grosse lentille, était ensuite refoulé à la partie antérieure de la jointure, et celle-ci soigneusement fermée par des points de suture. Les suites de l'opération, toujours faite selon les régies de la méthode antiseptique, ont été des plus simples, et, dans aucun cas, il n'y a eu desuppuration. Les animaux ont été sacrifiés à des époques différentes, variant de 37 à 43 et 123 jours après l'opération.
Dans ces trais expériences, les petits corps étrangers ont montré des modifications identiques, bien que variables quant à leur degré. Tous étaient fixés à un cul-de-sac de la synoviale par des adhérences riches en vaisseaux qui les maintenaient
en communication avec la circulation voisine : l'un d'eux adhérait par sa face cartilagineuse, le second par un de ses bords, et le troisième par toute l'étendue de sa portion osseuse. Tous aussi présentaient dans leurs éléments constitutifs (os, moelle et cartilage) une transformation fibreuse plus ou moins avancée, mais accusée surtout dans les parties périphériques. Il en résultait, du côté de l'os comme du cartilage, la production d'une enveloppe fibreuse vasculaire se fusionnant d'une manière complète avec le tissu de la synoviale au niveau des adhérences. En réalité, les fragments ostéo-cartilagineux ont subi des modifications simples : les espaces médullaires s'emplissent de tissu fibreux, les trabécules se détruisent graduellement suivant les procédés connus de la régression fibreuse directe, de la corrosion lacunaire d'Howship ou de la corrosion péri-corpusculaire ; de même le cartilage diarthrodial se résout en tissu fibreux. Nulle part on ne rencontre la régression cartilagineuse de la moelle et de l'os mentionnée sur d'autres faits. La cause de ces différences dans l'évolution des corps étrangers nous parait résider dans les différences mêmes de leur mode de nutrition. Dans les deux premiers cas étudiés ■ et aussi ceux de Weischselbaum, Flesch, Bergmann, il s'agissait de fragments libres, simplement nourris par imbibition. Ici au contraire, comme dans la série précédente, les corps étrangers adhèrent à la synoviale, reçoivent d'elle les vaisseaux qui les nourrissent et participent à la circulation générale ; dés lors, vivant à la manière d'une épiphyse, ils réagissent de même et présentent des altérations analogues à celles que l'ostéite détermine sur les trabécules de cette dernière. Il est nécessaire d'ajouter que le degré de ces modifications n'a été nullement proportionnel à la survie de l'animal, c'est-à-dire à l'ancienneté du corps étranger. Ainsi les fragments détachés depuis 123 ou 43 jours présentaient une régression fibreuse beaucoup moins accentuée que dans le troisième corps étranger fonné depuis 37 jours seulement. Le fait est sans doute imputable à leurs rapports variables avec la synoviale : tandis que le dernier adhérait largement par toute l'étendue de Sa face osseuse, les deux autres et sur-
tout le pq^emier (123 jours) n'étaient fixés que par des ntincea brides.
Enfin, une particularité qui n'est pas dénuée d'intérêt, réside dans les adhérence» contractées avec ta synoviale par chaeua des corps étrangers expérimentaux. Elle démontre qua des fragments détachés d'une tête articulaire peuvent se fixer loin de leur point de départ, se souder aux tissus voisins et saibir alors des modifications diverses. L'existeace d'un pédicule ne saurait donc impliquer que l'arthrophyte auquel il se rattache a pris naissance là même où le pédicule s'implante sur la séreuse articulaire et aux dépens de cette dernière. Le fait est d'autant plus important à noter, que certaines coupes de ces corps expérimentaux réalisaient les figures hislologiques interprétées par M. Poucet comme indiquant l'ossiflcation progressive d'unbourgeon fdjreux issu de la synoviale.
Au point de vue de leur pathogénie, les corps oetéo-cartilagineux des articulations se divisent naturellement en corps ■ iraumatiques et en corps pathologiques.
L'existence des premiers contestée par Ollier ' , Panas» et quelquefois encore mise en doute, ne saurait plus être niée après les faits cliniques déjà nombreux qpii en atleatent la réalité. Les causes qui les produisent sont simples, et on conçoit aisément (comme l'ont démontré les recherches expérimentales de M. Poucet ') que des violences exercées sur une articulation primitivement saine, puissent détacher et mettre en liberté un fragment des extrémités articulaires. L'obser- ■vation I est un nouvel exemple de cette variété de corps Kbrea.
Les corps pathologiques apparaissent dans des conditiona différentes; ils se forment spontanément dans une jointure
' Ollieb, Dictinnn. eocyclop. des seleaces ■' Tjlkab, Dialiona. dt ifiitoaud^ * PoNCEi, Loc. cit.
plus ou moins malade et ne conslituent qu'une manifestation secondaire, contingente de l'affection articulaire prée^dstante. Des divers éléments qui composent la jointure et sont alors intéressés, les tissus mous (synoviale, capsule fibreuse) ont seuls paru susceptibles de donner naissance à des corps flottants; c'est, en effet, de ces parties, que la plupart des auteurs les font dériver, entretenant en cela une opinion déjà ancienne. ■
Laênnec, le premier, avait émis l'idée que les corps étrangers articulaires n'étaient à l'origine qu'un produit pathologique analogue à cette matière plus ou moins dure qu'on trouve dans le tissu sous-pleural après des inflammations répétées de la plèvre. 11 s'agissait donc de cartilages accidentels développés, consécutivement à une arthrite, dans l'épaisseur de la capsule fibreuse ou du tissu cellulaire soussynovial. Toutes ces néo formations, extra-articulaires à leur début, soulèvent progressivement la synoviale, la refoulent, proéminent et tombent enfin dans la jointure. Cette théorie fut facilement acceptée (A. Cooper, Beclard, Bonnet, Robert), et la plupart des auteurs contemporains la reproduisent encore (Virchow, Forster, Ollier, Fischer, Kônig, Volkmann, Gross, Gaujot, Poncet). Cependant elle repose sur une pure hypothèse et manque de confirmation, surtout en ce qui concerne les productions nées direct^nent du tissu sous-synovial. Si l'on a signalé en clinique des indurations circonscrite» et mobiles des tissus péri-articulaires, jamais on n'en a établi la nature cartilagineuse ou osseuse, encore moins les étapes successives jusqu'à l'état de corps libres articulaires. Pourquoi d'ailleurs ces corps indurés . ne se porteraientils pas de préférence vers les téguments? la tendance au vide qui, selon Richet ', les sollicite incessamment vers l'articulation pendant les mouvements ne saurait ici satisfaire. Peut-être la théorie de Laénnec semble-t-elle trouver quelque appui lorsqu'elle cherche dans l'épaisseur même de la capsule le point de départ des concrétions. Quelquefois, en effet,
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les articulations atteintes d'arthrite déformante montrent, au Toisinage des têtes articulaires, des plaques dures, ossiformes qui paraissent incrustées dans la synoviale et faire corps avec elle (Virchow ', Gross *). Généralement elles sont rapportées à une néoformation proprement dite de la membrane et considérées comme l'origine des arthrophytes. Mais les plaques ossiformes prennent-elles bien réellement naissance dans la synoviale même? Leur siège est toujours au voisinage immédiat des parties osseuses, au pourtour des cartilages, aussi est-il permis de se demander si elles ne sont pas plutôt une excroissance périchondrique, un ostéophyte périostique, ou bien encore un fragment des têtes osseuses qui, après son isolément, serait venu adhérer à la capsule, s'y enclaver. M. Poncet, il est vrai, a cru trouver dans la structure de certains corps libres les caractères pathognomoniques de leur origine capsulaire et les indices certains du processus qui les aurait formés ; ceux-ci seraient un fibrome synovial s'organisant progressivement en cartilage, puis en tissu osseux. Mais les particularités invoquées par cet auteur sont loin d'appartenir en propre aux corps réputés capsulaires, elles se retrouvent avec une parfaite identité dans les corps traumatiques ou d'autres encore dont l'origine osseuse est indéniable. Leur signification n'a, dès lors, rien de décisif et devient même sans valeur pour définir la pathogénie probable d'un corps flottant. Aussi, à défaut de preuves suflisamment démonstratives, y a-t-il lieu de considérer encore comme très hypothétique cette origine capsulaire des corps flottants ostéocartilagineux .
Selon d'autres auteurs, les corps ostéo-cartilagineux dérivent encore de la séreuse articulaire, mais trouvent leur condition pathogénique dans l'exagération d'un fait normal, le développement excessif et l'ossification ultérieure des nodules cartilagineux qui font partie intégrante de cette membrane. KoUiker *, en effet, a mentionné au milieu des franges vil-
' ViBCHOw, Traité des iiii»eurs, t. I, p, 4K. ' Gbobs. Gazelle méd. de Strasbourg, 1873.
* KÔLLiKER, Eiêmenla d'hist. humaine p. 35S
leuses de la synoviale l'existence de cellules isolées de cartilage. Rokitansky * le premier insista sur le rôle de ces dernières et pensa que leur développement insolite dans l'épaisseur des végétations dendritiques pouvait donner naissance à des corps étrangers. C'est aussi l'opinion de Virchow, et la présence de ces capsules de cartilage dans l'axe des villosités paraît-égalementà Panas ^ une circonstance propre à expliquer le plus souvent la formation des corps articulaires. Il serait difficile de ne point accorder considération à ce mode pathogénique si la présence des capsules cartilagineuses était im fait constant à l'état normal. Mais d'après KôUiker luimême, elle constitue un fait assez rare ; Hueter 3 ne la signale pas et Soubbotine* n'en donne aucune mention dans son étude sur la structure des membranes synoviales. Nous n'avons pour notre partgamais rencontré les cellules de cartilage dans les villosités. Si telle en est l'inconstance et même l'extrême rareté, on ne peut rationnellement leur attribuer un rôle exclusif ou prépondérant dans la pathogénie des corps ostéo-carlilagineux. Aussi tout en acceptant l'importance que peut acquérir éventuellement le bourgeonnement des franges synoviales, pensons-nous qu'on doit lui attribuer surtout la' production des corps étrangers fibreux que l'on rencontre dans cette forme d'arthrite chronique décrite par Hueter sous le nom de synovite hyperplasiiqne tubéreuse.
Puisque la théorie de l'origine capsulaire ou synoviale n'explique que d'une manière imparfaite la formation des arthrophytes ostéo-cartilagineux, il est nécessaire de chercher ailleurs la provenance du plus grand nombre; presque toujom^, sinon toujours, ceux-ci dérivent des épiphyses ellesmêmes.
Lâënnec d^à avait mentionné la formation possible des corps libres aux dépens des végétations osseuses du rebord
' RoKiTANSKi, Zeiisch. der Wiener -Erzta, 1861. * Panas, ArliculBlions {Dictionnaire Jaccoad), p. 274. ' Hueter, Kllnik der Geleakkrankheilen, 1877, t. L ' Soubbotine, Areh. depbya., 1880.
articulaire. Gruveilbier ' pensait cfoa le î^s souvent ils ne reconniiisaent point d'autre origine. Ces conditioae pathogâniques et d'autres enoore qui restortùisent aux manifestations diverses de l'arthrite sèche ou déformante ont à peine attiré l'attention des auteure classiques, du moins sont-elles considérées par la plupart d'entre eux comioe étmngèrea à la production des COTps flcAtants qui intéressent le chirurgien. Les faits témoij^ent cependant du contraire et c'est avec juste raison que M. Gaujot ^ envisage les arthrophytes comme un simple èpiphénomène se surajoutant aux lésions articulaires de l'arthrite sèche. Dans toutes les jointures, en effet, qui renfermaient un ou plusieurs corps étrangers, noua avons invariablement rencontré les altérations propres à celte dernière. D'ordinaire elles se limitaient à la soile jainlure contenant les arthrophytes ; leur intensité était variable, mais aux modiUcations plus ou moins accusées et parfois presque nulles de la synoviale s'ajoutaient toujours des Icfiions signilicatives d'une épîphyse, bien propres à éclairer rcH-igiae de ces coi^ libres.
Ces altérations siégeaient soit au pourtour, soit au. niveau même du cartilage diarthrodial .
Aux premières appartiennent les végétations osseuses qui se disposaient à la périphérie de la téta articulaire ; elles faisaient rarement défaut et parfois on pouvait suivre les degrés successifs de leur évolution jusqu'à la pédiculîsatïon et la mise en liberté. On les désigne sous le nom d'ostéophytes, ou encore d'ecchondroses car, suivant les auteurs, il s'agirait d'une production exubérante de cartilage sur les confins du revêtement cartilagineux. D'après Cornil et Ranvier *, leprocessus en serait le suivant. Le même travail pathologique, c'eet-à-4ire la protiféralion des éléments cdlmlaires, qui détermine la transformation velvéiique dans les parties eeotraies du cartilage donne lieu à des nodosités lorsqu'il en
' CnuvEiLHiEn, ^oâ(. patho}., t. FI, p. )9t. • G*u»ot, Rivao de cbiruegtë, 1881.
' Cornil el Ranvier, An»t. patbol.
atteinl le rebord ; a la différence dans les résultats provient de ce que le pourtour du cartilage articulaire est recouvert par la synoviale et que les éléments prolifères e'aocumulent au-desaous de cette membrane, au lieu d'être rejetée dans la cavité articulaire. > De là r«cchondrose ; celle-ci s'ossifie ultérieurement et forme un ostéophyte spongieux ou éburné. Le proocssws ainsi décrit n'est peut-être pas conforme à la généralité des faits. D'abord les nodosités apparaissent à la Umite du cartilage diarlhrodial ; en ce point, la synoviale n'existe pas entore et ne peut concourir à accumuler les éléments prolifères. D'autre part, nous n'avons jamais rencontré l'ecchondrose ■«•aie, cartilagineuse. L'examen des nodosités minuscules, naissantes, nous a toujours montré que le so«lèversent résultait d'une formation osseuse aux dépens de ce fibro-cartilage qui s'interpose entre la synoviale et ie cartilage «Kiculaire; toujours un bourgeon osseux existait sous la couche du fibro-cartilage. Celui-ci fournit les matériaux nécessaires à l'ossification, s'amincit graduellement, mais ne disparaît jamais, car on en peut trouver les vestiges, même à la surface des végétations les plus voînmin^ises. Dans son dévelf^pement ultérieur, l'ostéophyte ainsi produit s'établit sur le type du tissu spongieux. Parmi ces végétations, les unes sont sessiles et se rattachent à l'os par une large base : d'autres ne lui adhèrent que par un collet mince, fragile ou un pédicwle étroit. Sous l'influence d'un travail pathologique ou d'une violence quelconque, ces liens se rompent et la masse ostéophytique devient un corps étranger libre dans la jointure. Les corps flottants qui en résultent présentent uni; structure identique à celle des ostéophytes encore adhérents.
Plus intéressantes sont les lésions qui siègent à ia surface même du cartilage diarthrodial et président d'une manière non moins cerlaine que les précédentes à la ionnatîon des corps libres. Certaines articulfUioiiâ renjermant des corps étrangers montrent sur les têtes osseuses des bosselures arrondies, des tubérosités dures, plus ou moins saillantes et dont le volume varie depuis celui d'une tête d'épin^e jusqu'à
celui d'une petite noisette. Les plus exiguës sont encore recouvertes d'une mince couche de cartilage, les plus volumineuses en sont dépourvues dans une grande partie de leur étendue et leur base est généralement circonscrite par les franges velvétiques du cartilage diarthrodial. Quelquefois ces tubérosités semblent en voie d'élimination; elles sont légèrement mobiles, basculent et se déplacent sous la pression comme si elles étaient presque libres dans une cavité. 11 n'est point rare, d'ailleurs, de voir sur la même tête osseuse des dépressions cupuliformes consécutives sans doute à leur élimination. Ces bourgeons qui présentent souvent ime consistance éburnée ont été ajgnalés depuis longtemps par Broca et surtout par Verneuil ' dans l'arthrite sèche ; ils résultent d'une ossification exubérante du cartilage articulaire. Quelquefois la masse ossifiée proémine fortement, s'étale en champignon au-dessus du cartilage articulaire et le recouvre dans une étendue variable ; sur une coupe celui-ci apparaît alors aminci entre deux couches osseuses ; l'une profonde (tissu spongieux de l'épiphyse), l'autre superficielle, néoformée qui peut atteindre 6 ou 8 millimètres d'épaisseur, et s'est développée aux dépens de cette surface libre du cartilage qu'elle recouvre. Tantôt ces tubérosités font corps par toute leur face profonde avec le tissu spongieux épiphysaire; tantôt, souvent même, elles s'y rattachent simplement par un collet étroit au delà duquel la masse ossifiée s'étale en ovoïde dans l'épaisseur do cartilage, de façon a reproduire l'aspect d'un bouton de chemise. Si, dans ces conditions, la coupe pratiquée n'intéresse pas exactement l'axe du trait d'union, on observe des figures insolites : le bourgeon osseux se montre comme un îlot complètement isolé au milieu du cartilage et sans connexion avec les trabécules de l'épiphyse dont il est séparé par une couche de cartilage hyalin.
L'examen histologique de ces tubérosités et des portions attenantes de la tête osseuse montre dans tous les cas de s
' Vkhnbuil, Bull. Soc. .
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hnages très semblables. Ces tubérosilés sont constituées par un amas de trabécules condensées se substituant, sur une étendue variable, au revêtement cartilagineux de l'épiphyse; les plus petites affleurent à peine à la surface libre du cartilage diarthrodial toujours altéré à ce niveau, les autres proéminent au-dessus et font une saillie très accusée. Parfois, comme sur la coupe représentée (Pl. X, ùg. 4), on peut surprendre à la périphérie de l'ilot osseux ies indices de sa séparation d'avec le cartilage ambiant ; en un point, en effet, existe un sillon S, une brèche irrégulière, profonde, qui contourne les limites ossifiées et les détache des parties voisines'. Dans ce cas particulier et sur d'autres semblables, il nous a paru que nous saisissions sur le fait la genèse et l'élimintition commençante d'un corps étranger formé aux dépens de la tête osseuse. Le processus qui donne naissance aux corps libres de cette variété se décèle facilement à l'examen des plus petites tubérosités (fig. 5). Une ou plusieurs houppes vasculaires parties de l'épiphyse pénètrent la face profonde du cartilage et produisent à leur entour un travail d'ossification; celui-ci est envahissant, il progresse de plus en plus et le boui^eon osseux qui en résulte s'étale dans l'épaisseur du cartilage, puis s'élève au-dessus de sa surface libre. Le plus souvent le début de ces lésions coïncide avec un état spécial des extrémités osseuses. La vascularisatîon y atteint une grande activité ; la moelle en voie d'organisation fibreuse ou déjà fibreuse est parcourue par de gros vaisseaux turgides, les trabécules sont le siège d'une apposition évidente. Alors des pointes vasculaires font irruption dans le cartilage et l'ossifient. Mais bientôt à la vascularisatîon exagérée succède dans l'épiphyse, et, pour une raison inconnue, un arrêt progressif de la circulation ; la moelle devient graisseuse, les trabécules se raréfient. A ce moment, sans doute, le noyau osseux de nouvelle formation insuffisamment nourri, ébranlé
' Noue n'avons pas rencontré sur nos coupes la poinC où le noyau osseux inclus dans le cartilage se coDtinuail avec le Ussu spongieux de rêpipbyse, mais il couvianl d'ajonler que par suile d'un accident de préparation il nous a élé impossible de débitei' en coupes la totalilé da la piice.
aussi par les frottemeats articulaires, tend à se séparer des tissus ambiants, se détache et tombe daûs la jolature. De là un corps étrange qui pourra être entièrement osseux ou comporter quelques parcelles du cartilage diarthrodial détachées avec lui. Mais, après sa mise en liberté, il subira certaines modifications compatibles avec la vie par imMbition ; ses espaces médullaires et ses trabécules périphériques feront retour au cartilage, une coque fibreuse se formera à la surface et, de primitivement oaseux qu'il était, le corps flottant deviendra ostéo-cartilagineux. C'est vraisemblablement un corps étranger de cette espèce qui a été décrit dans l'observalioii II ; il était solitaire dans l'articulaiion du coude et la tête humérale portait une cicatrice déprimée marquant son origine.
Les deux variétés d'altération précédentes qui semblent jouer un rôle prépondérant, sinon univoque, dans la pathogénie des corps osseux ou ostéo-cartilagineux des articulations, appartiennent en propre à l'histoire de l'arthrite sèche. Ce serait toutefois une erreur de croire qu'elles se rencontrent uniquement chez les sujets âgés, atteints de celte arthrite déformante typique qui atteint simultanément diverses jointures et les bouleverse à un haut degré. On sait, en effet, qu'il existe certaines formes d'arthrite sèche, non seulemCTl mono-articulaires, mais encore très limitées à un point circonscrit d'une seule jointure; celles-ci peuvent survenir chez des sujets jeunes et évoluer sans troubles fonctionnels bira accusés. Telle est sans doute la forme qui donne Heu aux corps étrangers solitaires.
Mais telles ne sont pas encore les seules causes qui produisent les corps libres d'origine osseuse. A côté des faits précédents, il en est d'autres, peu connus, obscurs dans leur signification, rares, il est vrai, et que pour notre compte nous n'avons jamais observés. L'exemple le plus curieux en ce genre a été rapporté par Weischselbaum '. Chez un jeune soldat mort de dysenterie à l'âge de 20 ans ; il rencontra dans chaque articulation du coude un corps étranger ostéo-cartila-
' Weischselbaum, Aeoh. dt Virehow, l. LVH.
gineux. Chacun d'eux était de forme, de volume identiques et très symétriquement placé ; ils étaient logés dans une cavité creusée aux dépens de la tète du radius, occupant l'un et l'autre le rebord de la cupule qui contme à la petite cavité Bigmoïde. Leur surface libre était recouverte par une couche de cartilage présentant tous les caractères du cartilage diarthrodial, tandis que la lace opposée, en rapport avec la logelte creusée dans le radius, montrait un revêtement fibreux, puis du cartilage hyalin et une sorte de tissu ostéoïde. Avec l'auteur, il est impossible de songer ici à des corps traumatiques ou d'origine capsulaire. Leur symétrie et leur ressemblance parfaites, leur structure impliquent plutôt l'élimination spontanée de segments comprenant à la fois du cartilage et une parcelle d'os attenant. Ce fait et quelques autres semblables conduisent à admettre un troisième mode de formation des corps ostéo-cartilagineux pathologiques. Ceux-ci seraient alors produits par une affection osseuse, sourde, silencieuse, locahsée en un point des épiphyses e£ d'essence inconnue encore; ils se rencontrent chesdes individus relativement jeunes et résultent de la séquestration de fragments ostéo-cartilagineux, parfois en des points symétriques de deux jointures homologues et saines par ailleurs. Tantôt ces arthrophytes restent logés dans la cavité qu'ils ont créée en s'isolant, tantôt ils deviennent libres dSins l'article. Ultérieurement ils peuvent subir au niveau de leur face osseuse des modifleations régressives qui aboutissent à la production d'un revêtement cartilagineux et apparaissent constitués alors par un noyau osseux central, complètement entouré de cartilage. Leur structure ne diffère en rien de celle des corps traumatiques.
La vitalité des corps étrangers articulaires constitue une question intéressante, mais encore litigieuse; soulevée depuis longtemps déjà, elle a reçu des solutions diverses.
Si, dans l'espèce, on doit seulement entendre par vitalité la propriété de conserver la forme des cléments anatomiquee, il
faut reconnaître que tous les auteurs sont unanimes pour accorder cet attribut aux arthrophytes. Ainsi que le fait remarquer M. Poucet, lorsqu'on examine ceux qui ont séjourné depuis plusieurs mois dans une jointure, on ne constate jamais les traces de mortification, de décomposition. Plongés dans une cavité close, au milieu de sucs qui leur servent de suhstratum nutritif, les éléments dont se composent ces fragments trouvent encore les conditions propres à maintenir la vie et conservent leurs caractères objectifs. Les cellules, par exemple, montrent leurs contours distincts, leur noyau apparent, leurs réactions vis-à-vis des agents colorants; elles se comportent, en un mot, comme des cellules vivantes.
Mais si à cette vitalité rudimentaire on veut ajouter l'ensemble des propriétés inhérentes à la substance organisée jusques et y compris la faculté de proliférer, de s'accroître, de se modifier, alors les avis divergent.
James Russell ' pensait que les corps articulaires continuent à s'accroître à l'état libre. Cooper*, au contraire, rejette complètement cette opinion. Recklinghausen^, se basant suf l'examen d'un cas soumis à son obser\'ation, accepte la possibilité d'un accroissement, et Virchow n'est pas éloigné de l'admettre. Après avoir judicieusement rappelé que, parle fait de la conglomération, plusieurs petits corps peuvent se réunir en une masse unique, ce qui donne alors l'impression d'une croissance rapide, Virchow ajoute : » On ne peut, théoriquement, rien opposer à la possibilité de la persistance dans les cartilages et les os détachés au moins d'une vitalité minima, si ce n'est plus active : non seulement ils puisent dans la synovie certains sucs qui suffisent à leur nutrition, mais ils peuvent aussi s'accroître*. * Cette hypothèse parait jouir de quelque crédit en Allemagne. Gutsch et Schede', à
' James RuaiELL, Diseases of the joints, 1817, p, G8.
' CoopEB, Diseasta of tbe joints, 1807, p. 34.
' Regklinghausen, De corporibas libeHs ariiculorum, 1864.
* ViHCHOw, Traité des tamaurs, t. I, p. 159.
' Gutsch et Schede, Arch. de L/'ngenbeek, 1880, p. 945.
propos d"un arthrophyle volumineux, écrivent en effet : t Ce corps en forme de banc de corail a certainement continué à végéter dans l'intérieur de l'articulation. »
En France, ces idées ne semblent pas avoir cours, et, si on accepte pour les corps flottants une vitalité minima, latente (OUier, Panas), on n'élargit pas le cycle de leur activité jusqu'à l'éventualité d'un accroissement par processus formateur. M. Poncet a naguère discuté la question et formulé dans ce sens des conclusions précises : « L'étude histologique des éléments cellulaires des corps flottants, quelle que soit leur origine, ne permet pas, dit-il, d'admettre un mouvement de prolifération. Si l'on peut accepter, au minimum, une conservation prolongée des tissus fibreux, osseux, cartilagineux, tout tend à prouver une résorption lente, mais graduelle, des arthrophytes. Rien n'autorise à les considérer comme soumis à un véritable accroissement par prolifération ' . »
Nos observations personnelles nous conduisent à prendre un moyen terme entre ces afiirmations divergentes et à penser que si l'on doit admettre la prédominance des phénomènes, non pas de résorption pure et simple, mais de régression, il faut aussi faire une part aux processus actifs, à la prolifération. Sans assimiler le corps étranger à un parasite vivant et végétant dans une articulation, on ne peut cependant lui dénier un certain degré d'activité positive ; il ne se borne pas à résister aux causes de mortification, il est capable de modifier sa structure, de changer sa forme première, de transformer ses éléments composants et quelquefois les multiplier. Une telle manière de voir est facile à justifier et, parmi les faits examinés, les observations I et II serviront de témoignage.
Dans ces deux cas, il s'agissait de corps libres dépourvus de toute attache avec la circulation générale. L'un était un fragment ostéo - cartilagineux détaché du condyle fénjoral par le traumatisme, l'autre un corps étranger osseux pathologique. Tous deux ont offert ce caractère commun et remarquable : la transformation progressive de leurs parties cons-
' Poncet, Pevae de cbirargie, tSSÏ, p. 819,
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tiluanles, os et moelle, enuntissunouvesfn, le cartilage. Noug avons décrit ailleurs les étapes de ce processus et signalé comment, dans le corps Iraumatique, les trabécules osseuses se résolvaient en cartilage pendant que les espaces médullaires se comblaient par un revêtement cartilagineux complet; dans le second cas, le même travail il avait transformé un corps étranger exclusivement osseux à son origine en un corps osléo-cartilagineux. Évidemment, an point de vue de leur signification, ces phénomènes traduisent avant tout un processus régressif, l'os faisant retour à la phase embryonnaire de son développement. Mais il est nécessaire d'ajouter que ce cartilage néoformé ne reste pas toujours indifférent; il peut proliférer, s'accroître. Nous avons manifestement vu ses cellules se multiplier par division du noyau, des capsules mères se former, une prolifération évidente s'effectuer. Le fait était particulièrement visible dans les portions périphériques du revêtement cartilagineux qui, sur le corps traumatique, s'était produit au point où l'os avait été séparé du condyle. Cette prolifération est nécessaire pour expliquer le changement subi par cette face du corps étranger qui, primitivement irrcgulière et anfractueuse comme toute plaie osseuse, présentait, au moment de l'examen, des contours mousses, mamelonnés, tubéreux. Elle explique encore les modifications du corps pathologique qui, originellement osseux, montrait une coque cartilagineuse continue, formée de bourgeons irréguliers, plus ou moins saillants.
Il nous a paru que ces remaniements ne s'étaient pas opérés sans déterminer un léger accroissement dans le volume du corps étranger. En comparant l'épaisseur d'une trabécule encore intacte à celle d'une trabécule en voie de régression cartilagineuse, on voit que cette dernière s'est étalée, élargie par le fait même; les éléments cellulaires, tassés et condensés sous un mince volume dans la trabécule osseuse calcifiée, se séparent et s'étendent aisément dans la gangue plus moHe du cartilage. D'autre part, les vestiges des espaces médullaires préexistants y sont bien plus écartés les uns des autres, comme refoulés par une pression excentrique. Et ces
conditions, jointes aux indices de la prolifération, paraissent de nature à provoquer une augmentation dans le volume primitif.
A défaut d'autres preuves la réalité d'une activité formatrice serait encore démontrée par les phénomènes de cicatrisation qui se sont produits au niveau des déchirures superficielles ou profondes constatées dans le cartilage diarthrodial dû corps traumatique. En ces points, les pertes de sul>stance sont comblées par un cartilage nouveau, sorte de cal, à la formation duquel les éléments du cartilage ancien contribuent d'une manière exclusive. Au voisinage des déchirures, en effet, ce dernier montre des capsules arrondies, énormes, à contenu très proliféré, remplies de 12 à 20 noyaux vivemeat colorés. Ces capsules atteignent progressivement les bords de la piaie cartilagineuse, se rompent et vident leur contenu nucléaire qui devient le point de départ de la réparation '.
Si la prolifération des éléments cartilagineux n'est pas douteuse dans les cas envisagés, notre pensée n'est pas cependant que ce processus puisse prendre un caractère dominant et produire un accroissement continu, progressif du volume des artlirophjies. Nous avons voulu simplement établir la réalité du fait et nous ajoutons qu'il se manifeste dans des limites restreintes, seulement dans les portions périphériques du corps étranger.
Ces phénomènes divers ne sauraient surprendre et se conçoivent aisément par les seules ressources de l'imbibition. Mais ce mode rudimentaire de nutrition ne peut s'opérer avec efficacité sur une grande épaisseur de tissu ; il actionne seulement les couches extérieures, expliquant ainsi pourquoi.
< Dans QU travail récent, Gies {Dealacb. ZeHacbr. f- Chiratgie, 1883) a cru devoir conclure de ses eipériences : 1* que les plaies puremeat cartilagineuses el parfertemeot asfpHqnes ne ftrérîasent Janain et restent ea l'état ; 2- qae «ama ks plaiu aapUquea M c4»n*ir« les culilagM lésé» se tépireoi tnma mamèrs paiféUe. Or, d«iia b corps étranger qas nous avons observé lu dichirares du cartilage diarthrodial préseotaienl une réparattOD manifeste, les flssTins étHfeitt combHerpsrmi llssn oartitagmeax <<« aouvelle rermation sans ^n n'A néoMMltei dt blra inUcratir Isa mieii>«r7aiÙFMB on. la ithotM.
dans ces deux corps libres, les modifications précédentes n'atteignaient pas les parties centrïJes. D'autre part, l'imbibition implique l'idée d'une nutrition lente, limitée, parcimonieuse, et cette dernière condition oblige à penser que les phénomènes d'activité formatrice, lorsqu'ils se produisent, sont toiyours restreints et insuffisants à déterminer l'accroissement continu du corps étranger.
En résumé, les corps étrangers libres, séparés de la circulation générale ne sont pas fatalement voués à la mort. Il leur reste un moyen de vivre, l'imbibition. Ils vivent, en effet, peuvent modifier leur structure, substituer un tissu à un autre et changer, mais à un faible degré, leur forme première. Ces modifications aboutiront nécessairement à la production d'éléments susceptibles de se nourrir par imbibition, et le cartilage est de ce nombre. C'est ainsi que les tissus partis du cartilage (os) reviennent au cartilage et peuvent dès lors, non seulement persister, mais encore végéter sous cette nouvelle forme. De là une légère augmentation possible dans le volume des corps ostéo-cartilagineux, toujours assez limitée parce que l'imbibition et la vitalité des cellules ne sont pas inépuisables. La calcification observée si fréquemment dans les portions cartilagineuses de ces corps libres ne semble pas avoir d'autre cause que la mise en liberté du calcaire qui infiltrait les Irabécules atteintes par la régression. Les sels terreux ainsi rendus disponibles ne peuvent être résorbés, restent sur place et se déposent dans la substance fondamentale du nouveau tissu qui s'est substitué au tissu ancien.
Lorsqu'il s'agit de corps étrangers pédicules et rattachés aux parties voisines par un lien vasculaire, la vitalité ne saurait être mise en doute ; le sang pénètre'jusqu'aux limites de l'arthrophyte et l'on peut observer dans ce dernier certaines transformations, différentes toutefois des précédentes. L'os tend encore à disparaître, mais il ne se résout plus en cartilage. Il ne revient pas à l'état embryonnaire comme dans l'arthrophyte vivant par imbibition, il se détruit suivant les procédés habituels qui déterminent la raréfaction du tissu osseux : corrosion lacunaire, péricorpusculaire, fonte fibreuse directe.
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Ce processus ne se limite pas à un point du corpa étranger, il se rencontre partout, au centre comme à la périphérie, et son résultat est la formation du tissu fibreux. Les débris de cartilage que le corps étranger porte souvent à la surface subissent un sort identique ; ses éléments évoluent pour devenir tissu fibreux. La moelle seule seiûble rester indifférente. Le terme ultime de ce processus serait, sans doute, la transformation fibreuse totale, et, par suite, la diminution de volume du corps étranger. Rien n'est étrange dans les modifications dont ces arthrophytés pédicules sont le siège ; ils se nourrissent comme un segment quelconque du squelette, conséijuerament ils s'altèrent suivant un mode identique, à l'intensité prés. Le caractère particulier de ces transformations ne saurait, en effet, reconnaître d'autre cause que les conditions diiïérentes du mode de nutrition, et la preuve en est donnée parles corps étrangers expérimentaux. Ces petits fragments ûstéo-cartilagineux avaient contracté des adhérences intimes avec la synoviale et, à travers cette soudure, recevaient des vaisseaux qui assuraient leur nutrition. Dans ces conditions, les trabécules osseuses et lé cartilage diarthrodial présentaient encore et uniquement une transformation plus ou moins accentuée en tissu fibreux.
A.U6si, interprétant les faits que nous avons étudiés sans leur accorder toutefois une valeur trop générale, nous croyons pouvoir dire : Les corps étrangers articulaires subissent des modifications bien différentes suivant qu'ils sont libres ou appendas à an pédicule vasculaire.
Litres et vivant par imbibition, ils opèrent dans leurstruor ture des transformations qui aboutissent à la productioa d'un^ tissu susceptible de vivre par imbibition, le cartilage. Un corps purement osseux pourra donc ultérieurement devenir osléo-cartilagineux.
Pédicules et vivant à la manière de l'os normal, Us substituent le tissu fibreux au tissu osseux ou cartilagineux qui les constitue.
Dans le premier cas , il s'agit avant tout d'un processuséminemment régressif qui ramène l'os à son état cartilfl^--
neux ; mais ce cartilage peut proliférer et accroître légèrement le volume du corps étranger. Dans le second cas, c'est un processus destructeur, plutôt actif que passif, qiii entame l'os, le transforme en tissu fibroïde et tend à réduire le volume du corps étranger.
Quel serait le terme ultime de ces diverses évolutions? Rien encore n'autorise à l'établir.
CONCLUSIONS
1" Les corps étrangers osseux ou ostéo-carlilagineux des articulations proviennent des têtes osseuses et appartiennent à l'une des quatre variétés suivantes :
a. Les corps d'origine traumatique.
b. Les corps dérivés des ostéophyles péri-diarthrodiaux.
c. Les corps qui se développent dans l'épaisseur et aus dépens du cartilage diarthrodial.
d. Les corps produits par la séquestration d'un fragment des têtes articulaires.
2* L'arthrite sèche ou déformante réalise les conditions les plus favorables à la production des corps étrangers pathologiques, et ceux-ci doivent être considérés comme une manifestation partielle de cette affection. Mais, à côté de l'arthrite déformante vulgaire, il est une variété qui peut se montrer sur des sujets jeunes, se limiter à une seule articulation et à un point localisé de cette dernière. Enfin il existe une maladie indéterminée, à marche insidieuse, qui provoque l'élimination de fragments plus ou moins volumineux des têtes osseuses. Dans ce cas les corps étrangers qui en résultent peuvent être symétriquement placés dans deux jointures homologues.
3" Tout corps étranger osseux peut présenter des modifications ultérieures dans sa forme et sa structure ; ces modifications varient suivant qu'il est libre ou pédicule.
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Les corps étrangers osseux pédicules tendent à la transformation fibreuse. Les corps osseux libres subissent à leur périphérie, la régression cartilagineuse des trabécules et de la moelle. Par suite, un corps exclusivement osseux à son origine peut devenir ostéo-cartilagineux. Le cartilage nouveau peut proliférer : de là des changements possibles dans la forme et peut-être le volume.
i' Ces transformations diverses expliquent, pour une large part, la morphologie si variable des arthrophytes dérivés des têtes articulaires.
EXPLICATION DE LA PLANCHE
Fig. 1.
Corps étranger traamatiqae du geaou (Obb. I).
a. Noyau OBQtral osseui — b. Gartilsge diarthrodial. - c. Cartilage oiotormé à la sur&ce da aection oseeuae. ~~ d a. Déchirures du cartiiage diar- Ihrodial réparées par du cartilage embryounairs. — f. Bands Qbreuea super- Bcielle. — ( c. Trabécules 03Eeua«e ea vnia de régression cartilagineuse. — m c. Espace médullaire rempli de cartilage. — m. Moelle graJsBeuee.
Pig. S.
Corps étranger libre oatéo-earlilagiaeux da coude (Obs. Il),
f. Enveloppe QbreuM. — c. Cartilage. — t o. Trabécules osseuses présentant leur apparence aormale. — f o'. Débris de trabécules normales à la périphérie du corps étranger, — toc. Trabécules en voie da régression cartilB- ^neuae. — m g. Moelle graisseuse. — me. Moelle devenue cartilagineuse.
Fig. 3.
Corps étranger ostéo-cartilagineux d'origiae oatéo-phylique.
f. Envaloppe fibreuse. — p. Portion du pédicule. — v. Vaisseaux. — c. Fibro-carlilage daos la coque fibreuse. — t o. Trabéculee oaaeuaes. — r f. Poinls oii Tes trabécules osseuses subissent la régression fibreuse . — /. Hoella
gnisseuee.
o, o. Noyau osseux. — eh: Cartilage hralin. — 9. Sillon de Béparatian.— « r.' Cartilage préuntant l'altéraliaD velvdtîque. — es. Coucha de cartilige •lliré au-d*«sus du noyau osseux -~ t 9. Tissu spongieux de i'épipii]^*-
Fig. 5.
- . ■ Dibala à» roasiScatîoo du eartiitgt.
b. CvUlagobraliD.— t s. Tissu spODgieui de l'épiplijse.— Au. Bourgeon
HOTE iSUR LES ALTÉRATIONS HISTOLOGIQUES DU FOIE DANS LE CHOLÉRA A lA PÉRIODE ALGIDE.
Par MM. V. HAKOT at A.
.<Pl*ncbbIX.1
En dehors de la question passionnante du bacille virgule, Tanatomie pathologique du choléra offre encore de nombreux desiderata. Les dernières épidémies ont été l'occasioD de recherches minutieuses qui concourront pour une large part à la solution du problême. Toutefois, le travail d'analyse n'eat pas terminé ; il s'en faut qu'on ait poursuivi, à propos de tous les organes et dans tous les sens, les détails du processus.
En ce qui concerne le foie, les documents n'abondent pas. Et cependant il y aurait un véritable intérêt à être fixé sur les altérations que présente cet organe au cours du choléra, puisque plusieurs savants n'hésitent pas à subordonner l'évolution morbide à des modiUcations du fonctionnement hépatique.
On sait que récemment M.G.Pouchet' a déduit de recherches chimiques que les sels biliaires s'accumulent dans le sang des cholériques, et que MM. Nicati et Rietsch ■ insistent également sur les rapports qui existent entre le choléra et la cholémie, en se fondant : 1° sur des faits anatomiques établissant la constance d'une stagnation dans le cours de la bile; S* sur des faits physiologiques, tels que les résultats de l'em-
* Complea rendus de FAcadémie des sciences, 18S4.
* GomptM readaa de l'Aetdémie des soieDoea, 14 novembn 1881.
poiaonnement par les sels biliaires et de la ligature du canal cholédoque ; 3° sur des faits cliniques qui témoignent d'une grande analogie entre le choléra et l'ictère grave.
D'ailleurs, sans se préoccuper autrement de systèmes pathogéniques au moins prématurés, il est dilïïcile de ne pas supposer, à priori, qu'une affection qui concentre son action sur l'intestin grêle et perturbe si profondément la nutrition générale, ne s'accompagnera pas de lésions hépatiques qui doivent figurer parmi les plus accusées et les plus impo^ tantes. . .
Nous n'avons trouvé de données sérieuses à ce sujet que celles qui sont consignées dans le mémoire de la Commission française en Élgypte, lors du choléra de 1883*.
€ Le foie, à l'examen macroscopique, offre des altérations notables caractérisées par des taches grisâtres, jaune sale, disséminées à sa surface et dans l'épaisseur du parenchyme, par l'effacement des acini, etc.
A l'examen microscopique des pièces durcies par l'alcool vu l'acide osmique, et sur des coupes portant sur les îlots décolorés de l'organe, on constate les lésions suivantes : les travées des cellules hépatiques sont écartées les unes des autres et ont en partie perdu leur ordonnance radiée ; elles sont séparées par des capillaires , distendus et gorgés de globules ■rouges. Les cellules hépatiques elles-mêmes sont déformées en partie et ont perdu leur contour exactement polyédrique; elles sont granuleuses et présentent , quoiqu'à un degré nioindre , la même infiltration protéique que l'épithélium Tènal.
Un certain nombre des noyaux des cellules hépatiques sont augmentés de volume; quelques-uns offrent un diamètre double de celui des noyaux normaux et sont de véritables noyaux géants. Ce noyau présente, en outre, un étatvésicu- ■ leux manifeste; beaucoup de cellules contiennent deux noyaux.
' Stbaus, Roux, Nocabd «t Thujllibii, Recherches anatomiqoM el ttpi"mentales snr le choléra observé en 18i3; eD Egypte. iArebiv. dt phyaM-i
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Sur les pièces durcies par l'acide osmique, les cellules hépatiques contiennent un petit nombre de fines gouttelettes graisseuses; on trouve aussi quelques-unes de ces gouttelettes dans les espaces lymphatiques intertrabéculaires. L'épithélium des conduits hépatiques est intact et ne présente pas de lésions catarrhales appréciables. >
Depuis la publication de ce travail, la littérature médicale n'a enregistré aucune autre étude sur l'anatomie pathologique du foie cholérique. M. Straus, dont la grande érudition est connue de tous, ne cite que notre note à la Société de biologie', dans ses leçons publiées dans le Progrès médical^.
Au surplus, les constatations histologiques faites dans cette direction ne vaudront que passées au crible d'une interprétation très serrée; or il ne sera pas toujours facile de déterminer la part qu'il faut attribuer à des états morbides antérieurs à l'attaque cholérique ou à ces conditions banales, d'ordre général, qui interviennent dans tous tes processus quelque peu complexes.
La cellule hépatique est d'une susceptibilité, d'une mobilité extrêmes; elle se transforme, dégénère sous les aspects les plus divers à l'occasion des incidents les plus communs : l'hyperthermie, l'inanitiation, l'alooolisme, les troubles circulatoires, les états cachectiques, etc.
Si on ajoute que l'anatomie pathologique générale de la cellule hépatique est à peine ébauchée, on conçoit aisément avec quelle prudence on doit tenter d'établir un rapport entre une altération déterminée de ce protoplama et tel ou tel agent pathogène plus ou moins probable. La clef de la pathologie du foie est dans la biologie morbide de la cellule, de l'élément fondamental du parenchyme, biologie si peu connue encore et dont l'insuffisance est la meilleure explication des divergences d'opinions qui fourmillent au chapitre des alTections hépatiques.
' Hanot cl Gilbert, Comptes rendus de la SociéU de biologie, 1881, d*41, p. 685.
' Stbaus, Leçons sur ranatomi« pathologique du choléra. {Progrès médie»!, U révrier 188S.)
On n'arrivera à des conclusions significatives qu'après des examens multipliés et soumis à une critique éclairée.
Cela dit, nous allons exposer les résultats do quelques recherches que nous avons faites sur quatre sujets morts à l'hôpital Tenon, soit dans le service de M. Gaillard-Laoombe, soit dans notre propre service. Sur ces quatre sujets, deux étaient du sexe masculin et deux du sexe féminin ; tous âgés de SO à 40 ans. Tous quatre bien portants antérieurement (d'après des enquêtes plus ou moins complètes) avaient succombé dans l'algidité, en moins d'un jour et demi de maladie.
Nous avions supposé qu'en limitant notre étude à des faits comparables par leur évolution clinique, nous obtiendrions à l'examen microscopique des résultats comparables, sinon identiques ; nos prévisions ne se sont qu'en partie réalisées, ainsi qu'il ressort des détails qui vont suivre.
Premier cas (homme mort en dix-sept heures).
Les lobules hépatiques n'offrent rien d'anormal dans leur disposition générale. Les travées hépatiques ont conservé leur direction radiée. Les cellules hépatiques qui sont situées à la partie centrale des lobules sont fortement pigmentées; celtes qui sont placées èi la périphérie le sont, au contraire, faiblement.
Un grand nombre de cellules hépatiques, disséminées au hasard, possèdent deux noyaux de dimension ordinaire, ou, plus souvent, un seul noyau hypertrophié, ainsi que M, Straus l'a déjà signalé. Les noyaux hypertrophiés atteignent jusqu'à 12 et 15 (X de diamùtre; ils gardent la forme circulaire normale, ou quelquefois deviennent ovalaires; ils se montrent assez souvent un peu plus vivement colorés par le carmin que les noyaux normaux; ils contiennent pour la plupart des granulations et un nucléole nettement distincts. Les veines sushépatiques, les veines intralobulaires et les capillaires qui occupent la partie centrale des lobules sont congestionnés. Par places, ces derniers vaisseaux renferment un grand nombre de leucocytes. Les voies biliaires sont saines. La trame con-
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jonctive des espaces portes est infiltrée de petites cellules rondes.
Deuxième cas (homme mort en vingt-quatre heures).
Les cellules hépatiques situées à ta partie centrale des lobules prennent une coloration rouge brun par le piciMH^armin ; elles contiennent de fines granulations protéîques qui en rendent le noyau peu distinct; un grand nombre d'entre elles renferment, en outre, de petites granulations graisseuses. L'infiltration graisseuse augmente progressivement de la partie centrale à la partie périphérique des lobules, si bien que celle-ci parait uniquement constituée par des boules de graisse. de dimensions variables. Les veines centrales des lobules sont congestionnées. Les voies biliaires sont saines. Le tissu conjOQctif des espaces portés est criblé de cellules embryonnaires.
Troisième et quatrième cas (femmes mortes, l'une en. trente et une heures; l'autre, en trente-deux heures).
Dans ces deux faits, nous avons trouvé les lésions que nous avons signalées dans le premier cas. Nous avons noté, de plus, d'autres altérations que, jusqu'à ce jour, nous n'avons observées que dans le choléra.
Examinées avec un faible grossissement, les coupée du foie permettent de reconnaître que, par places, le parenchyme , hépatique ne s'est pas laissé colorer par les réactifs; en sorteque, de distance en distance, apparaissent au sein des lohules des zones incolores, d'ordinaire arrondies ou ovalaires, dont les dimensions sont très variables.
À un fort grossissement, les zones incolores se montrait constituées par des cellules hépatiques en état de tuméfaction transparente. C'est la désignation qui nous parait convenir à cette altération.
Transparentes comme du cristal, ces cellules ont des contours très nets et possèdent souvent deux noyaux de dimension habituelle ou un seul noyau hypertrophié, normalement colorés par le carmin ou l'hématoxyline. Tuméfiées, elles ss compriment mutuellement ou compriment les coUulQs^awoisjn'
nantes et oblitèrent la lumière des capillaires radiés, si bien que, dans les zones incolores, la disposition trabéculaire a csomplètement disparu. Les zones transparfflites n'offrent pas toutes un égal degré de décoloration, et la tuméfaction transparente n'atteint pas à un égal degré les éléments cellulaires; il est donc possible d'étudier, dans une même préparation, toutes tes phases que parcourt la cellule hépatique, depuis l'état normal jusqu'à l'état morbide complet.
On a vu, pour le dire de suite, que dans aucun de ces cas nous n'avons rien noté qui indiquât cette rétention biliaire à laquelle on a voulu faire jouer un rôle important dans la pathogénie du choléra.
On a vu également que, dans ces quatre observations, nous avons rencontré des altérations identiques, mais aussi des lésions qui ne se rencontraient que sur l'un ou l'autre des foies examinés.
A quoi tiennent ces différences? A la coexistence d'une maladie extérieure? A la durée plus ou moins longue du processus cholérique? Au sexe, puisque la tuméfaction transparente n'a été trouvée que chez les deux femmes dont il a été question?
Quoi qu'il en soit, cette tuméfaction, trouble de la cellule hépatique, nous a paru digne d'être signalée. C'est la première fois que nous la rencontrons; elle n'a pas été, que nous sachions, enregistrée nulle part ailleurs, et, si nous ne pouvons dire qu'elle soit propre au processus cholérique, il nous parait qu'il y a là un fait qui, du moins, servira peut-être un jour à l'anatomie pathologique générale de la cellule hépatique.
Nous n'avons pas besoin de faire remarquer que cette modification cellulaire n'a rien de commun avec la nécrose de coagulation, que Litten surtout a étudiée sur le rein cholérique, puisque cette altération consiste non seulement dans la coagulation de la substance protoplasmique, mais aussi dans une disparition rapide du noyau de la cellule, qui devient inapte à fixer les matières colorantes ayant de l'afiinité pour les noyaux, teUes que le carmin, l'hématoxyline et les couleurs basiques d'aniline.
Nous ne pouvons ni ne voulons nous prononcer sur la signification de ces zones de tuméfaction transparente; mais nous sommes tenté d'attacher quelque valeur à la topographie de la lésion, à ces plaques disséminées intralobulaires.
L'examen des coupes prouve que l'activité nutritive des cellules hépatiques a été uniformément exagérée, maisaussi, sur quelques-unes de ces coupes, que cette exagération a atteint par places un maximum comme si l'agent irrîtatif n'était pas régulièrement répandu dans le liquide nutritif, à la manière d'un principe soluble, mais bien comme s'il s'agissait d'un corps figuré, susceptible de développement, à végétation plus ou moins avancée, selon les divers points où l'on note les résultats de son passage-
Nous n'irons pas jusqu'à déduire de cette disposition topographique l'existence d'un micro-organisme pathogène; nous dirons même que nos recherches, dirigées spécialement dans ce sens, ont été négatives.
Quelques fragments de foie avaient été immédiatement placés dans l'alcool absolu pendant vingt-quatre heures, puis sectionnés en coupes fines. Ces coupes avaient été colorées par des solutions de violet de méthyle à divers degrés de concentration, décolorées dans l'eau distillée, puis l'alcool absolu, éclaircies par l'essence de girofle, montées dans le baume de Canada et examinées avec l'objectif 12 de Vérick, à immersion dans l'huile.
Or, sur ces coupes, nous n'avons observé aucun organisme ni dans les travées ni dans les espaces vasculaires.
Dans deux de ces cas, où il avait été pratiqué, l'examen méthodique du contenu intestinal nous avait décelé la présence du bacille virgule décrit par Koch et considéré par lui comme l'agent cholérigène.
EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE IX
EzamcD à 100 groeeissemenls d'une préparation de foie de ahoUriqiw «olorée au picro-carmin et montée dans ta baume de Canada.
T n A. OILBBirT.
Au seiD du lobule hépatiqua qui occupe te centre .de celle Qgure, on Toll une zone Iranspareale tormée de cellules hépatiques en état de tuméfâetioa tranaparenie.
Rzunen à 300 groBBiEsements d'une partie de la préparatlou précédente.
ji.s.a. — Cetiulee hépatiques en état de tumétaction transparente parlaiU). — Leur volume est bien supérieur à celui des cellules salues. — Leur contour est netteineot distinct. Leur protoplasma est transparent comme du cristal. — Leur noj'au souvent double est normalement coloré par le csrniia.
b b.b. — Cellules hépatiques en état de luméibction transparentes plus oa moins imperfoite.
e transparente refoulées par
d.d.d, — Uapillaires sanguins dont la lumière est presque eompIMeoMQt oblitérée dans toute l'étendue de la zone transparente, par suite de l'hypertrophie des cellules hépatiques en état de tuméraclion Iransparenle, — L'efteemenl do calibre des capillaires entraîne la disparition de* la disposition trabéculaire des cellules hépatiques de la zone Iransparenle.
e.e. — Deux cellules situées en dehors de la zone transparente qui subissant isolément la tuméfaction transparente.
- Société d'imp. PAUL DUPONT (Cl.) 70.3.%.
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MÉMOIRES ORIGINAUX
SUR LE ROLE DES DÉBRIS ÉPITHÉLIAUX PARADENTAIRES
Par H. L. H&IJtSSEZ.
Planches XI et XII.
(Travul du L«boratoire d'bislologie du Collège de France.)
Rôle physiologique des débris épithéJiaux paradentaires. — Rôle patbologiqae de ces débris : 1° dans la carie et la giogitive expulsive; 2* dans les fongositës radîoulo-denlsires ; S" dans les kystes radiculo-dentaire s.
J'ai montré précédemment' : 1° qu'il peut exister des amas épithéliaux autour de la racine des dents chez l'homme adulte et à l'état normal sa" que ces amas proviennent vraisemblablement des diverses productions épithéliales qui se voient dans les gencives pendant la formation des dents, lesquelles, au lieu de s'atrophier et de disparïûtre, comme on le croyait,
' Atcbtvts de physiologie, n* du 15 lëvriw ISBS.
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auraient persisté une fois la dentition achevée ; et j'ai proposé de désigner ces amas sous le nom de débris épitbéliaax paradentaires.
II me reste à parler de leur rôle physiologique et pathologique.
Sur leur r^e physiologique, je ne laurais rien dire de précis ; il semble que ce soient des essais avortés de dentition^ ou plutôt des germes adamantins d'attente, analogues à ceux que l'on rencontre chez les animaux dont les dents se peuvent régénérer; ils serviraient alors à former les dents surnuméraires ou celles de troisième et de quatrième dentition. Mais cette hypothèse, toute séduisante qu'elle paraisse, a besoin d'être véritiée par des faits plus conctuanti que ceux qu'il m'a été donné d'observer; c'est donc un sujet à reprendre tout entier.
Sur leur rôle pathologique, je crois être mieux renseigné, et je vais consacrer ce mémoire à l'exposé des observations que j'ai faites. Je parlerai d'abord des débris épithéliauxparadeataircs que j'ai trouvée, non plus autour de dents sainw, mais autour de dents malades; je décrirai ensuite un certain nombre de productions épiihétiales que j'ai rencontrées dans diverses tumeurs du maxillaire et qui m'ont paru provenir de ces débris épithéliaux.
1° Débris épithéliaux paradeniaires dans la carie
et la gingivite expuîsive.
Pour savoir ce que deviennent les débris épithéliaux paradentaires dans les dilTérentes affections de la dent, il edt été très long et assez difficile de se procurer des maxillaires en entier. Aussi, j'ai dû me contenter d'examiner, non plus des dents en place, mais des dents simplement arrachées'.
' La plupart m*i)nt &i très obligeamment fonrnUs par H. 1« D' Galippe, «I }e le prie d'acetpttf M touf n«s remtroianiMiU.
J* lea fti prëparies, 9v*i qu'il a été dit dans mea prcoUant ninoirat m Ici décalciGsnt dans un mBlange d'acide picrique et d'acide azoUque, paie ni débitant chacune d'elles en couchas mincea à Taîde du microlome da Roy modiQé. Ces coupes ont élé alors colorées en maaae, pais examiaeea toutes suecessÎTemeiit l'une après l'autre.
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Lorsqu'on extrait une dent, la solution de continuité se fait, soit au niveau de l'insertion du ligament 3ur le cément, soit dans la continuité même de ce ligament à peu de distance de cette insertion; soit au niveau des insertions maxillaires; parfois même, on arrache des fragments d'os. Il en résulte que la dent entraîne en général avec elle des portions plus ou moins étendues de son ligament ; cela dépend d'ailleurs de diverses circonstances sur lesquelles je n'ai pas à insister ici. Il arrive aussi que des fragments de gencives sont emportés dans ces extractions. Or, les débris épithéliaux paradentaires se trouvant surtout au voisinage presque immédiat de la dent, dans la gencive comme dans le ligament, on conçoit qu'il soit possible d'en retrouver un certain nombre dans les parties molles qui ont été entraînées avec les dents arrachées. C'est en effet ce qui a lieu, et cela vient à l'appui de ce que je disais dans mon précédent travail , à savoir que la présence des débris épithéliaux ne constitue pae un fait anatomique exceptionnel et qu'il parait au contraire très fréquent, sinon constant.
Les débris que j'ai rencontrés autour des dents simplement cariées, sans autre affection concomitante, m'ont paru avoir ■exactement le même aspect que ceux rencontrés sur les dents saines. Mais dans la gingivite expulsive', qu'elle soit ou non compliquée de cane, ils présentent plusieurs particularités intéressantes qui méritent de fixer un moment notre attention. Pour les bien comprendre, il faut au préalable jeter un coup d'œil rapide sur les lésions propres à cette affection.
Soit, par exemple, un cas moyennement avancé, dans lequel les parties profondes du ligament alvéolo-dentaire ne sont pas encore atteintes. Si nous dirigeons notre examen en allant des parties profondes vers les plus superficielles qui sont les plus altérées, nous voyons les interstices de tissu cellulaire lâche qui séparent les faisceaux ligamenteux et entourent les
' Cette afrection, ainsi nommée par Marchai de Calvl, a encore été désignée,
gencives (Jourdain), de pyorrbéa intei'-alvéolo- dentaire (Toirac), d'osléo-périoB- Ute ajvéolo-dentairs (Magitot); od pourrait aussi l'appeler alvéolite ou péri- 'odOQlite ezpulsive.
vaisseaux, s'infiltrer peu à peu de petites cellules rondes ou embryonnaires, et devenir des foyers de tissu de granulation. Ces foyers, se développant de plus en plus, envahissent les faisceaux ûbreux, les dissocient, les atrophient et finissent par se réunir les uns aux autres ; si bien qu'au niveau du bûrd libre des gencives, on ne voit plus qu'un tissu de bourgeons charnus, et la disposition papillaire de la muqueuse normale a disparu.
Le revêtement épithélial est également très altéré, il manque par places, et là où il existe, il est en général assez mince ; Cependant, nous verrons qu'au niveau même de la dent, il forme des masses assez épaisses. Les couches profondes paraissent en voie de prolifération active : elles envoient, çà et là, dans le tissu de granulation sous-jacent, de longs prolongements, lesquels sont formés de cellules polygonales, assec volumineuses, contiguës les unes aux autres, ne paraissant pas pourvues de filaments d'union, ressemblant en un mot aux pointes d'accroissement que présentent souvent les épithéliomas pavimenteux. Dans les couches superficielles, les cellules sont au contraire plus ou moins écartées les unes des autres, comme ratatinées, de forme presque éfoilée et anastomosées les unes aux autres par de longs filaments d'union. Elles ressemblent donc aux cellules de l'organe de l'émail ou, ..du moins, à certaines d'entre elles, à celles du stratum iate^ médiaire; seulement les espaces qui les séparent contiennent en général un assez grand nombre de globules blancs. Cette infiltration de globules blancs, que l'on constate également mais à un moindre degré dans le catarrhe des muqueuses, nous montre que les globules blancs émigrent au dehors après avoir accompli leur œuvre de destruction dans le ligament. Puis, comme le revêtement épithélial gagne par ses parties profondes, tandis qu'il se desquame évidemment par ses parties superficielles, on peut s'expliquer par cet ensemble de processus la résorption progressive que subissent les gencives dans cette maladie.
Il y a lieu de remarquer que le bourgeonnement épithélial profond de la muqueuse gingivale est très marqué au voisinage de la dent et qu'il y produit des effets tout particuliers.
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On voit, en effet, cet épithélium s'infiltrer, s'enfoncer comme un coin entre la racine et les tissus alvéolo-dentaires enflammés, en sapant ce qui peut rester des insertions du ligament sur le cément. Et, comme il se trouve en ces régions, plus que partout ailleurs, protégé contre les causes de destruction et de desquamation, il peut s'y développer davantage. Il prend alors cet aspect adamantin dont nous parlions plus haut, et se dispose en revêtement ; or, comme la partie qui représente les couches épithéliales superficielles se trouve du côté de la dent, on le voit se détacher de celle-ci tout en restant adhérent aux tissus alvéolo-dentaires enflammés qui lui ser\'ent de substratum. Il se forme ainsi un fossé profond autour de la racine, d'où ces décollements si caractéristiques que présente cette maladie.
Au-dessus de l'épithélium existe une couche muco-purulente assez adhérente engluant la gencive, un limon, comme disaient les anciens dentistes. On y trouve, outre de nombreux globules blancs émigrés, des micro-organismes très divers, sur lesquels je n'ai pas à insister ici ; je signalerai seulement des masses zoogloéiques et de nombreuses touffes de leptothrix qui s'implantent à la surface de l'épithéUum et y forment une sorte de gazon ; ce sont elles, probablement, qui donnent à toute cette couche son adhérence. Dans les points où l'épithélium manque, on retrouve les mêmes micro-organismes s'implantant à la surface même des bourgeons charnus. Ces tissus sont parfois en voie de dégénérescence à ce niveau, et il n'est pas rare de rencontrer dans la couche purulente sus-jacente des fragments de ces tissus complètement mortifiés et détachés ; on les reconnaît, au milieu des produits dégénérés divers, à leurs vaisseaux, dont les parois restent longtemps distinctes. Ainsi donc, outre la résorption progressive dont nous parlions plus haut, il se fait de véritables pertes de substance qui contribuent encore à la destruction des tissus gingivaux et alvéolo-dentaires.
Par suite de ce décollement et de cette destruction progressive des gencives, les dents se déchaussent de plus en plus et des parties de plus en plus grandes de leur racine se trouvent à nu dans la bouche; on ne retrouve plus sur ces parties
Hl L. MALABSIE.
aucune trace de ligament à leifr surface ; le cément plus ou moins altéré est recouvert d'une couche épaisse de tartre et de ce même muco-pus que nous avons vu tapisser les gencives.
Revenons maintenant à nos débris épithéliaux paradentaires et voyons ce qu'ils deviennent au milieu de ce processus inflammatoire et destructif. Ceux qui occupent les parties profondes et non encore atteintes ne diffèrent naturellement en rien de ceux que l'on trouve autour des dents parfaitement normales. Dans les parties enflammées on en constate également qui ne paraissent nullement modifiés ; mais dans les parties les plus superficielles il en est qui sont hypertrophiés, formés de cellules plus volumineuses, et ressemblent complètement aux prolongements gingivaux, avec lesquels ils semblent d'ailleurs se continuer. Le processus indammatoire, loin donc de les atrophier, comme il le fait pour les faisceaux ligamenteux, a donc au contraire un effet inverse; il leur donne une nouvelle vie et, en les faisant ressembler aux bourgeons gingivaux, il les ramène pour ainsi dire à' leur état primitif; ces débris n'étant en somme à leur origine que des bourgeons gingivaux.
Quant à leur sort consécutif, la ressemblance et la continuité de tissu qui s'établit entre eux et les bourgeons gingivaux nous permet de supposer qu'ils se comportent comme eux, c'est-à-dire qu'ils finissent par se confondre avec Tépi- Ihélium gingival et en partagent la fortune. Donc, après avoir pris l'aspect adamantin et s'être infiltrés de globules blancs, ils se desquameraient et se perdraient dans le pus du catarrhe gingival. En sorte que nos débris épithéliaux ne sortiraient de leur sommeil que pour mourir presque aussitôt, détruits par la violence de la cause même qui les avait réveillés un moment. Leur rôle serait en somme tout passif.
2" Foagosités radiculo-dantuircs.
On trouve assez souvent, appendus à l'extrémité de la racine des dents, de petits corps arrondis, sessiles ou pédicules, de consistance {^liarnue, et qui, coupés par leur milieu, se pré-
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sentent â l'œil nu tantôt comme de petites masBOS pleines semblables à des fongositég ou à des bourgeons charnus, tantôt comme de petits kystes ou de petits abcès enkystés. Parmi oeuK qui paraissent pleins, il en eat qui, vus au microscope à un faible grossissement, montrent une cavité très réduite, ayant, eu général, la forme d'une fente irrégulière, comme en présentent les kystes au début, ou ceux qui sont remplis de végétations à leur intérieur; laissons-les de côté pour le moment et occupons-nous uniquement de ceux qui sont en réalité parfaitement pleins et peuvent être désignés sous le nom de fongosités radiculaires ou dentaires, ou sous celui, plus expressif encore de fongosités radiculo-dentaires. Ils sont très intéressants à étudier, car on peut les considérer comme étant le point de départ de ces volumineuses - tumeurs eolidei que l'on voit apparaître hors des alvéoles après l'extirpation ou la chute spontanée d'une dent, ou qui se développent dans l'épaisseur même du maxillaire.
Les diverses fongosités radiculo-dentaires que J'ai eu l'occasion d'examiner présentaient, à côté de quelques différences secondaires, de nombreux points de ressemblance. Elles étaient constituées, en majeure partie, par de petites cellules rondes, isolées ou réunies en amas, au milieu desquelles on voyait quelques cellules conjonctives, de nombreux vaisseaux et des Qbrilles conjonctives disséminées ou formant des travées disposées en divers sens. Ce tissu d'inffammation était en contact immédiat avec la racine, dont le cément était parfois rongé comme dans l'ostéite. Le ligament alvéolo-dentairë Avait disparu à ce niveau; il avait dono été détruit ou, du moins, transformé, probablement par un procédé analogue à celui que nous avons pu suivre dans la gingivite expulsive. A la périphérie de ces fongosités, les éléments cellulaires étaient moins abondants, les faisceaux conjonctifs plus serrés et disposés parallèlement à la surface de la végétation, ce qui lui constituait une sorte de paroi ou de poche dont l'ouverture serait appliquée contre la racine ; au niveau de ses insertions sur la dent, cette paroi se confondait avec les parties voisines restées saines du ligament alvéolo-dentaire. Parmi ces véf(étatioas ou fongosités radiculaires, il en était
de plus franchement sarcomateuses, d'autres plus fibreuses, d'autres en partie myxomateuees. J'en ai observé une qui présentait un assez gand nombre de cellules géantes, c'était une véritable petite tumeur à myéloplaxes; et l'on y voyait d'assez gros vaisseaux oblitérés, ceux de la pulpe sans doute, à l'intérieur desquels se trouvaient un certain nombre de cellules géantes, fait intéressant que j'aurai à invoquer plus tard. Quoique ces différences de structure soient parfois très nettes et méritent d'être notées par des qualifications spéciales données à ces petites tumeurs, il n'en faut pas moins reconnaitre leurs grandes analogies. On pourrait même les considérer toutes comme des néoformations conjonctives embryonnaires, développées sous l'influence de quelque irritation (Je n'ai pas à en rechercher ici la nature) ayant son lieu d'action au voisinage immédiat de la dent, dans l'épaisseur du ligament al véolo-den taire.
Dans la plupart des fongosités radicule-dentaires que j'ai eues à examiner, je n'ai pas retrouvé de débris épitbéliaux paradentaires ; soit qu'ayant existé, ils aient disparu, soitqu'il n'y en ait pas eu, au préalable, dans les points du ligament où la végétation s'était développée. Cette dernière hypothèse me parait la plus vraisemblable, parce que nous venons de voir ces débris résister à la violente inflammation de la gingivite expulsive, et parce que j'ai trouvé dans des végétations, en tous autres points semblables à celles-ci, des masses épithéliales qui ne sont probablement que des débris épithélianx paradentaires hypertrophiés et que je vais décrire.
Je les ai surtout bien étudiées sur une fongosité appendue à l'extrémité d'une racine de grosse molaire. Dans presque toutes les coupes faites sur cette fongosité, il existait des amas épithéliaux : dans les unes, ils siégeaient à la surface même de l'extrémité de la dent et étaient aplatis contre elle ; dans certaines on les voyait même pénétrer quelque peu dans le canal dentaire en le tapissant ; dans d'autres coupes, ces amas se détachaient de la dent et s'enfonçaient plus ou moins loin en pleine fongosité (PI. XI, ûg. 1); dans d'autres , enfin , ils semblaient complètement indépendants de la dent. Mais, en réunissant sur un même dessin les dessins
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d'un grand nombre de ces coupes, il m'a été facile de voir que toutes ces masses, de siège et d'aspect si différents, étaient en continuité les unes avec tes autres et appartenaient, en somme, à un même système épithélial. Ce système recouvrait à la façon d'une calotte l'extrémité de la racine, se prolon- ^ait un peu dans le canal dentaire sous la forme d'un tube, et envoyait dans l'épaisseur de la fongosité deux prolongements principaux qui, se réunissant à une certaine distance, oonstituaient par leur réunion une sorte d'arc ou de boucle
Les cellules qui composaient cet amas épithélial complexe étaient, en général, peu distinctes les unes des autres et sans caractère bien net; cependant on pouvait voir par places, principalement sur des coupes légèrement dissociées, de courts filaments d'union entre ces cellules ; ce qui nous prouve qu'elles appartenaient, en somme, au type malpighien.
Quelle est l'origine de telles productions épithéliales? Inutile, je pense, de discuter une « genèse > ou bien une transformation de cellules conjonctives en cellules épithéliales. D'après les données actuelles de l'histo-genèse, d'après ce que noua avons vu jusqu'ici dans ce travail, il n'y a, en réalité, que deux hypothèses possibles : 1" ces productions proviendraient de bourgeons épithéliaux venus récemment de la gencive et comparables à ceux que nous venons de constater dans la gingivite expulsive ; 2' ce seraient des débris épithéliaux paradentaires qui, s'étant trouvés sur le lieu de développement d'une fongosité radiculaire et subissant l'influence du processus inflammatoire, se seraient hypertrophiés et, en s'hyportrophiant, seraient venus s'appliquer contre la dent.
Si la première hypothèse est la vraie, il devrait exister dans le ligament alvéolo-dentaire, entre la gencive et la végétation, un processus inflammatoire capable d'expliquer la production d'un bourgeon allant de la gencive jusqu'à l'extrémité de la racine; on devrait aussi retrouver dans cette même région une partie de ce bourgeonnement ou des fragments tout au moins, et, dans un cas comme dans l'autre, comme ce seraient des-prodnotions en pleine activité, elles devraient être faciles
à distinguer des débris paradentairea ordinaires qui eux sont toujours plus ou moins atrophiés. Or, dans le cas actuel, sur mes coupes, je n'ai rien constata de semblable en ces régions : ni inflammation, ni bourgeonnement épithélial de nouvelle formation, rien que les débris paradentaires ordinaires ; et, les voyant, j'aurais dû apercevoir au moins des traces de ce bourgeonnement, s'il avait existé.
La seconde hypothèse est bien plus satisfaisante. Nous savons, en effet, qu'il le rencontre à l'état normal des débris épithéliaux paradentaires dans cette même région ; nous avons vu, d'autre part, que ces fongosités ont la signiQcatîon de produits inflammatoires, et qu'elles ne sont pas ta conséquence de la présence de ces débris, puisqu'on en observe qui sont dépourvues d'épithélium ; nous venons de voir, enfin, dans la gingivite expulsive, ces débris s'hypertrophier et même se dilTérencier sous l'influence dd l'inflammation; quant à leur tendance & s'appliquer à s'étaler contre la dent, nous la retrouvons également dans la gingivite chex l'épithélium gingival, lequel, il ne faut pas l'oublier, est le point de départ de toutes las formations épithéliales de dentition ; ce serait donc chez eux une sorte de disposition héréditaire. Bref, avec cette hypothèse, toutes les particularités propres k ces masses épithéliales trouvent leur explication naturelle dans des faits déjà connus.
On pourrait dire cependant qu'on a affaire ioi, non plus à un débris paradentaire hypertrophié par l'inflammation, mais à une forme de débris naturellement plus développée, comme le serait, par exemple, un reste de l'organe adamantin de la dent ou bien un organe adamantin supplémentaire ou de troisième dentition. Quoique les recherches que j'ai faites à ce sujet sur quelques dents normales ne m'aient rien fait découvrir de semblable, il serait possible que c6 genre de productions épithéliales existât, seulement qu'il fût assez rare pour que je ne l'aie pas rencontré sur le petit nombre de dents normales que j'ai examinées. Je ne crois pas cependant que ces masses épithéliales aient une telle origine, en raison de leur grande irrégularité ; on ne voit rien d'approchant cbes les oi^anes adamantins normaux, il faudrait doue leur su^
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poser des modifications dont nous n'avons d'ailleurs aucun exemple, aucune idée. Ce ne pourrait être qu'un germe adamantin non encore développé ; mais ce serait là une distinction de peu d'importance au fond, car une telle production devrait évidemment être rangée dans la catégorie des débris épilhéliaux paradentaires dont elle constituerait seulement une variété.
En résumé, nous sommes en droit de considérer les volumineuses masses épithéliales que l'on rencontre dans certaines fongoeilés radiculaires comme des débris épithéliauiï paradentaires hypertrophiés. Avec cette manière de voir, les fongosités dépourvues de productions épithéliales différeraient de celles qui en possèdent, par ce fait seul que l'inflammation causale se serait produite en des points du ligament alvéolodentaire où il n'existait pas, au préalable, de débris épilhélial paradentaire ; et cela nous rend compte de la grande similitude de structure qui existe, sur tous les autres points, entre ces deux sortes de fongosités radiculaires.
Si personne n'avait encore remarqué les amas épithéliaux paradentaires dans la gingivite expulsive, pas plus que dans la carie et à l'état normal , les masses que nous venons de décrire dans les fongosités radiculaires avaient probablement été vues déjà, en partie tout au moins, mais non interprétées. Robin avait, en eiîet, constaté des éléments épithéliaux de formes diverses dans certaines tumeurs de périoste dentaire, et Magitot', guidé par les examens de cet observateur, avait même divisé ces tumeurs en cinq classes différentes : l" tumeurs fibreuses ; 2° tumeurs fibro-plastiques ; 3° tumeurs épithéliales ; 4° tumeurs à myéloplaxes; 5° tumeurs à cytoblastions. Il avait même remarqué que toutes ces tumeurs diverses étaient constituées par les éléments du périoste normal, sauf une seule espèce : les tumeurs épithéliales. Et alors, pour expliquer cette exception à la régie, il avait admis une € genèse avec erreur de lieu de l'épithéiium au sein du tissu périostal >.
du périoste deaUire, ISSS.
3" Kystes radicaîo-dentaires.
Passons maintenant à l'étude de ces très petits kystes qui se trouvent appendus à l'extrémité de la racine des dents, comme le sont les végétations que nous venons d'étudier, et auxquelles ils ressemblent beaucoup extérieurement. Ces kystes sont connus depuis longtemps en France ; Delpech ' les avait très nettement décrits, mais c'est Forget* qui, le premier, leur a donné tm nom spécial : celui de kystes alvéolodentaires. Dans la suite, cette même épithèle ayant été appliquée à d'autres espèces de kystes, aux dentigères par exemple, une certaine confusion en était résultée. Magitot ^ proposa alors de les désigner autrement, sous te nom de kystes périostiques ; et, plus tard, Aguilhon *, sous celui de kystes radiculaires. Cette dernière expression est préférable, comme nous le verrons : cependant j'emploierai celle de radiculodentaire, qui, tout étant très voisine, exprime encore mieux ce dont il s'agit; je l'ai d'ailleurs précédemment appliquée aux fongosités de même siège.
Parmi ces kystes, il en est dont le caractère kystique n'est pas très évident au premier abord, tels sont par exemple ceux dont la cavité comblée par des végétations est réduite à une simple fente ; tels sont encore ceux qui, ayant été enflammés, ont un contenu purulent et un épithélium peu distinct. Les premiers ressemblent à une tumeur solide, les seconds à un abcès. Je les laisserai de côté pour le moment et prendrai comme sujet d'étude ceux qui sont évidemment kystiques; puis, n'ayant pas à refaire ici l'histoire complète de ces kystes, j'insisterai seulement sur les détails qui me paraissent particulièrement propres à éclaircir le problème que nous nous
• Chirurgie eliaigae de Montpellier, 1828, t. II, p. 118.
* Recherches sur les kysles des os maxillaireB. [TLése doet., Paris, 1840, H.)
' Essai sur la pBtliogénîe dea kystes et des abcès des mâchoires. {Gaielle •s hôpitaux, 1869, p. 245 et 250.)
Sur \a paiho^énle ites h^sles des mScboires. {Comptes renifus de la socle </p hiologie, fàeuce du ÏÏtf mars 1884, p. 184,)
sommes posés : le rôle pathologique des débris épithéliaux paradentaires.
Ces kystes radiculaires, bien franchement kystiques, ont d'une façon générale la forme d'une poche plus ou moins volumineuse qui serait appliquée contre la racine de la dent et fermée par celle-ci. La paroi kystique s'insère sur la dent, mais ne la recouvre pas en général, en sorte que cette dent se trouve en rapport immédiat avec le contenu kystique et à nu dans la cavité. Du reste, quand cette cavité apparaît, c'est précisément entre la dent et les tissus périphériques enflammés. Il ne faudrait pas croire cependant qu'il en soit toujours ainsi ; j'ai vu des cavités kystiques appanûtre à une certaine distance de la racine par un processus que j'indiquerai plus loin ; ces cavités finissent peut-être par se mettre toujours au contact de la dent, mais il serait possible aussi qu'elles en restassent toitjours indépendantes, te! serait par exemple le cas de Vitalis, qui a du reste été interprété autrement'.
Les parois de la poche kystique sont en général assez épaisses, au début tout au moins, et leur structure rappelle tout à fait celle des fongosités radiculaires que nous venons d'étudier. Les couches externes sont en m^eure partie constituées par des lamelles fibreuses disposées parallèlement à la surface de la tumeur, et qui, au niveau de leur insertion sur la dent, se confondent avec le ligament alvéolo-dentaire. Les couches les plus internes sont, au contraire, plus riches en éléments cellulaires, en petites cellules rondes surtout, lesquelles sont généralement disposées en foyers plus ou moins volumineux ; les faisceaux fibreux sont plus rares et réduits à l'état de travées ; parfois ils sont remplacés par une substance amorphe muqueuse. En sorte que la paroi, fibreuse en dehors, est en dedans plus ou moins sarcomateuse ou myxomateuse ; elle végète d'ailleurs dans la cavité kystique sous forme de bourgeons de même nature (%. 3 et 4).
La cavité kystique est tapissée, sauf toujours au niveau de la dent, par un revêtement épithélial. Celui-ci, plus mince en général à la surface des végétations, forme entre elles, dans
< Bail. soc. «nafomique, 1858, t. XXXUl, p. 336. '
leurs angles de eéparation, des amas parfois assez considérables. On le voit souvent se continuer avec de longs prolon- .gements qui s'enfoncent dans l'épaisseur de la paroi, prolongements généralement cylindriques, formant parfois des ramifications, des anses ; et, en raison de leur siège, de leur longueur, de leur forme, il n'est plus possible de les considérer comme de simples espaces interpapillairas remplis d'épithélium, mais plutôt comme de véritables cordons épi'^ théliaux (ûg. 3 et 4).
La structure de ces revêtements, enfoncements et cordons épitbéliaux est très intéressante. Commençons par les cordons. Dana certaines de leurs parties, Ua ressemblent exactement aux masses épitbéliales pleines que nous venons de décrire dans les fongosîtés radiculo-dentaires ; c'est-à-dire qu'Us sont composés de cellules polyédriques ou allongées, aans caractère spécial bien tranché, ou montrant de courte filaments d'union peu distincts. En d'autres points, au contrure, on voit les cellules qui les composent se séparer un peu les unes des autres, présenter entre elles des filaments d'union très nets, prendre en un mot le type malpigbien d'une façon très accusée. Au voisinage de la cavité kystique et dans les masses épitbéliales comprises entre les végétationÉ et à leur base, cette disposition s'exagère : les espaces itttercellulaires deviennent beaucoup plus considérables, les cellules sont presque étoilées et s'anastomosent par de longs prolongements; bref, elles se rapprochent du type adamantin et ressemblent à celles qui, dans l'organe de l'émail, établissent le passage entre les cellules périphériques et les cellules centrales si caractéristiques. Parfois aussi on rencontre dans les espaces intercellulaires une plus ou moins grande quantité de globules blancs, phénomène que nous avons déjà constaté dans la gingivite expulsive {Hff. 5).
L'épithélium qui tapisse la surface interne des kystes et se continue avec les enfoncements et cordons épithéliaux ausdécrits, présente) on général, plusieurs couches; les plus profondes sont constituées, comme les enfoncements et les Cordons, par des cellules malpighiennes et adamantines ; les plus superficielles, par des cellules plates qui, vues de proSl/
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OBt un peu l'aEpect de cellules cornées, mais qui, vues de face, préMntent comme les plus profondes dea prolongements anastomotiques ou filaments d'union, ce 9ont des cellules profondes ttm[4ement aplaties. En d'autres points, au niveau dea végétations, par exemple, le revdtement épithélial est réduit A une on plusieurs couches de ces cellules aplaties et d'apparence cornée, mais ayant twijours conservé leur oapaclère iiialpighiem (âff. 6 et 7). Quand il n'y a qu'une seule couche de cellules, et que celles-ci sont très aplaties, elles peuvent passer inaperçues et faire croire h l'absence d'épithélium en ces points. Elles peuvent, d'ailleurs, avoir été entraînées dans les manœuvres de préparation. C'est probablement ce qui sera arrivé à Eve *, qui dit n'avoir pas constaté de revêlement épithélial dans les kystes périostiques.
Dans les kystes comblés par des végétations et dont la cavité est réduite à une simple fente, l'épithéltum semble avoir di^mra par places, du moins être réduit à une couche unique k p«ne visible; mais on trouve généralement d'autres points où il est très net et présente encore les caractères d'épithé- Knm matpighien ou adamantin.
Dans les kystes suppures, on peut également retrouver entre les végétations ou dans l'épaisseur des parois des enfoncements éplthéliaux du même type ; seulement ils sont parfois infiltrés d'une telle quantité de globules blancs accumulés dans les espaces intercelluiaires, que l'aspect adamantin et même le caractère épithélial en peuvent être masqués. A la surface même du kyste, on "peut aussi constater des cellules d'apparence cornée, à prolongements anastomotiques si caractéristiques ; mais souvent aussi on n'y voit pas traces d'épithélium, soit qu'il ait été dissocié et desquamé par le fait de la suppuration, soit qu'il ait été entraîné dans les manœuvres de la préparation. Etsion nevoyait que ces points, on pourrait prendre ces kystes suppures pour de simples abcès. Il faut savoir d'ailleurs que, dans les parois des kystes suppures, on trouve fréquemment de véritables petits abcès qu'il ne faut pas con-
' C^tio tninours ot th« jawa. {Britisb fyiTual ot deaM acieuee, ■* du ' tnara 1883.)
fondre avec les kystes. On les reconnaîtra à l'absence coostante d'épithéliiun et à ce que le tissu de boai^eoas ehamus qui entoure la cavité de l'abcès est comme dissocié, et forme un passage graduel entre le contenant et le contenu ; dans les kystes il y a, au contraire, un passage brusque de l'un à l'autre, alors même que la couche épithéliale n'est pas bien visible, à plus forte raison quand celle-ci est bien apparente.
Je citerai encore une autre forme de kyste que j'ai eu l'oecasion d'observer et qui, au premier abord, ressemblait à une tumeur solide en dégénérescence granulo^raisseuse complète. Mais en l'étudiant de plus près, on distinguait une partie centrale très peu solide et formée de granulations fines et régulières ; puis une partie corticale assez épaisse et résistante. Dans ses couches externes, celle-ci était en majeure partie fibreuse ; tandis que dans ses coucbes les plus intenses, elle présentait de nombreux petits amas formés de granulations irrégulières. On y voyait aussi une sorte de traînée allant déboucher dans la partie centrale, se colorant en brun par le picro-carmin, infiltrée de granulations graisseuses moins nombreuses et plus grosses que celles' des autres foyers de dégénérescence, et, fait important, laissant voir de petits corps réfringents semblables à des cellules épithéliales ratatinées et en dégénérescence vitreuse. Évidemment cette tumeur dégénérée avait été un kyste que l'on pouvait reconstituer ainsi : la masse centrale fragile et régulièrement granulo-graisseuse avait été le contenu kystique ; la couche corticale plus résistante , la paroi du kyste ; les petits amas granulo-graisseux qui y étaient contenus, des foyers de cellules embryonnaires; la traînée brunâtre, à grosses granulations et à cellules épithélioïdes , un de ces cordons épithéliaux précédemment décrits. Je n'ai pu retrouver, il est vrai, de traces du revêtement épithélial kystique, mais le kyste avait peut-être été un de ces kystes suppures dont nous venons de parler, et dans lesquels le revêtement épithélial est souvent si peu visible, alors même qu'il n'est le siège d'aucune dégénérescence.
Comme on le voit, malgré les variétés assez grandes que présentent les kystes radfculo-dentaires dans leurs apparences extérieures, Us ont au fond la même structure, et l'on peut
en induire que leur pathogénie est la même. Or, le point le plus important de celte pathogénie, celui qui a intrigué le -plus les observateurs, le seul qui doive nous occuper dans ce travail, c'est l'origine des productions épithéliales si spéciales qui se rencontrent dans ces kystes. Les analogies de structure, la continuité parfaite de tissus qui existent entre ces diverses productions, nous prouvent à l'évidence qu'elles doivent être proches parentes. On peut dire que les cordons épilhéliaux sont de simples bourgeons partis du revêtement kystique, comme on en voit dans tous les kystes prolifères; on peut dire au contraire, et avec autant de raison, que les -kystes procèdent des cordons par un processus, dont l'anatomie normale et pathologique nous montre de nombreux exemples dans les glandes et les kystes en voie de formation. Nous essayerons de résoudre ce problème plus tard ; ce qu'il nous faut chercher pour le moment, c'est l'origine première de ces productions, quelle que soit d'ailleurs celle qui précède l'autre.
Je rappellerai d'abord que nous avons déjà eu à traiter la même question à propos des masses épithéliales trouvées dans les fongosités radiculaires ; et la similitude de siège, les analogies de structure qui existent entre ces masses et nos productions épithéliales kystiques, nous remettent en face des mêmes hypothèses. Là encore, il n'y a pas à supposer une genèse spontanée d'épithélium, ou bien une transformation des cellules conjonctives en cellules épithéliales; il faut se demander si nous avons affaire à un bourgeon récemment venu de l'épithélium gingival, ou bien à quelque débris épithélial de dentition qui se' serait développé et différencié. Dans le premier cas, se serait quelque chose d'analogue à ce que nous avons observé de Sinety et moi dans les ovaires qui deviennent kystiques, où l'on voit des prolongements épithéliaux partir de la surface ovarienne, véritable surface muqueuse, s'enfoncer plus ou moins loin dans le stroma et s'y transformer en kystes. Dans la seconde hypothèse, et pour rester dans le même ordre de comparaisons, il se produirait quelque chose d'analogue d la formation des kystes aux dépens de l'organe de Rosenmûller.
Abch. db PHÏ3., S- sÉnie. — V. H
Au premier abord el en soi, les deux hjrpothèses'sont aiissi SBtisfeisantas l'une que l'autre, et elles expliquetnt<égelemeiit ^ien le siège et l'aspect si pariicuUer que prenoent ces fonnalioas épithéliales. Mais, en Beirant les faits de près, nous voyous se dresser contre la première les mêmes graves objections que nous avions signalées plus haut à propos deg masses épitliéliales trouvées dans les fongosiiés radiculaires. En effet, dans la plupart des kystes que j'ai examinés, comme dans lee fongoaités, je n'ai trouvé dans les parties restantes du ligament entre le bord gingival et le kyste, ni inllammation qui puisse expliquer la production du bourgeonnement épithélial supposé, ni fragments de ce bourgeon, lesquels devraient cependant être plus développés, et partant plus faciles à voir que les débris paradentaires ordinaires ; ceux-ci se voyaient avec leurs caractères habituels.
Passons à notre seconde hypothèse ; l'origine aux dépens de quelque production épithéliale de dentition ; or, ce pourrait être un de nos débris épithéliaux paradentaires ou bien un organe adamantin surnuméraire, ou encore quelque vestige de l'organe adamantin même de la dent malade. Gomme ces pi-oductions ont entre elles de grandes analogies, admettre l'une ou l'autre comme point de départ des kystes constitue de simples variétés d'une m^e opinicm ; il me parait utile cependant de les discuter, parce qu'elles n'ont pas toutes le même degré de vraisemblance et que cela précifie mieux les idées. Supposer comme origine un reste d'organe adamantin serait, ainsi que je disais déjà â propos des foogosités radiculaires contenant de l'épithélium, se baser sur un fait anatomique qui n'a pas été constaté, et qui, s'il existe, doit être très rare. Admettre que le kyste s'est produit à l'int^iour de quelque organe adamantin surnuméraire tout formé, prodncttoa qui, d'après ce que nous savons, de\Tait être de forme r^^lière et siéger à quelque distance des deals déjà existantes, serait rendre inexplicables la forme si irrégulière et le contact immédiat avec la dent de ces kystes à leur début. L'origine aux dépens d'un germe adamantin non développé ou nde quelque autre débris épithélial paradeutaire a, ^sur^les autces, l'aval* tage de reposer sur un fait analtûmique' dûment jxBKtaté, et.
GoaxiQû DOUsalloQsle voir, de rendreoomple de toutes les particularités de ces kystes radiculairos, malgré les diiïéreQces as&ez notables qui existeat entre eux etees débris.
La cavité -kystitiiie, avons-nous dit, apparaît habituellement au contact immédiat de la dent; les débris paradentaires touchant presque à la racine, od conçoit qu'il sufâse d'une légère augmentation de volume pour qu'ils viennent se mettre au contact de la racine. Or, n'est-ce pas là ce que nous avons constaté dans les fongosités radiculaires contenant de l'épithélium? Ne peut-on pas dire qu'ici aussi les débris épithéliaux, après s'être hypertrophiés, sont venus s'appliquer contre la surface de la dent et y former une sorte de revêtement? Mais il reste à expliquer pourquoi la cavité apparaît tout d'abord au contact immédiat de la dent, entre elle et l'épithélium. Pour cela, il feut encore faire un retour en arrière et nous reporter à ce que nous avons vu préc-édeoiraeut dans la gingivite expulsive, et aussi à ce que Jious savons de la conduite de l'organe de l'émail par rapport à la dent qu'il contribue à former. Dans la formation de la dent, nous savons que le bourgeon adamantin vient s'appliquer contre le bulbe dentaire et qu'il constitue plus tard un véritable revêtement épithélial à la dent néoformée ; puis, quand celle-ci est sur le point de sortir, la séparation se produit justement entre elle et son 'revêtement épithélial, ou plutôt entre celui-ci et son propre produit de sécrétion : l'émail, lequel fait corps avec la dent, et est enli-ainé avec elle. De même dans la gingivite expulsive, où nous avons vu répilhélium gingival, après s'être enfoaeé le long de la racine sous forme de bourgeonnement, reprendre son type d'ép ithélium de revêtement, pvJs se sépa- Ter d'elle en laissant une cavité qu'il retnflit de ses produits -de sécrétion.
Or, les débris paradentaires profonds que nous supposons être l'origine de nos kystes dérivent en somme de l'épithélium ginvival et faisaient probablement partie,:ainsi que.nous l'avons vu dans mon précédent travail, des végétations épithéliales parties de .l'organe adamantin. Il est dcmc tout naturel que ces 'débris, après s'être hypertrophiés, après avoir gagné la dent et .s'être étalés à sa surfece, s'en Lsolent en resMnt adkérents
aux tissus alvéolo-dentaires ; ils ne font en cela qu'imiter leurs ancêtres : l'épithélium gingival et l'épithélium adamantin.
Mais nous avons vu plus haut que des cavités kystiques pouvaient apparaître non plus à la surface de la dent, mais à quelque distance d'elle. J'ai même observé dans deux de mes cas'une cavité kystique à la surface de la dent, et une autre à quelque distance d'elle ; leurs revêtements épithéliaux étaient d'ailleurs en communication par l'intermédiaire de cordons épithéliaux pleins (%. 3). Quoique cette disposition soit peutêtre plus rare, il faut cependant l'expliquer. Or, pour cela, il est inutile de faire intervenir une autre origine que celle déjà admise. En effet, nous vu précédemment que les masses épithéliales des fongosités radiculaires ne se trouvent pas uniquement et complètement à la surface même de la dent : une partie se trouve en pleine fongosité sous forme de cordons ou de masses épithéliales pleines. Nous pouvons donc supposer que la même disposition épithéliale a existé dans nos kystes à leur début; puis, que les masses épithéliales pleines, ayant continué leur évolution typique, se sont disposées en revêtement et ont alors donné lieu à une cavité kystique à leur intérieur, comme cela se voit dans les glandes et dans les kystes néogènes en voie de formation.
Il n'y a pas lieu d'objecter ici que les débris paradentaires, origine supposée de la néoformation kystique, sont d'origine adamantine, et que l'épithélium adamantin n'est pas un épithélium de revêtement et ne doit pas avoir de tendance à former des kystes. Ainsi que nous l'avons déjà dit, on peut, au, contraire, considérer cet épithélium comme un épithélium de revêtement, et j'ajouterai un épithélium de revêtement glandulaire (l'organe de l'émail n'est-il pas, à vrai dire, une glande transitoire ?) capable de donner lieu à un kyste ; c'est d'ailleurs ce qui lui arrive quand, pour une cause ou une autre, une dent reste incluse dans le maxillaire.
Il reste une dernière explication à donner : comment les débris paradentaires, qui n'ont aucun caractère épithélial spécial, arrivent-ils à produire des productions épithéliales aussi différenciées que le sont le revêtement et les cordons des kystes radiculaires, lesquels prennent le type malpîghien
et se rapprochent même du type adamantin? Là encore, il suffit de faire appel à ce qui se passe à l'état nonnal dans les bourgeons adamantins, à l'état pathologique dans la gingivite expuïsive. Dans ces deux cas, nous voyons en effet des bourgeons épithéliaux n'ayant également aucun type spécial à leur début, se différencier ensuite de plus en plus dans le sens malpighien et adamantin. Pourquoi n'en serait-il pas de même pour les débris épithéliaux paradentaires, qui sont en somme de même origine. Il est tout naturel, au contraire, d'admettre que le processus qui a amené l'hypertrophie de ces débris et leur disposition en revêtement, a produit en même temps leur différenciation dans le sens malpighien ou adamantin; en tout cela, ces débris ne font que reprendre les fonnes typiques qu'elles tiennent de leur origine gingivale et de leur parenté adamantine, formes qui constituent, pourrailon dire, leurs caractères de race et de famille.
Enfm, grâce à cette théorie, nous nous expliquons les ressemblances si grandes que nous avons constatées entre ces kystes et les fongosités radiculaires à contenu épilhélial, car elle nous révèle les liens de parenté étroits qui existent entre ces deux affections. Si, en effet, leurs épithéliums respectifs ont pour commune origine les débris paradentaires, on peut dire que, dans les fongosités, l'inflammation causale a produit uniquement l'hypertrophie de ces débris avec simple tendance à la disposition en revêtement et à la forme malpighienne ; tandis que, dans les kystes, rhypeftrophie a été suivie d'une différenciation plus complète, allant jusqu'à la disposition typique en revêtement, jusqu'aux formes cellulaires malpighienne et adamantine. Il n'y aurait donc pas entre ces deux processus des différences de nature, mais de simples différences de degré dans le développement atteint; et l'on pourrait considérer les fongosités à contenu épithélial comme des kystes n'ayant pas atteint tout le développement dont ils sont capables, et les kystes comme des fongosités arrivées à un développement plus élevé.
Gomme on le voit, la théorie de l'origine des kystes radiculo-dentaires aux dépens des débris épithéliaux de dentition est on ne peut plus satisfaisante ; elle repose sur un lait ana-
tomique maintenant bien constaté ; elle rend parfaitement compte de toutes les particularités de siège et de structure de ces kystes ; elle montre nettement les liens qui unissent cette affection à d'autres de même siège et de même nature. Elle a donc pour elle les plus grandes vraisemblances.
On pourrait, afin de rappeler cette origine, donner à ces kystes l'épithèle de paradentaires, de la même façon qu'on appelle kystes parovariens ceux qui proviennent du parovarium ; mais ce mot n'exprimerait peut-être pas sulïisamment l'intimité des rapports qui existe entre ces kystes et la dent qui les supporte; de plus, nous verrons qu'il est d'autres kystes pouvant se réclamer de la même origine, en sorte que ce nom ne serait plus qu'un nom de famille auquel il faudrait ajouter un troisième pour désigner T'e^èce, celui de radiculaire par exemple. Aussi m'a-t-il paru préférable de continuer à les appeler kystes radiculaires ou radiculo-dentaires. Pour compléter la pathogénie de ces kystes, il me faudrait encore expliquer le mode de formation des parois et celui du contenu kystique; il me faudrait aussi rechercher ta cause de l'inflammation qui, dans ces kystes comme dans les végétations radiculaires, s'est localisée à l'exlrémité de la racine de la dent et a engendré ces diverses néo formations. Mais ce serait m'écarler, je le répète, du but que je me suis proposé, qui était de déterminer uniquement le rôle joué par les débris épithéliaux paradentaires. Or, si dans la gingivite expulsivc ■ ce rôle est secondaire, purement épisocïique, nous l'avons vu devenir plus important dans les fongosités radiculaires à contenu épithélial, et prendre enfin la première place dans les kystes que nous venons d'étudier; ce sont, en effet, ces débris qui, par les raodiflcations qu'ils ont subies, ont donné à cette néoformation radiculaire son caractère particulier de kyste. Toutefois, le développement qu'ils ont pris est resté dans de certaines limites; il n'a pas dépassé celui pris par les autres tissus; il n'en sera plus ainsi dans d'autres néoformations que nous obser\'erons plus tard, et dont les débris paradentaires sont encore le point de départ.
Les premiers observateurs qni se sont occupés des kystes des ma^Uuires les avaient confondus, ainsi que nous l'avons
dit, dans une- même description génfeaie, et ils ne s'expliquaient guèm ieoT mode de formation ; mais, plus tard, des explications patbogéniques furent données, et l'on apprit à différencier ces kystes les uns des autres. Comme ces. expUoations diffèrent plus ou moins de celles que je viens d'exposer, il me faut dire pourquoi j'ai cru devoir les rejeter et eiï adopter itne autre.
Diday' est le premier observateur, je crois, qui ait donné une explication de la formation des kystes osseux en général. Ayant très justement remarqué qu'ils se produisaient presque exclusivement dans les maxillaires et dans la partie alvéolaire de ces os, que de plus ils apparaissaient surtout chez des individus encore jeunes, il en avait habilement conclu que ces kystes devaient être, en rapport avec le développement de» dents. Il chercha même à préciser, et admit qu'ils étaient dus soit à une altération du bulbe dentaire, soit à une sécrétioH anormale intra-folhculaire. Il faut se rappeler que l'on considérait à cette époque les follicules comme des séreuses à l'intérieur desquelles se trouvait la dent, à la façon du poumon dana la cavité pleurale. Évidemment cette hypothèse n'est pas admissible pour les kystes radiculaires, et cela pour deux raisons : la première, c'est que les follicules ne sont pas des séreuses et ne présentent pas de cavité à leur intérieur; la seconde, c'est qu'on ne trouve à l'extrémité des dents atteintes de ces kystes rien qui ressemble à un follicule dentaire bien développé. Mais-, si Diday s'est trompé dans l'explication de détail, il faut reconnaître qu'il a eu le mérite d'avoir parfaitement compris le rapport qui. existe entre ces kystes et le système dentaire.
Nélaton, conduit par les mêmes considérations générales que Diday^ admit également que. les kystes des maxillaires étaient dus à un trouble de l'évolution dentaire; mais, prudent^ il n'essaya pas d'en explitjuer le processus; il se contenta de diviser les kystes à contenu liquide en uniloculaires et multiloculaires ^ .
■ De; nuladiea de la face. [Tli, agr.
' Éléaients de pathologie externe, IH
Guibout* adopta aussi la même idée pathogénique générale que ces deux devanciers, mais il chercha à l'approfondir davantage et arriva à admettre trois modes dilTérents de formation kystique : 1° par épanchement de liquide à l'intérieur du follicule dentaire, comme l'avait déjà supposé Diday; 2° par enkystoment d'une dent restée incluse dans le maxillaire ; 3° par le fait seul de l'activité vitale que la nature déploie au centre des maxillaires. J'ai déjà réfuté la première de ces hypothèses; je ne parierai pas ici de la seconde, qui a trait évidemment à une autre espèce de kyste dont nous parlerons plus tard; quant à la troisième, elle est si vague, si peu compréhensible, que la critique ne saurait la saisir. Cependant, si, nous servant de nos connaissances actuelles, nous l'appliquons aux productions èpithéliales de dentition, nous voyons qu'elle contient une part de vérité dont Guibout aurait eu l'intuition sans pouvoir la définir.
Quoique Forget^ se soit beaucoup occupé des kystes des maxillaires, il n'a rien apporté de nouveau sur leur polhogénie ; il s'est contenté d'adopter pour s,es kystes alvéolo-dentaires la vieille hypothèse de Diday.
Magitot^ reprit la question plus tard; frappésans doute des rapports si intimes qui existent entre ces kystes radiculaires et les dents, il les rapprocha des abcès de la même région, étudiés déjà par John Tomes*; et il admit qu'ils étaient dus, comme eux, à une périoslite dentaire, mais moins violente; aussi cette inflammation aurait pour effet d'amener une production, non de pus, mais de sérosité entre la dent et son périoste ; et c'est cette membrane qui, épaissie d'abord par l'inflammation, puis soulevée et amincie par le liquide s'accumu-
' Des kystes séreux qui se développent dsns 1 épaisseur des max lia re" {Uaton médicale septembre 1847 p 447 4Si 456 4b» }
■ bur les kjsl s des 03 maxllaires (tf m soc ci r 1Sj3 t III p 237)
■ Sur les tumeurs du périoste dente re 18o9 Sur la pathogea e des kys ea et des abcès des maotio res [Csz des bôp ju n l8bD p 24t et 250 ) '-ur les kystes des njchoires (Arch geo d ad 1872 t II p ^aSetbai 187J t I p 15i et m ) Des kystes pér ostiques [Oat bebd juiu 1876 p 338.)
' A course of leetares on dental phyaiology and surgery. London, 1848,
lanl, constituerait la paroi kystique. Aussi, donna-t-ii à ces kystes le nom de périostiques, et les sépara complèlemenl de tous les autres kystes d'origine dentaire. Quant à leur épithélium, Magitot crut tout d'abord qu'il apparaissait consécutivemeat à la formation de la poche kystique et se produisait par t genèse directe •; c'est, on se le rappelle, l'explication qu'il avait déjà donnée pour ses tumeurs épithéliales du périoste dentaire. Mais plus lard, il abandonna', non sans restriction, cette première manière de voir, et admit : l" que le périoste dentaire provenant de la paroi folliculaire, l'épithélium adamantin qui est en rapport avec la face interne de cette paroi, devait persister une fois la dentition achevée, ce qu'il niait naguère, et se retrouver à la face interne du périoste ; 2° que ce serait cet épithélium qui formerait tout naturellement le revêtement épilhélial de ces kystes.
Cette théorie est passible de graves objections: 1" ainsi que je l'ai déjà dit', il n'existe pas de périoste proprement dit, de membrane enveloppante autour de la racine, mais un véritable ligament ; et on ne s'explique pas comment un épanchement pourrait se produire entre un os et son ligament en soulevant simplement celui-ci. Pour qu'un tel épanchement pûl avoir lieu, il faudrait évidemment que ce ligament fût détruit, ou tout au moins complètement transformé ; 2° il n'est nullement prouvé, la chose est même peu vraisemblable, que le ligament provienne simplement de la paroi folliculaire ; 3' entre le ligament et les dents adultes et normales, il n'existe pas de couche épithéliale ; en tout cas je n'en ai jamais i-encontrè sur les nombreuses dents que j'ai examinées. On ne saurait vraiment accepter une théorie qui repose sur des assertions aussi inexactes ou aussi incertaines, et l'expression (le kyste périostique qui consacre cette théorie doit-elle être abandonnée. Les idées de Magitot, si souvent publiées, n'en ont pas moins été fort utiles, en ce qu'elles ont montré, mieux qu'on ne l'avait fait jusqu'alors, les rapports intimes qui existent entre ces kystes et les dents sur lesquelles ils siègent, et
'Sur l'origine des kystes des mâchoires. (Soc. de biologie , mars 1884, p. 174; avril 1884, p. 332.)
Arcb, de pitjaiol., Duméra du 15 révrier 1885, p. 144,
aussi le rôle important de l'inllammation dans la production de cette affection.
Verneuil est arrivé, en 1876, à une théorie que Fteclus a fait connaître cette même année au congrès de Clermont pour l'avancement des science»' . Se basant sur le travail de LegTOS et Magitol^, dans lequel sonl décrits et figurés en partie les nombreux bourgeonnements épithéliaux qui se trouvent dans les gencives à l'époque de la première formation des dents, Verneuil supposa qu'un certain nombre de ces bourgeons ont pu, quoi qu'on en ait dit, persister chez l'adulte et se convertir à un moment donné en kystes à la façon des débris du corps de Wolf lorsqu'ils deviennent kystiques ; c'està-dire par une simple production de sérosité à leur intérleor.. Comme on le voit, celte pathogénie ressemble beaucoup à celle que j'ai exposée plus- haut; cela tient à oe qu'au début de mes recherches, vera 1874, j'avais eu de mon eôté la même conceplion théorique, conception qa'il m'a suffi dans la suite de modifier sur quelques points seulement, pour la mettre d'accord avec les faits nouveaux que j'observais. Cependant les différences qui résultent de ces modifioalioos, toutes secondaires qu'elles soient, n'en ont pas moins une certaine importance. Ainsi, on ne peut dire, ce me semble, que la cavité kystique résulte simplement de la dilatation d'un débris épithéhal parun produitde sécrétion; ces débris, en effet, ne sont pas ordinairement des tubes creux, comme le sont ceux des coqis de Wolf, mais des cordons pleins ; la cavité kystique se produit, non pas à leur centre, mais entre la dent à nu et le débris hypertrophié ; et, dans les cas où la cavité apparaît à quelque distance de la dent, cen'est pas au milieu d'un débris épithélial semblable à ceux que l'on trouve à l'état normal, mais au milieu de productions épithéliaies volumineuses, qui ont revêtu le type malpîghien ou adamantin, et qui, dans les points où se sont produits les kystes, peuvent être considérées comme s'étant disposées en revêtement, ie n'insiste paa, ce sont là des discussions de détail, et Verneuil
' De l'épilhélioma térébranl dumaiHlaire supérieur; [Progrès mo'die»/, duméros du 18 novembre el du 2 décembre 1876, p. 7S&etB8S.) ' Journal de l'analomn, 1873, I. IX, p. 44a.503, pK XV-.XÏ.
n'en a pas moins eu le mérite et l'heurense fortune d'ôtro arrivé par la seule justesse des vues à la conception générale de la théorie la plus rationnelle et la plus vraisemblable.
Il ne me reste plus qu'à parler d'uoe autre théorie, émise tout récemment par Aguilhon de Sarran'. Cet observateur, ayant bien étudié le prétendu périoste alvéolo-dentaire, et parfaitement compris que ce n'était pas un périoste ordinaire, mais un. véritable ligament, ne pouvait supposer qu'il pût être soulevé par un épanchemenl et former ainsi un kyste doat il constituerait la paroi. Il a admis alors que cette paroi devait être de nouvelle formation et pouvait être comparée aux parois d'enkjstement qui se produisent autour des corps étrangers. Quant à l'épithélium, n'admettant pas qu'il puisse se produire spontanément < par genèse », sachant d'ailleurs qu'il n'en existe pas à la surface des racines, il a supposé qu'il devait provenir de l'endothélium des nombreux vaisseaux qui se rendent à. l'extrémité de la dent. Peut-être a-t-il été entraîné à cette théorie en voyant une de ces fongosités dont j'ai parlé plus haut et qui présentent des cellules géantes à l'intérieur de vaisseaux, cellules que l'on peut prendre pour des masses cpithéliales en voie de prolifération? Mais une telle filiation ne paraît pas vraisemblable ; en effet, les endothéliums et les épithéliums, tout en étant les uns et les autres des éléments de revètemen t, semblent être d'espèce tout, à fait différente; et l'on ne conçoit pas comment un endothélium vasculaîre qui est un élément adulte et bien caractérisé puisse engendrer un élément d'un type aussi différent qu'un épithélium évoluant dans le sens malpighien ou adamantin.
Béponse à M. Magilot.
L'aimée deiniière, à la Société de biologie, M. Nepveu ayant préseuté ua kjste, dil périostique, dumaxillaim, et exposé a ce propos les idées de M. Verneuil sur la pathogénie de celte offeclion, une discussion s'éleva ^ : M, Magilot prit Daturellement ia parole pour combattre celte
' Sur la palhogénie des kystes des mâchoires. {Soc. de bioL, 98 mars 1834, p. 184.»
' Bull, de la soc. de biologie, 1884, p, 173 el sulv.
palhogénie et défendre la sienne ; puis, je vins à mon tour faire part en quelques mots des recherches que j'avais enireprises depuis longtemps déjà sur ce sujet, recherches qui m'avaient conduit de mon côté à rejeter la théorie de M. Magitot et à en admettre une très voisine de celle adoptée par M. Verneuil. M, Magitot écrivit alors au président de la Société une lettre qu'il fit publier en dehors même de nos bulletins, réclamant « au point de vue de la vérité historique > la priorité pour M. Veroeuil, citant des dates à l'appui, faisant appel au témoignage de diverses personnes, et finissant par me mettre en demeure de m'expliquer. Auparavant déjà il avait dît que je m'étais rallié aux <• idées de MM. Verneuil et Nepveu ». Je ne puis évidemment laisser sans réponse ' une teUe réclamation et de telles assertions, qui ne tendraient rien moins qu'à me faire passer pour une sorte de plagiaire, venant surtout d'un homme qui s'est beaucoup occupé de ces questions et que l'on doit croire bien renseigné ; il n'en a pas été ainsi, comme on va le voir.
• C'est en 1814', dit M. Magitot, queM. Verneuil... émit celte théorie... que les kystes de la variété périostique, aussi bien que certains épithéliomas, a valent pour point d'origine les débris épithéliaux du cordon ou de la paroi folliculaire elle-même. Cette manière de voir fut professée publiquement dès eetle époque dans les cliniques de la Pitié... «
Consultons la litlératurc médicale :
En février 18'74, se trouve une observation de kyste périostique du maùllaire supérieur, recueillie dans le service de M. Verneuil, publiée par un de ses externes, M. Weiss, contenant un examen microscopique de M. Magitot, et suivie de réflexions sur la pathogénie de ce kysie. Or, la théorie acceptée est celle du soulèvement du périoste, il n'est pas fait mention de l'origine aux dépens des débris épithcliaui de dentition. — La même année, un mois plus tard, thèse de M. Aubertin sur les kystes dentaires, thèse faite, dit l'auteur, sous l'inspiration de M. Verneuil ; même silence au sujet de ladite théorie. — En 1)175, le 1" juin, M. Verneuil présente à l'Académie de médecine' une tumeur congénitale polykïstique insérée à la symphyse du maxillaire inférieur et à la face inférieure de la langue. Il émet, en effet, quoique « avec réserve •, l'hypothèse que les productions épilbéliales pavimenteuses et cylindriques trouvées dans cette tumeur doivent provenir des masses épithéliates que l'on observe dans les gencives au moment de la ileotilion. Mais, qu'on veuille bien le remarquer, cette tumeur provenail d'un enfant mort-ué avant terme, se trouvant donc à un ùge oii l'on savait que ces masses épithéliales existaient; et, de ce que M. Verneuil
' J'avais déjà repondu à cetM lettre à la fin d'une nota remise à la Société de biologie [Bull., 1884, p. 182), mais je n'avais pu le Sait* que très iocomplêlemenl, n'en ayant pas alors le texte exact sous les yehx.
' Progr'ea médical, numéro du 14 février 1874, p. 7S-74.
' BulJ. de i'Acad. de laéd., 1875, p. «44.
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a adopté cette h;fpothè8e pour oxpliquer'une tumeur développée à cet Sge, cela ne prouve nullement qu'il l'ait eppliquée également aux kystes pcriosliques et autres tumeurs épilhéliales de l'adulte, chez lequel on croyait alors ces masses épithéilales complèlement disparues. J'ajouterai, d'ailleurs, que M, Mogilol ayant examiné, plus tard, celte pièce, l'a considérée comme une monstruosité, comme un exemple ds polygnathie >, et, d'après son dire, M. Verneuil se serait rallié à cette opinion. — Du reste, au mois d'août de celle même année 1815, dans la llièse de M. Jacquelin, sur l'épithélioma des maxillaires, thèse faite encore sous l'inspiration et les indications de M. Verneuil, il n'est toujours pas fait mention de l'origine aux dépens des débris épilhéliaux. — Il en est enfin de même dans les levons de M. Magitot sur les kystes périostiques, publiées par M, Cruet, enjuin 18"36'. — A ces renseignements purement bibliographiques et indiscutables, Je puis ajouter un souvenir tout personnel, M. Reclus m'ayant précisément apporté, dans les premiers mois de 18'76 |il était alors interne de M. Verneuil), plusieurs kysles radiculaires à examiner, sous le nom de végétations, j'ai pu m'epercevoir qu'il ne connaissait pas cette théorie, et je dus la lui expliquer pièces en main, en lui rendant compte de
Il est bien évident, d'après tout cela, que si M. Verneuil avait professé sa Ihéorie dès 1874, comme le dit M. Magitot, ses élèves et M. Magitot lui-même l'auraient connue et n'auraient pas manqué de la citer dans leurs publications. Je crois donc ne pas me tromper en disant que les assertions susdites de M. Magitot sont complètement inexactes.
En réalité, c'est en 1876 seulement, dans un travail de M. Reclus, communiqué à l'Association pourl'avancementdes sciences 3, que pour la première fols les Idées de M. Verneuil se trouvent exposées. A partir de ce moment, nous les trouvons naturellement reproduites dans un cerlala nombre de travaux postérieurs. Mais, dans aucun d'eux, pas plus que dans celui de M. Reclus, il n'a été apporté la moindre preuve à l'appui de cette théorie. Personne ne démontre l'enistence de débris épilhéliaux de dentition chez l'adulte ; personne ne signale les caractères si particuliers de la structure de ces kystes, et la Ihéorie reste sans appui dans le domaine des simples hypothèses.
Voici maintenant les renseignements que M. Magitot m'a si instamment réclamés sur mes propres recherches. A vrai dire, je ne saurais préciser exactement l'époque à laquelle je suis arrivé à la théorie que je soutiens; tout ce que je sais, c'est que j'avais commencé à recueiltir el préparer des pièces d'anatomie normale dès l'année 1814, dans le seul but de vérifier une théorie exactement semblable à celle émise
' Annules de gynécologie, août et saptembre 1875, l. IV, p. 81 *t 161. ' Gazelle bebdomadairt, 2 juin 1876, p. 338.
' De l'épllhélioma térAtrant du maxillaire S|ipcrieur. (Progrès médicaS, numéros du 18 novembre el du 3 décembre 187(i, p. 7K et 836.}
deux aas aprce par M. Verneuil, et à laquelle m'svaieut conduit mes pi'emières observations an a tomo-patho logiques ; seulemeot je fus obligé do la modifler quelque peu dans la suite, afin de La metti'e d'accord avec les faits nouveaux, normaux ou pathologiques, que je reuconii'ais ; et c'ost ainsi que fdt uouslituoe la théorie que j'ui exposée plus haut. Ce que je saia encore, c'est que depuis cette époque j'ai souvent eu l'occasion d'exposer ma manière de voir au Collège de France, en rendant compte de certaines tumeurs du maxillaire que j'avais eues à examiner ; c'est ainsi qu'ea 1876 je l'indiquai à M. Reclus, préparant son travail sur les épiibèliomas dils tërébrants, et plus lard, à M. Charvot, alors qu'il préparait le sien sur les kystes périostiques. M. Reclus a oublié ma communication et ne la cite pas dans son mémoire ; mais M. Charvot s'en est souvenu, et c'est dans son travail, paru en 1381 ', que se trouve, je crois, la première mention de mes recherches et de ma manière de voir. Quant à moi, je ne les ai publiées par moi-même et par écrit que bien plus tard encore : une première fois et très succinctement l'année dernière à la Sociélé de biologie, à propos de la discussion en question ; puis, cette année même, dans le mémoire ci-dessus, où j'ai pu leur donner un plus graud développement et une plus grande précision.
Si donc, M. VerneuU a évidemment publié cette théorie palhogénique avant moi, je l'avais certainement exposée de vive voix avant lui ; et il n'est pas exact de dire, comme l'a fait M. Magitot, que je me suis * rallié aux idées de MM. Verneuil et iN^veu >-. Et d'ailleurs, des théories très voisines de celles-ci avaient été proposées aux mêmes époques par d'autres observateurs, afin d'expliquer des neofoimations épitbéliales du maxillaire, proches parentes de ces kystes, nous le verrons dans la suite de ce travail; c'était donc une manière de voir qui s'était développée de divers cétés à la Fois dans les esprits, qui était • dans l'air j>, comme l'on dit, ainsi que cela arrive si souvent eu science ; et c'est pourquoi ces priorités d'idées sont dans de telles circonstances si difiiciles à établir exactement, et vraimeot peu intéres' santés. Ce qu'il importe alors, c'est moins de formuler une hypothèse à laquelle tous les observateurs au courant de la question ont pensé, que d'en établii' la valeur et la solidité en lui faisant subir le contrôle des faits. Or, dans ce but j'ai chercbé, recueilli, analysé, comparé toute une série de faits anatomiques normaux ou pathologiques, dont plusieurs avaient passé inaperçus jusqu'ici. Coalirment-ils la théorie que j'ai adoptée ? Je le crois. En tout cas, ce contrôle n'avait pus encore été tenté, que je sache ; et ce serait la la seule priorité (jue je tiendrais à revendiquer, si le but de cette luite n'était pas avant tout de prouver la parfaite iodépendance de mes recherches et de ma
* Étnde clinique des kystes périostiques de la mâclioire inférjeure. [Areb. gin. de méi., avril et jnai 1881.)
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manière de voir, indépendance miBe en question par les assertions
inexactes de M. Megitot.
EXPLICATION DES FIGURES DES PLANCHES XI ET XII
Fig. 1.
Coiipo verticale d'une fongosité radiculo-dealaire conlenant des productiong épi théli aies ; grosBissement de 50 fois en dianeti-e.
1, ïxlrémilé de la Eacine de Ja dent coupâe loagitudiaalenient. i, ligament alvéolo-dcnlaire.
3> région périphérique de la fongDsllé, en majeure partie fibreuse. i, région oentuale larcomaleuse ou miixomateuse.
5, production epilbétiale de celte fongoaité, portion étalée comme une membrane à la surface de la racine.
6, idem, portion en forme de massue faisant saillie dans le centra de la fongosité.
Fig. a.
Semi-schématique, obtenue en réunissant les dessins de IQ coupes successives de la même fongosilé, et montrant ainsi en projection l'ensemble de la production épithcliale; mûme grossissement,
Db 1 à 6, comme fignre 1.
7, portion de la production êpilhéliale pénétrant un peu dans le canal dentaire et en tapissant les parois.
Coupe transversale d'un kyste radioulo'denlaire passant au-dessus de l'i-x- Irémité de ta racine de la denl; grossissement de 40 fois.
t, racine de la dent coupée transversalement ; elle est dénudée au niveau de la cavité kystique.
2, ligament alvéolo-dentaire.
3, portion périphérique de la paroi kystique, en majeure partis fibreuse.
4, portion centrale sarcomateuse ou mjxomaleuse.
5, cavité kystique principale située au contact même de la racine.
6, revêtement épilhéliat tapissant les parois de celte cavité kystique.
7, bourgeons faisant saillie dans cet épithélium et coupés (ransvci'Salement.
8, cordons épithélïaux partant du revêtement épithélial et s'cnfonçanl plus OD moins loin dans l'épaisseur de la paroi kystique.
9, petite cavité kystique secondaire développée à une certaine distance de U dent aux dépens des cordons épithéliaux susdits.
Coupe transversale du mSme kyste radîculo-denlaire passant ai l'eitrémité de la racine; grossissement de 40 diamètres. S, 4, 5, 6, 7, comme figure 3.
Fig. 5.
Porlïon de l'ëp il hélium d'un kysts radicuto -dentaire priée à la base et enlre deux végétatiODB de la paroi ; elle 8e continuait, du côté le plus étroit, avec on cordon épithêllal, et, du cfité élargi, avec le rertïlemenl kystique; grossissement de 400 diamètres.
tissu bourgeonnant de la paroi du kyste
S, cellules épithéliales montrant des formes malpif[hienneB et adamantÎDea.
3, globules blancs compris dans tes espaces inlercellulaires.
Fig. e.
Mince revêtement épithélial d'un kyste rsdioulo- dent» ire suppurant; grossissement de 400 diamètres- 1. tissu bourgeonnant de la paroi du kyste montraol deux capillaires. 3, Epithélium tu de profil; il est entamé par des globules blancs migritears.
Fie- 7.
Fragment du même revêtement épithélial que Hgure b, mais vu de face cl i la forme des cellules qui le composent; mSme grossissemeDl.
^La fm prochainemeiil.)
CONTRIBUTION A L'ANÂTOMIE PATHOLOGIQUE DU CHOLÉRA ASIATIQUE
Par MM.
A. KELSCH, ET li. VAILL\RD,
Professeur au Val-de-Grâca. | Professeur agrégé au Val-da-Gràce.
(Planche XIII) Laboratoire d'histologie du Val-de-GrJce.
Les travaux qui ont paru jusqu'aujourd'hui sur la dernière épidémie de choléra ont eu surtout pour objet de vérifier les récentes découvertes de M . le D' Koch au sujet de cette affection. Entraînés par le mouvement qui depuis plusieurs années pousse vers la recherche des causes premières des maladies épidémiques, les médecins se sont mis de tous côtés à l'œuvre pour contrôler les résultats du savant allemand, et pour en déduire, s'il était possible des applications pratiques ,
Noire expérience et notre autorité en pareille matière ne sont pas assez grandes pour que nous ayons osé aborder spécialement des investigations si délicates et si décevantes. Nous avons pensé que les études anatomo-pathologiques, un peu négligées au milieu de ces préoccupations exclusives, n'en conserveraient pas moins leur intérêt et leur signification, lors même que l'authenticité du nouveau bacille serait définitivement reconnue.
C'est dans cette conviction que nous avons réuni tous les
.\mCH. de PHV=<., 3> 9ËB1E. — V Ti
matériaux fournis par le service des cholériques du Val-de- Gi'âce, el c'est leur mise en œuvre qui est l'objet de ce mémoire. Les documents qui lui servent de base proviennent de huit autopsies que nous avons eu l'occasion de pratiquer au cours de l'épidémie. Parmi les désordres que nous avons relevés, ceux de l'intestin se sont particulièrement imposés à l'étude par leur constance et leur gravité ; à ce titre, ils occuperont la plus large place dans le» descriptions qui vont suivre. Signalés avec insistance par tous les anciens observateurs, ils ont été également, dans l'épidémie actuelle, l'objet d'une attention spéciale de la part de M. Koch' et de M. Strauss*, Mais le premier, visant un autre objet, se borne à en faire une mention très succincte ; quant au second, il n'a eu affaire, comme l'un de nous en 1873 \ qu'à des lésions initiales, se résumant dans une entérite plus ou moins diffuse.
Les faits que nous avons analysés ont montré des altérations très variées dans leur degré, mais souvent graves, profondes, intéressant à la fois les différentes tuniques et les différents tissus de l'intestin, particulièrement les vaisseaux, altérations qui par leurs caractères doivent être comprises parmi celles que Weigert a décrites sous le nom de nécrose de coagulation.
DES LÉSIONS DB l'intestin
Les altérations macroscopiques et histologiques que nous avons observées dans l'intestin se rapportent aux différentes phases d'un processus qui, dans ses traits essentiels, peut être défini une entérite initiale, suivie d'Une nécrose plus ou moins étendue de la muqueuse.
Nous commencerons cette démonstration par l'exposé succinct des faits, que nous ferons suivre d'une description géné-
' Bct'tiner kJinlsehc WocheniehHftt, n* 81; ' Arebiye» de pbjrsiologie, 1884.
' flceuc// de mildcciae militaire, 18T4.
mie présentant dana leur ensemble et leur enchaînement les données fournies par l'analyse defe cas particuliers. Pour mettre en évidence dans cette exposition l'évolution graduelle des désordres anatomîques, nous avons rangé ces observations en trois groupes, offrant successivement des exemples de lésions légères, moyennes et graves.
1° Ahôrntions légères.
Les deux observations qui s'y rapportent concernent un cas foudroyant, et un autre terminé au 9° jour. De la réunion dans ce g^oupe de faits si dissemblables, quant à la marche clinique, il est permis d'inférer que le degré des lésions n'est pas toujours en rapport avec la durée de l'affection.
OBSKnVAiiON I. — Godin. Cas foudroyant. Invasion brneqne dans la nuit du 12 au 18 novembre. Mort )e 13 à 6 heures du mBiifl. NI selles, ni vomissemeuts.
Autopsie (2 heures après la mort). — Poumons sains. Cœur graisseux ; ventricule gauche eu systole, sang noir et poisseux. RéplëtioD de tout le tube digestif pai- des matières riziformes. Intégrité remarquable de la muqueuse du tractus intestinal. A peiae existe-t-il dans l'iléum un peu de psoreutèrie et une saillie légère des plaques de Pejer,
Foie. — Dimiaud de volume. Poids =::^ 1,1^ grammes.
ReittB. -^ Cyanoses. Poids = 240 grammes. La vessie rétraoté« contient quelques grammes d'un liquide laiteux, rich« ta lentoDyte* et eD spermatozoïdes.
Bâte. — Petite, sèche.
Examen hialohgiqno du tube digestif, lolestin grêle. — Les nombreuses coupes pratiqilées sat dlfférenla segmeuts diontrent das lésions partout identiques el toujours supnndvllvB. Lm muqa«as«, dans toute son époisMur, «et inâllrée d'éléments embryonnaires vivement colorés. Les vaieseaux eapillures at pré-o«pi!laires qui la sillonnent sont légèrement hyperémiés, souvent encombrés de leucocytes qui, çà et là, se conglomèrent en petits amas rouges fpîcro-carmin), presque homogènes, adhérents à la paroi du vaisseau. Le revêtement épithélial de la muqueuse est tantdt en place, tantôt desquamé, surtout à la surface des plaques de Payer; dans les points où il persiste, les éléments cellulaires qui le constituent sont «D général bien conservés dans leur forme, pourvus de leur bourfelet basai el de leur noyau; Toutefois ils semblent un peu grélssf et le
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nombre des cellules oaliciformes est moias considérable qu'à l'étal normal.
La BOue-muqueuse bst exempte de toute altération', les lymphatiques cependant sont bourrés de leucocytes, et les veines en contiennent aussi une grande quantité; quelques-unes même ne renrer ment que des globules blancs.
Dans le duodénum, la desquamation épithéliale est plus complète que dans l'iléum. Toutes les villosilés sont dépourvues de leur tement, mais en revancbe, le tissu adénoïde de la muqueuse est ] inliltré de globules blancs. Les vaisseaux sont aormaux. La muqueuse est absolument intacte.
Gros intestin. — I^ desquamation complète de t'épithélium superficiel et une légère infiltration de leucocytes dans le tissu interglandulaire sont les seules apparences morbides que l'on y relève. Toutes les cellules qui tapissent les dépres^ons glandulaires sont bien servées et chargées de mucus.
Estomac. — Cet organe, à part la disparition de son revêtement épithélial et l'ieiiltration assez abondante des couches superficielles de la muqueuse par des jeunes cellules bien colorées, ne présente signaler.
L'examen hislologique des matières riziformes contenues dan testin montre des cellules épithélia le s presque toujours intactes, tantôt dissociées, tantôt réunies en lambeaux plus ou moins étendus, des globules rouges, des leucocytes, des éléments niicléaires, ou du moins des petits corps sphériques ayant à peu près les dimensions des noyaux et, enDn, des granulations de toutes dimensions. Ces divers êlémenla nagent dans un liquide qui ne présente aucun des caractères hisloobimiques du mucus.
Obs. II. — Cherpitel. Cas prolongé, caractérisé par un état typhoïde avec hypothermie croissante; évacuations alvines et vomissemeals relativement rares (S à 4 selles par 21 heures). Epistaxis incoercible la veille de la mort qui survient au neuvième jour.
Aatopsie (2 heures après la mort). — Cadavre encore chaud. Lividité à la partie postérieure du tronc et des membres. Taches ecchfmotiques dans la sclérotique.
Thorax. Poumons. — Dans les régions postéro-ioférieures des deuK poumons existent des noyaux d'hépatisation catarrhale qui apparaissent sous la plèvre comme des taches diffuses, d'un bleu violacé; les plus petits de ces noyaux sont cunéiformes, à base sous-pleurale.
Cœur. — Poids = 365 grammes. Parois épaissies, cavités dilatées et à peu près vides.
PATHOLOGIQUE DU CHOLÉRA ASIATIOUK. SKi
Le sang qui s'écoule des gros vaisseaux est foncé, Doirfitre, exempt de caillots et médiocemeiit poisBOUX.
Abdomen. — Péritoine lisse, luisant, nullement poisseux. L'iléum présente extérieurement une tcinle rosée due à une fine arborisation vasculaire.
Estomac. — Contient une grande quantité de bile visqueuse. La muqueuse est épaissie, fortement plissée, d'une teinte rouge uniforme, sombre et noirâtre par place.
Intestin. — L'intestin grêle et le gros intestin renferment une quantité considérable de bile épaisse, pflteuse, vert foncé, ti-ès adhérente à la muqueuse.
Dans la moitié supérieure de l'intestin grêle, la muqueuse est recouverte de plaques congestives surtout marquées au sommet des valvules qui présentent, en outre, un pointillé ecchymotique. Vers l'extrémité inférieure, la muqueuse prend une teinte rouge sombre livide; il y «xiste une psorenférie conQuenle et des plaques de Peyer eailtantes, gaufrées, d'un rouge sombre, ecchymotique, I« cœcum offre la même coloration, avec des follicules hypertrophiés et quelque peu ombiliqués à leur centre.
Dans le gros intestin, congestion irrégulière avec pointillé eccbymo-
Foie. — Poids ^ 2''»,050. Parenchyme gorgé de sang et d'une teinte rouge brun uniforme. Acini effacés.
Reins. — Poids = 470 grammes. Teinte rose lilas pâle de la surface sur laquelle tranchent des étoiles veineuses très injectées. L'écoroe, d'une coloration cyanolique, n'est pas sensiblement épaissie. Pyramides fortement hyperêmiées; vasa recta très apparents. Injection vive de la muqueuse des calices et des bassinetii, avec plaques ecchymo tiques.
La vessie est distendue par 400 grammes d'urine couleur de bouillon. A la base du trigoiie, la muqueuse présente une plaque hémorrhagiquo saillante, de la dimension d'une lentille et surmoolée au centre d'une petite eschare grisâtre.
Rate. — Poids ;= 170 grammes. Tissu ferme; teinte rouge lie de
Examen bistologique au tube digestif.
L'inteslin gi'ële, à part les altérations mentionnées ci-dessus, ne présente aucune lésion spéciale. Tout au plus y a-t-il un peu de surabondance de cellules lymphatiques dans le stroma interglandulaire.
Dans le gros intestin, rinGItration leucocytique de la muqueuse est plus compacte et les glandes sont plus dissociées ; le revêtement épithélial abonde en cellules caliciformes. I^es vaisseaux sont simplement hyperémiés. Dans la sous-muqueuse, tontefois, il y a lieu de mon-
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(ionner l'sltératioa partielle des parois de certains vaitssesux, et, à ce niveau, l'effusion de sang dans le voisinage. Les faieoeaiix oonjonc' tifs, d'ailleurs intacts, y sont séparés par une quantité assez aboD> dante de fibrine granuleuse et fibrillairo.
En résumé, bien que très distincts par leur durée, les deux faits qui précèdent se confondent par les lésions intestinales. Sans doute l'intense congestion de l'iléum de Cherpitel témoigne d'une évolution plus longue ; mais l'analyse histologique révèle de part et d'autre des altérations élémentaires très semblables : la desquamation de l'épithélium superficiel, l'infiltration du stroma de la muqueuse par des leucocytes, l'hypertrophie des follicules clos et agrainés, la réplétion plus ou moins marquée des vaisseaux, les thrombus naissant dans le cas de Godin, enfin des ébauches d'altération des parois vasculaires avec effusion de sang et de lymphe dans celui de Cherpitel.
Ces différants désordres sont consignés dans toutes les descriptions histologiques connues de l'intestin cholérique, à l'exception toutefois de ceux qui se rapportent aux vaisseaux : les thrombus et les altérations pariétales de ces derniers, i peine dessinés ici, occuperont une place importante au milieu des lésions complexes que noua présenteront les fait suivants.
2° Altérations moyennes.
OwB. III. — Guivarche. 25 ans. Après quatre jours de diarrhée légère, est pris des symptômes caractéristiques du choléra. État typhoïde avec hypothermie. Selles et vomissements très rares. Mort le cinquième our après le début de l'attaque confirmée.
Autopsie (2 heures après la mort).
Cerveau. — Méninges fortement injectées ; teinte rose lilas sombre de la substance grise. Piqueté rouge coniluent sur la substance blanche.
Thorax. Poumons. — Pâleur dos deux organes dans les régions antérieures. Eu arrière, è droite et à gauche, quelques infarctus souspleuraux, d'un rouge sombre. L'un de ces infarctus est ferme et sa coupe présente un aspect linement granuleux semblable à celui de la pneumonie catarrhale. Le lobe inférieur de chaque cdté est parsemé de noyaux de pneumonie catarrhale, qui tranchent par leur coloration
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rouge sombra sur 1b leinla pAle ambiante. Vers ]«s parlias poatérieures, eaa noyaux deviennent trèe ooailuents et Be fusionnent en hépatiaatton oatairhale difluse.
Cœar. — Poids =: 260 grammes. En diastole. Dana le coeur droit, énorme caillot fibrino-craorique baigne par une sérosité rougeâlre, visqueuse; un caillot semblable existe dans l'oreillette gauche. Les cavités sont dilatées et les parois ilasques; le muscle est d'une coloralion foncée, légèrement cyanotique.
Abdomen. — Estotnac rétracté, petit, bilobé. Contient quelques guillerôes de bile verdûtra at mousseuse. Les plis de la muqueuae sont fortement dessinés et d'une coloration rouge lie de vin, tandis qup dans l'iulervalle la muqueuse reste pâle au rosée.
Duodénum. — Gorgé de bile ; muqueuse en apparence normale, sans injection.
Intestin. — Tout le tube intestinal est rempli de bile épaisse, vardStre, inodore dans les parties supérieures, maie d'odeur fécaloïde dans le gros intestin. La consistance de ce liquide augmente au fur et à mesure qu'on se rapproche du rectum ; il adhère fortement à la muqueuse, dont il ne se détache que bous un lîlet d'eau énergique. A part une légère injeclion rosée de In muqueuse, alternant avec des plaques de congestion plus vive, l'intestin ne présente rien de particulier h relever.
Foie. ~- Poidq =^ l,'70O grammes. Surface liase; teinte oyanotique géaérnle; acini psu distincts.
Beins. — Poids ^ 360 grammes. Parenchyme ferme; teinte cyanotique dot deux eubeiances, plus marquée dans les pyramides.
Rate. — Poids ^ ITO grammes. Parenchyme ferme, rouge lie de Tin.
Examen histologiqae du tube digestif.
Intealin grêle. — La muqueuse, à part un peu d'Infiltration leueocyUque dans le tissu adénoïde, n'offre aucune altération spéciale.
La sous-muqueuse, au contraire, est le siège de modifications bornées nu système vasculaire, qui s'observent à des degrés variables sur la plupart des vaisseaux et sur presque toute la longueur da l'intestin, plus particulièrement dans le duodénum. Les plus petits
d'entre eux, capillaires et pré-eapillair
d'une substance amorphe, homogènel
rougeâtre, représentant les globules i
une masse commune; en quelques poin
chée hors des vaisseaux et a diffusé dans le tissu ambianL Certain
ces petits canaux laissent voir, en outre, un épaississemenl nianifeste
et un commencement de vitrification de leur paroi.
en général remplis réfringente, hrunfltre ou brun 'ouges altérés et fusionnés en :ette substance s'est épan-
Ces modifloations du contenu et du contenant se retrouvent encore, et mdme avec plus de netteté, dans lea gros troncs ; ceux-ci eont généralement distendue par des hématioB agglomérées en une maase compacte, verdfltre ', opaque au milieu de laquelle il est ditftcile de distiaguer l'individualité des globules (aspect insolite dans les préparatiaas qui n'ont passé que par l'alcool).
La tunique interne de ces vaisseaux est souvent vitreuse et vivement carminée. Parfois, surtout dans les artères d'un certain calibre, la dégénérescence s'étend à la tunique moyenne qui s'épaissit, et dont les fibres lisses, tuméfiées, comme cireuses, sa dissocient sons l'actioa du rasoir; dans les veines, la vitrification intéresse fréquemment les trois tuniques; mais, quelque étendue qu'elle soit en épaisseur, elle ne comprend jamais qu'un segment de ces vaisseaux. 11 n'est pas rtre alors de voir à leur intérieur des amas de leucocytes, dont quelquesuns se conglomèrent pour former un thrombus pai'iétal, adhérent à cette portion altérée des parois.
Dans l'estomac existent des lésions très analogues, quoique moba accentuées.
Obb. IV. — Evrard. 30 ans. Choléra algide prolongé; selles el vomisBomenls relativement peu fréquents. Hypothermie persislanle jusqu'à la mort qui survient au commencement du septième jour.
Autopsie (16 heures après la mort).
Cerveau. — Méninges injectées. Parenchyme ferme, teinte sombre de la substance grise, piqueté rouge confluent dans la substance blanche.
Thorax. Poumons. — Les deux lobes supérieure droit et gauche sont un peu œdématiés à leur partie postérieure. Le lobe inférieur de chaque aùté est lourd, engoué, pénétré de petits noyaux pisiformes de pneumonie catarrhale, qui tranchent par leur coloration ecchymotiqne sur la teinte rose des parties ambiantes. Mucosités spumeuses dans les bronches dont la muqueuse est i^uge lie de vin, surtout dans les petits canaux.
Cœur. — Poids ^345 grammes. Sur la face postérieure de l'orgaae existe un pointillé bémorrhagique. Les cavités sont vides. Ventricule gauche contracté.
Le sang qui s'écoule des gros veisseaux afférents est noir, poisseux, sans caillots.
Abdomen. — Le péritoine est poisseux et les anses intestinales sont agglutinées par un enduit visqueux qui s'étire en fils transparents au
' Les pièce* qui font l'objet de cette deacHplion ont été Axies par l'alcool et non le liquida de Mulier.
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moment de la séparation. Injection rosée de la surface extérieure de rinleaiin grâle, aspect normal du gros intestin. Les ganglions mésentériques sont légèrement tuméfiés.
Le tube digestif, depuis l'estomoc jusqu'au gras intestin inclus, contient nne forte proportion d'une bile épaisse, verdàtre, très adhérente à la muqueuse. Celle-ci ne présente rien à signaler dans l'estomac ni dans la partie supérieure de l'intestin grSle. Mais vers le segment inférieur elle est notoirement injectée et ses replis sont parsemés, à leur sommet, de suffusions hémorrhagiques miliairea. Ce pointillé est surtout confluent au niveau des plaques de Pe;fer, qui présentent presque partout une teinte rouge noirâtre et sont légèrement en relief, exemptes cependant de pertes de substance. La dernière portion de l'iléum est couverte de follicules saillants, acuminés, entourés d'une zone congestive très vive, hémorrhagiés par places. La muqueuse du gros intestin est parsemée de taches hémorrhagiques du diamètre d'une lentille à celui d'une pièce de 50 centimes.
Foie. — Poids = 1,830 grammes. Surface lisse. Parenchyme sec; leH acîni sont fins et peu distincts les uns des autres. Vésicule distendue par une bile noire, huileuse.
Rate. — Poids ^ 120 grammes. Capsule flétrie. Parenchyme rouge, couleur de la chair musculaire.
Reins. Poids = 440 grammes. — Surface lisse et d'un rose pâle. Tuméfaction de l'écorce qui contraste par sa pâleur, sa coloration gris cendré avec la teinte cyanotique des pyramides.
Examen Iiistologique da lube digestif.
Gros intestin. — Coupes intéressant une plaque hémorrhagique.
a. Muqueuse. — L'examen histologiqua y fait relever les altérations suivantes :
1° La raréfaction excessive des glandes. Les cuts-de-sac qui persistent encore çà et là sont revêtus soit d'un épithélium caliciforme, soit d'éléments atrophiés, déformés et souvent fusionnés entre eux.
t" Un épais si ssement considérable du stroma. Il provient en partie d'une infiltration de leucocytes mal colorés, parfois granuleux, le plus souvent toutefois pourvus d'un noyau distinct, en partie aussi de l'infîltration diffuse de globules rouges dans toute l'épaisseur de la tunique ; tantôt les hématies sont clairsemées, mélangées en proportions à peu près égales avec les leucocytes, tantôt elles forment de vrais foyers hémorrhagiques; enfin, il existe des territoires assez étendus où le sang épanché est si abondant que les globules rouges, fortement pressa, masquent les éléments propres do la muqueuse.
3» Une réplétion, une distension générale de tous les vaisseaux de la muqueuse jusqu'aux capillaires les plus ténus, ceux mêmes dont
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le oalibre ne dépaasa pas le diamèti*e d'na ^obols rouge. La contenu des capillairee et de» vaisseaux pr6-oapillaipes est ooaatitué par une masse homogène, réfringtinte, Jaune bninfltre ou rougattre; on dirait que lee globules rongea fluidiSés se sont fondua en una sorte de ooulae gélatineuse imprégnée par rbëmoglobine ou ses dérivés. Dans les vaisseaiix plus gros, le sang a subi la même altération, aveo cette difTérenoe, toatetbis, que le bouolion hématique est parfois brusquemei)t interrompu sur une partie de eon parcours par un thrombus pariétal ou oentral, formé de leucocytes agglomérés, gi-anulenx et viir»> raent imprégnés par te carmin.
b. Sous-ionqueuse. — Les altératioDs de la sous - muqueuse son! exactement semblables à celles de la tunique précédente, toutefois les hémoiThagies y sont moins abondantes et restent strictement liinitées au pourtour immédiat des vaisseaux, La réplétion de ceux-ci et, chose insolite, surtout des artères, est aussi complète at aussi générale que dans la muqueuse. Ici comme là, le bouchon qui distend et obstrue le vaissean est souvent formé de deux parties : l'une hématique, d'un rouge brun, l'autre leucoeytique, coloré par le carmin. Dans la plupart des artérioles, les parois sont épaissies et les tuniques fuaionncei en une sorte d'anneau homogène, non ?itreux, où il est impossible de dielinguer les parties élémentaires.
Les faisceaux conjonctifs ont conservé leurs caractères hieto-cbimiques normaux ; ils paraissent toutefois un peu dissociés par une exsudation flbrineuse et leucoeytique dans les territoires où les vaisseaux présentent leur maximum d'altération.
Dans les follicules cloe, les vaisseaux montrent des lésions semblables à celles qui ont été signalées à propos de la muqueuse, et les hémorrbagies n'y sont pas rares.
Intestin grêle. — Les coupes enlevées à des hauteurs variables présentent des altérations identiques aux précédentes quant au fond, différentes seulement par leur degré qui est moindre. Il en est de même du gros intestin en dehors des foyers bémorrhagiques.
Ons. V. — Blaoquet. 23 ans. Après doux jours de diarrhée prémonitoire, choléra algide terminé par un état typhoïde avec hypothermie. Selles et vomissements assez nombreux dans lee premiers jours ds la maladie. Mort au commencement du septième Jour.
Autopsie (16 heures après la mort).
Cervea'i. — Apparence normale.
Thorax. Poumons. — Dan» la partie supérieure du lobe inférieur gauche existent deux infarctus sous-pleuraux du volume d'une noisette ; l'un est rouge sombre dans toute son épaisseur, l'autre eet décoloré et diminué de consistance au centre. Oans les lobes infërieurt
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droit «tgauchft, pneumonie cataiTlisU lobulaira très coafiuente, presque dilTuse a ^uehe.
Cœur. — Poids = 338 grammes. Volumineux, agrandi dans tous les sens, surtout'dans le sens Iransvetsal. Poinlillé ecchymotique sur tout le pourtour de la base du cœur gauche. Enorme caillot librineux irtriqué dans les colonnes charnues du cœur droit et se prolongeant dans l'artère pulmonaire. Caillot semblable dans le cœur gauche. Valvules
Le aang qui s'écoule des gros vaisseaux est noir, sans caillots.
Abdomen. — Péritoine visqueux, poisseux. Les anses intestinaloB sont lubrénées et agglutinées par un enduit de même nature.
Tabe dlgentif. — Tous les segmenta de l'intestin sont remplis d'une bile épaisse, très adhérente. La muqueuse de l'estomae est d'une teinte rouge sombre uniforme avec pointillé ecchymotique. Dans le duodénum et le jéjunum, épaississement des valvules oonniventes, injection de la muqueuse avec hémorrhagies mlllaires qui, dans les points les moins altérés, sont bornées au sommet des replis. Dans l'iléum, principalement vers la moitié inférieure, teinte rouge sombre presque uniforme avec nombreuses plaques noirfttres, manifestement hémorrhagiques ; quelques-unes de ces plaques sont eiculcârées en partie. Psorentérie de plus en plus conduente vers le cœoum; les follioules, outre leur saillie, présentent une teinte rouge vineux sombre.
Foie. — Poids = l^i.QSO. Ne présonte rien de particulier, si ce n'est l'effacement des granulations hépatiques et la teinte rouge sombra, unirorme. Vésicule distendue par une bile claire, presque incolore.
Baie. — Petite. Poids = 100 grammes. Parenchyme rouge brun, ferme et sec, contrastant avec l'iojection et la succulence de tous
Fteins. — Poids := 440 grammes. Surface d'apparence formais. A la coupe, teinle cyanotique générale, surtout marquée dans les pyramides. Léger épaississement de la substance corticale ; celle-ci est parsemée d'un pointillé gris très ftn, ressemblant à de petits grains de semoule. Vaisseaux inlerlobulairea tuigides.
Examen hietologique du tube digestif.
Gros intestin (colon descendant, colon transverse).
s. Muqueuse, — La muqueuse est conservée sur toute sa longueur, mais profondément altérée eu certains points, qui représentent autant de foyers de nécrose. A ce niveau, les glandes font défaut et ne sont plus figurées que par de rares culs-do-sac contenant soit des cellules épithéliales libres, parfois conglomérées entre elles, soit de la fibrine flbrillaire. I^e stroma est farci de leueoayteB qui, faiblement colorés
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d'une manière générale, le sont de moins en moins eu fur et à mesure que l'on se rapproche de la surface; leurs noyaux sont peu distincts ou manquent tout à fait. Dans la couche la plus Buperficielle^ ces éléments se fragmentent et forment une poussière plus ou inuins Une, réfractaire aux matières colorantes. Cette couche nécrosée, comparable au thrombus de Zahn, s'émiette et se désagrège en maint endroit; çà et là elle est recouverte d'un mince dépôt de fibrine fibrjllaire ou de petites pellicules dipbthéroïdes. Les vaisseaux du slroma sont tons gorgés de sang qui, par places, forme des amas bruns, opaques, presque homogènes. Les hé m orr h agios sont exceptionnelles. Dans quelques vaisseaux capillaires et pré-capillaires on rencontre des thrombus pariétaux naissants.
En dehors de ces foyers de nécrose, la muqueuse est beaucoup moins sltéréij. Les glandes conservent leur disposition normale et leur revêtement épithélial; elles sont simplement écartéee les unes des autres par l'accumulation de leucocytes dans le stroma. Ces leucocytes, ainsi que l'épiEhélium glandulaire, sont d'ailleurs bien colorés. Les vaisseaux sont turgescents, exempts d'oblitératiou, et les hémorrhagies font défaut.
b. Sous-tnuqoeose. — La sous -muqueuse, en certains points, est dissociée dans sa couche superficielle par des traînées de leucocytes. Ses vaisseaux sont gorgés de sang, qui présente ici^ comme dans la muqueuse, un aspect opaque, presque homogène. Cet engorgement s'observe non seulement dans les vaisseaux capillaires et veineux, mais aussi à des degrés variables dans beaucoup d'artères. Les parois de ces vaisseaux apparaissent, an outre, plus ou moins altérées : leurs différentes tuniques sont confondues en une couche finement granuleuse ou homogène, réfringente, même vitreuse, et, dans ce dernier cas, vivement colorée par le carmin. Cette lésion est ordinairement partielle; sur des coupes transversales elle n'intéresse qu'un segment de la circonférence du vaisseau, sur des coupes longitudinales elle est limitée à l'une des parois. Quelquefois, au niveau du point où les tuniques sont altérées, on voit les premières assises d'un thrombus leucocytique ; plus habituellement le sang s'épanche hors des vaisseaux BOUS forme d'une nappa d'hématies mélangées à de la fibrine réticulée ou granuleuse. Parfois encore, sans qu'il y ait hémorrhagie proprement dite, la matière colorante du sang s'est diffusée dans les parties pêrivasculaires, dont ta coloration brunûtre tranche sur la teinte rose des faisceaux conjonctifs. Ceux-ci sont souvent recouverts de légers dépôts de fibrine flbrillaire ou granuleuse.
Intestin grêle. Iléiim.
a. Muqueuse. — I-q muqueuse apparaît presque incolore, I^s glandes font défaut à peu près partout. Le stroma est infiltré de leucocytes pales, sans noyau, tantôt presque transparents, tantôt faiblement gra-
Duleux; vers la Burrace de la muqueuee, les leucocyteE ainsi modifiés 96 réduisent en un magma granuleux, incolore, qui se désagrège el s'élimine. IjOS vaisseaux sont gorgés de saug souvent transformé en coulées homogènes, verdfttres; çà et là des hématies libres formel des petits foyers hémorrhagiques auloui' des capillaires ou des vai: seaux d'un calibre un peu plus grand.
b. SouB-muquease. — La sous-muqueuse n'est pas sensiblemenl modifiée et ses faisceaux sont normalement colorés. Les vaisseaux, toutefois, sont notoirement lésés; ils sont gorgés de sang qui se rè p&nd à leur pourtour, et leurs parois indistinctes sont confondues en un anneau homogèue.
Une plaque de Peyer comprise dans la coupe prcsente, comme la muqueuse, tous les caractères de la nécrose : disparition du noyau et résistance aux matières colorantes des couches cellulaires profondes, désintégration granuleuse et élimination des couches superficielles. Toutefois il existe, par places, des agrégats cellulaires qui tranchent Bar le fond pâle ambiant par une vive coloration carminée. Les vaisseaux de la plnque sont tous injectés et quelques-uns sont entoui-és da petites nappes hémorrhagiques.
Les deux couches de la musculeuse paraissent altérées sur un grand nombre de points; elles sont très faiblement colorées et les faisceaux de fibres lisses y sont parfois confondus en une masse granuleuse qui n'est pas S!ins analogie avec les portions nécrosées de la muqueuse.
Bien que dans ces trois observations, la durée moyenne de l'évolution clinique ait été enti-e toutes la plus longue, les lésions intestinales n'y atteignent cependant pas leui- plus haut degré. Nous n'insisterons pas sur les caractères macroscopiques; le péritoine est plus ou moins poisseux, les anses intestinales d'une teinte rose ou rouge foncée, la cavité digestive occupée dans ses différents segments par une bile remarquablement épaisse et visqueuse; enfin la muqueuse présente une teinte rouge sombre ou pourpre répartie par plaques ou par territoires isolés, sauf dans l'extrémité inférieure de l'iléum où la teinte rouge noirâtre est à peu prés uniforme, parfois plus marquée au pourtour des follicules et au niveau des plaques.
A l'examen histologique, nous retrouvons ici le farcissement du stroma par des cellules migratrices ; mais à cette altération initiale s'ajoutent de nouvelles apparences morbides ; les leucocytes de la couche profonde de la muqueuse
conservent seuls des noyaux distincts et l'impressionnabilité aux matières colorantes ; dans la couche superficielle, ils sont déformés, privés de noyau et réfractaires au carmin et à l'hématoxyline, en un mot, leurs attributs sont ceux de la nécrose. Parfois toute l'épaisseur de la muqueuse présente cet aspect ; dés lors, les éléments cessent d'être distincts dans les portions superficielles, ils sont confondus en une masse granuleuse, griarltre, semblable à celle de l'eschare sèche ou du throrabus de Zahn : cette masse se désagrège et laisse des exulcérations superficielles qui échappent à l'œil nu, mais deviennent appréciables avec le moindre grossissement. Par suite de répaigsissement du stroma, les glandes sont dissociées, déviées de leur direction ou complètement éliminéee ; sur beaucoup de points elles sont réduites à l'état de simples culs-de-sac ou de fentes linéaires et étroites, contenant des cellules épithéliales vitreuses et parfois de la fibrine réticulée.
Les follicules lymphatiques isolés et agminés sont tuméfiés, surfout dans l'iléum ; dans les couches superficielles des plaques de Peyer, les cellules lymphatiques sont restées réfractaires à la matière colorante, conservées dans leur forme, ou réduites en une masse granuleuse homogène en voie de désagrégation.
Dans la douche superficielle de la sous-muqueuse, sont disséminées en quantité variable des cellules d'exsudation ; les faisceaux conjonctifs, sans être modifiés dans leur aspect propre, sont quelque peu dissociés, et recouverts çà et là d'un mince dépôt de fibrine fibrillaire ou granuleuse.
Reste â rappeler les altérations vasculaires. A peine ébauchées dans la série précédente, elles s'affirment et se caractérisent ici nettement, sans atteindre toutefois le degré ekcessif que nous leur trouverons dans les faits ultérieurs. Elles se rencontrent indifféremment dans la muqueuse et la sousmuqueuse, y intéressent les vaisseaux des différents ordres, et portent à la fois sur leurs parois et leur contenu. Les capillaires, les veines, et raônle certaines artères, sont distendus et remplis de sang. Les hématies, au lieu d'être distinctes, pâles, comme elles apparaissent d'habitude sur des pièces
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durcies dans l'alcool, sont confondues en une masse opaque, brunâtre, réfringente, sorte de coulée gélatineuse, fendillée à la surface, laissant à peine reconnaître sur les bords les vagues contours de quelque globule rouge.
Mais ce qui s'impose surtout à l'attention dans l'examen du contenu des vaisseaux, ce sont des thrombus formés de leucocytes conglomérés et fortement teints par le carmin ; dans les gros vaisseaux, ils sont partiels, adhérents à la paroi ou isolés au milieu de la masse des globules rouges ; dans les capillaires, ils obstruent habituellement toute la lumière et occupent toujours une certaine longueur du canal. Les altérations pariétales, disséminées par foyers restreints, intéressant seulement un segment de la circonférence, consistent dans la fusion des différentes tuniques en une masse finement granuleuse, amorphe, plus ou moins réfringente, quelquefois vitreuse, a laquelle adhèrent les thrombus mentionnés plus haut ; elles sont vraisemblablement la cause de la béanoe des artères et surtout des hémorrhagies si communes dans la muqueuse et la sous-muqueuse. En effet, les petits foyers hèmorrhagiques de cette dernière se montrent toujours dans le voisinage immédiat de ces lésions pariétales : ce sont des amas de globules rouges, miïlés gà et là de fibrine iibrillaire ; exceptionnellement, ils se réduisent à une sorte de plasma amorphe coloré en rouge brun par l'hémoglobine. Discrètes et ordinairement limitées au pourtour dos vaisseaux dans la tunique celluleuse, les hémorrhagies sont infiniment plus nombreuses et plus diffuses dans les follicules, et surtout la muqueuse où en maint endroit l'abondance du sang épanché masque les éléments constitutifs du stroma.
Aux lésions phlegmasiques qui caractérisent surtout les premiers faits sont venues s'associer ici la nécrose, la formation d'eschai^es superficielles, des altérations vasculaires, enfin des hémorrhagies. Ces désordres secondaires^ qui dominent les autres par leur extension sans modifier encore profondément la structure générale des parties, vont s'élever à un degré excessif dans les faits du troisième groupe^
3," Altérations graves.
Oss. VI. — Appriou, 30 ans. Invasion brusque sans diarrhée prémonitoire. Gholéi'a algide avec persistance de l'hypothermie jusqu'à la mort survenue au commencement du quatrième jour. Selles séreuses, puis bilieuses ou roussâtres.
Autopsie (13 heures après la mort).
Cerveaa. — Pie-mère fortement injectée. Teinte lilas foncé de la substance grise, parenchyme ferme et sec.
Thorax. Poumons. — Les poumons ne présentcnl d'autre altération qu'un infarctus rouge du volume d'un œuf de pigeon dans le lobe inférieur du poumon gauche, et un autre infarctus, plus avancé, de la grosseur d'une aveline dans le lobe moyen.
Cœur. — Poids = 352 grammes, dilaté. I^e ventricule droit contient un caillot volumineux, flbrino-cruorique, qui se prolooge dans l'artère pulmonaire. Le coeur gauche est vide.
I^ sang qui s'écoule des gros vaisseaux ressemble à une solulioD d'hémoglobine dans un liquide visqueux.
Abdomen. — Le péritoine est enduit d'une matière visqueuse très riche en leucocytes; dans le petit bassin il existe environ âO grammes d'un-liquide également visqueux.
Tabe digestif. — Tous les segments, depuis l'eatomac jusqu'au rectum, sont gorgés d'une bile épaisse, visqueuse et adhérente.
Dans l'estomac, la matière colorante bilieuse imprègne fortement la muqueuse qui, d'ailleurs, est exempte de toute altération.
L'intestin grêle présente sur toute sa longueur une injection plus ou moins vive, surtout marquée au sommet des replis, une éruption psorentérique assez confluente et des plaques de Peyer légèrement saillantes, tjes lésions sont d'autant plus marquées qu'on se rapproche dn caecum. La muqueuse du colon est vivement inje::tée. Elle est parsemée, principalement dans la portion ascendante, d'exulcéralions superficielles dont les dimensions varient entre celles d'une lentille et d'une pièce de un franc. Leur direction est généralement transvei'sale ; elles sont reliées les unes aux autres par des traînées sinueuses et enfin recouvertes d'un cKSudat membraniformc. Ces nécroses superficielles font défaut dans l'S iliaque et le rectum dont la muqueuse est simplement injectée au niveau des replis.
Foie. — Poids i= 1 ,100 gi-ammes. Parenchyme rouge sombre, marbré de taches chamois. Les acini très fins sont fondus les uns dans les autres. Les veines s us-hépa tiques sont gorgées de sang fluide.
Hcins. — Poids — 280 gi'ammes. Substance corticale pôle, teinte cyanosée des pyramides.
/laie. — Poids ^ 108 grammes, yècho et de consistance charnue.
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ExamsB histohgiqae du tube digestif (Pl. XIII, Sg. 2).
Gros intestin (colon descendaiii).
a. Muqueuse. ~ La muqueuse M est partout altérée, mais i des degrés très différents.
Dans les parties les moias atteintes, on relève simplement la raréfaction des glandes, l'engorgemeat du réseau capillaire, l'infiitratiim compacte de leucocytes et parfois de globules rouges dans le stroma in ter-glandulaire épaissi ; enQu çà et là, des capillaires thromboses et des tronçons <^e glandes dont l'épilhèlium est nécrosé, transformé en blocs vivement colorés par le carmin.
Ailleurs la muqueuse a conservé, ou à peu près, son épaisseur normale, mais la structure est déjà plus profondément modifiée. Les glandes y font presque défaut, et les tronçons qui les représentent apparaissent comme des colonnes cylindriques homogènes, fortement teintes par le carmin g. Le Rtroma de la muqueuse est ligure par des leucocytes tassés, peu accessibles à la matière colorante, sans noyau apparent, et tendant à se conglomérer par places. Cette membrane qui rappelle ainsi l'e:isudat diphthérilique de la nécrose expérimentale de l'intestin, est sillonnée de vaisseaux oblitérés en partie par des hématies fusionnées, en partie aussi par une matière amorphe, homogène, quelquefois vaguement feuilletée, mai^ toujours vivement colorée par le carmin. Des globules rouges en quantité innombrable sont disséminés dans l'épaiS' seur de la membrane, tantôt isolés et épars ou réunis eu vrais foyers hémorrhagiques. La muqueuse ainsi altérée se désagrège sur de nombreux points, parfois même elle est complètement détruite jusqu'à la tunique de Brucke. Dans les portions correspondantes de la sous-muqueuse, il y a toujours alors un afflux considérable de leucocytes.
La degré le plus avancé des altérations est représenté par des eschares sèobos et des ulcérations intéressant non seulement la muqueuse, mais la celluleuse elle-même. Toutes les coupes présentent chaciine deux ou trois de ces uleères nécrotiques qui, par leurs caraclèreshistologiques, reproduisent exactement ceux de la dysenterie. En général, ils siègent dans la sous-muqueuse elle-même : sur leurs bords, la muqueuse encore conservée présente les lésions décrites plus haut. Quant à l'eschare E, elle se laisse diviser en trois couches qui sont de la surface à la profondeur :
1' Une zone es finement granuleuse, absolument réfractaire à l'hématoxyline et au carmin, identique dans son apparence au thrombus blanc. Cette zone, très irrégulière et comme effilochée à sa surface libre, est manifestement en voie de désagrégation.
2° Une zone moyenne cm, de beaucoup la plus épaisse,se continuant par transition graduelle avec la précédente et constituée presque entièrement par des leucocytes tassés dans le tissu conjonctif. De ces éléments les uns vitreux sont imprégnés par le carmin, les autres y sont restés AncH. ni pHia., 3' série. — V. 24
réfi^otaires; lee première lendenl à se fusionner, à former des masBOB amorphes ou des travées dessinant une ëbanohe cis réseau diphthéritiqua.dans les mailles duquel sont accumulés les seconds. Dans rëpaisseur de cette zone, on trouve des globules rougres épara ou groupés en amas, et des vaisseaux thromboses v.
3° La couche profonde cp n'appartient pas, à proprement parler, i l'ulcére; elle est représentée par des leucocytes qui viennent afSuer i la limite de la zone précédente en suivant les espaces conjonctifs. Ces traînées de cellules migratrices figurent un réseao plus ou moins serré, qui occupe 6 peu près tout ce qui reste de la sous-muqueuse au pOD^• tour du foyer nécrosé. En général, ces éléments se colorent encore, et les faisceaux conjonctifs conligus ne sont pas sensiblement modifléB. Presque tous les vaisseaux sont thromboses et leurs parois transformées en anneaux vitreux qu'investissent de petits foyers bëmorrhagîques. Parmi les follicules clos, las uns sont exempts de toute altération, les autres oompris dans les territoires de nécrose, ont participé aux léfflons de la muqueuse et de la sous-muqueuse.
b. Sous-muqaense. — Elle est irrégulièrement épaissie, et le gonflement intéresse plus spécialement les points soue-Jacents aux foyers d'altération da la muqueuse. Les faisceaux conjonctifs y sont dissociés, dépourvus de leur apparence striée, comme morcelés ; entre eux s'ineinuenl des amas ou des trainécs de leucocytes ordinairement associés à de la fibrine granuleuse ou fibrillaire. Les vaisseaux sont toujours distendus, souvent oblitérés par des thrombus hcmatiques ou leucocyiques. Sur de nombreux points, les parois sont vitreuses et infiltrées de globules blancs de même apparence. En général, ces foyers d'allération pariétale sont englobés dans un réseau ftbrineux à trabécules épaisses, qui s'étend autour du vaisseau et renferme dans ses maitlea des globules rouges.
La musculeuse et la séreuse sont intactes.
Côlon transverse et ascendant. — Les coupes pratiquées sur différents points de ces deux segments montrent des lésions identiques aux précédentes, avec cette différence toutefois que les altérations vasculaires (vitrification des parois, oblitération par des thrombus leucooytiques) y sont plus générales et plus accusées.
Intestin grêle. — L'analyse histologique pratiquée sur différents points de sa hauteur, met en évidence des lésions très variables dans leur degré : ici elles se réduisent à l'entérite simple telle qu'elle a été décrite dans l'observation 1; plus souvent elles se montrent avec des caractères graves et méritent une description détaillée.
a. Maqaeuse. — L'aspect de la muqueuse est grisâtre, terne, comme lavé. Les leucocytes qui l'iiiilllrent ont perdu leurs caractères hislochimiques ordinaires : tantôt ils sont incolores et presque transparents, d'autrefois vitreux et vivement teints par le carmin ; tous aontdépqur-
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VUS de- noyau. Us cessent même çà et là d'être distincts daas ta couche Buparflcialle de la moqueuse réduite alors eu une meeee graaulense grisâtre, réfraotaire aux matières colorantes, au milieu de laquelle sont disséminés quelques trongons de glandes à cellules épithéliales vitreuses. Cette eschare sèche, plus ou moins superficielle, se désagrège, puis la couche profonde dans laquelleles éléments bien que nécrosés conservent plus longtemps leur forme, peut subir à son tour la déBiotégration granuleuse et s'éliminer comme la précédente, laissant à. nU la tunique de Bruoke. Cette dernière est rarement intacte ; ses fibres sont épaissies dissociées, d'un éclat réfriugent.
Tous les capillaires sont oblitérés et transformés en cordons vitroux qai tranchent par leur vive coloration rouge sur la teinte pSle de la muqueuse ambiante.
b. Soas-iaaquease. — Dans la couche snperSoielie de cette membrane, le réseau pré- capillaire est complètement thrombose. Tous les petits vaisseaux sous-jacents k la lunique de Brucke apparaissent comme des cylindres pleins, homogènes, vivement teints par le carmin et en continuité directe avec les vaisseaux de la muqueuse semblable ment altérés. Les troncs plus volumineux de la couche profonde généralement distendus, présentent des parois vitreuses et des thrombus leucocytiqnes presque toujours partiels, tantêt libres au milieu des hémalies, tanlût adhérents et fusionnés, à leur point d'insertion, avec la paroi vitrifiée.
Les faisceaux conjonctifs sont pâles, A contours vagues, diffus, comme diffluents, recouverts de leucocytes incolores et de globules rouges.
Plaque de Feyer. — Sur les coupes pratiquées au niveau des follicules agminés, apparaissent des altérations tout à fait identiques à celles de la muqueuse; celle-ci y est détruite, et la partie superPcielle des follicules est transformée en une escbm'e sèche, qui présente exactement les différentes couches décrites plus haut.
Estomac. — Cet organe est peu altéré. On y relève cependant une infiltration modérée de leucocytes dans l'épaisseur de la mu'ieeuse, des foyers d'hémotrhagie miliaire et l'oblilération d'un certain rombre de capillaires par des masses vitreuses.
Obs. VII. — Aubrun, SI ans. Choléra algide k invasion brusque et à marche rapide. Évacuations rares. Mort au début du troisième jour.
Autopsie (une heure après la mort). ,
Cerveau. — Rien de particulier, sauf l'injection du parenchyme et la surabondance du liquide ventriculaire.
Thorax. — Plèvre d'une teinte rosée, dépolie par places comme au début des phlegmasies. A la surface du poumon droit, multitude de taches ecchymotiques sous-pleurales de l'étendue d'une lentille à celle d'une pièce de 50 centimes, s' enfonçant sous forme de coin à plusieurs
eeutimètres dans le parenchyme. Ce deniior, d'aillears, ne présente rien à signaler.
Cœur. — Poids = 350 femmes. Ventricule gauche ferme et oontraelé. Cavités viJea, valvules et orifices eains.
Le sang qui s'écoule des grosses veiues est poisseux, visqueux, sans caillot.
Abdomen, — Péritoine poisseux. Anses intestinales rétractées par places, d'un rose lilas uniforme, sur lequel se détachent de très fines arborisations vasculaires.
Tube digestif. — L'intestin grêle contient dans sesparties supérieures un liquide grisâtre, sirupeux, au milieu duquel nagent quelques flocons blancs. L'iléum et le gros intestin renferment, au contraire, un liquide rouge brun, de nature manifestement hématique, et dont la quantité peut être évaluée à un litre environ.
La muqueuse de l'estomac présente une rougeur diffuse avec pointillé hémori'hagique, surtout marqué dans le grand cul-de-sac et au sommet des replis.
L'intestin grêle est partout le siège d'une rougeur diffuse, sur laquelle se détachent des hémorrhagies innombrables sous forme de piqueté rouge très confluent, ou de suffusions plus étendues, généralement disposées sur la crête dés valvules connivenles. La surface de la muqueuse a perdu son aspect luisant^ elle est comme finement chagrinée et présenta l'aspect d'une langue de vhat à papilles très fines. Psorentérie très confluante, avec léger relief des plaques de Peyer; la congestion et les hémorrhagies sont surtout accusées au niveau deces dernières. Çà et là il existe quelques exuleérations superficielles. Vers le duodénum, on retrouve peu â peu l'aspect lisse de l'intestin normal; la congestion persiste, mais les suffusions hémorrhagiques sont plus discrètes. Les valvules connivenles sont épaissies.
Dans le gros intestin, rougeur congestive plus ou moins foncée avec hémorrhagies lenticulaires distribuées par plaques, entre lesquelles le muqueuse apparaît normale; les suffusions hém orr h a gïque s noires couronnent généralement les replis valvuluires. Psorentérie généralisée.
Foie. — Poids = 1,615 grammes. Coloration rouge brun, presque noire au niveau du lobe droit. Sur la coupe, même teinte. Parenchyme ferme, acini peu distincts. Dans le lobe droit existe un foyer hémorrhagique du volume d'une noisette. Vésicule distendue par une bile noire et visqueuse.
Haie. — Poids= 170 grammes. Couleur rouge lie de vin, parenchyme ferme, presque sec.
Beiiis. — Poids = 300 grammes. Rien à mentionner, sauf l'atrophie de la substance corticale qui mesure à peine 3 mitlimèlres d'épaisseur.
PATHOLOGIQUE DU CHOLÉRA ASIATIQUE
Examen histohgiqao du taba digestit.
Gros intestin. — Lee altérationa portent sur la muqueuse etlasouamuqueuse, mais sont beaucoup plus profondes dans la première que dans la seconde.
a. Muqueuse. — Déjà, à l'œil nu, sur des coupes fines, on y distingue detik zonua variables dans leur épaisseur, l'une superficielle, de teinte jaune hémalique, l'autre profonde et normalement colorée par le picrocarmin. I^a première est constituée presque entièrement par des nappes hémorrbegiques infiltrées dans le elroma ; celles-ci font défaut dans Ift couche profonde où il existe des tronçons de glande et des vaisseaux plus ou moins altérés.
1' Coacbe superficielle. — Elle est ordinairement bornée du côté do la âurface libre par une sorte de liséré amorphe, fiiiblomenl coloré par le carmin, de 5 â 10 {A d'épaisseur. Ce liseré se prolonge dans les rares fentes représentant les emplacemenls des glandes dont il ne resta plus vestige et paraît n'être que la membrane baeale épaissie et devenue vitreuse; souvent il est doublé à sa face profonde par des trabécules fibreuses ou des leucocytes également vitreux. Le siroma de la muqueuse est converti en une sorte de tissu caverneux, gorgé de sang, et où toute apparence de structure régulière a presque complètement disparu ; ce sont de larges mailles limitées par des trabécules grâles, rigides, vitreuses, provenant du stroma fibreux nécrosé ou constituées par des leucocyles fusionnés et disposés en traînées. Ce réseau qui, dans certains pointa, se perd au milieu de la nappe hémorrhagique, s'appuie d'une part sur le liseré précédemment décrit et, d'autre part sur les parois des capillaires.
2» Couche profonde. — Dans les poînls les moins altérés, les glandes réduites à l'élat de tronçons ont conservé leur disposition normale» leurs rapports réciproques, et même leur épithélium; toutefois celui-ci est nécrosé. Ailleurs, \es culs-de-sac sont devenus rares; ils sont déviés de leur direction normale ou i-éduits à une cavité irrégulière contenant quelques cellules épithëliales vitreuses, libres ou confusément pressées, confondues même en masses amorphes. Dans les deux cas, le stroma inler-glandulaire est infiltré de leucocytes normaux ou nécrosés. Les vaisseaux qui le sillonnent sont gorgés de sang ou obstrués par des thrombus rougee plus ou moins étendus en longueur, se prolongeant parfois des rameaux principaux dans les branches latérales.
La tunique de Brucke est intacte; sur certains points toutefoia, ses fibres sont dissociées par des traînées de leucocytes qui se continuent avec celles de la muqueuse et aussi de la sous-muqueuse.
b. Sous-muquenae. — Épaissie par places, comme mamelonnée, elle présente une exsudation de leucocytes, en général discrète, mais plus prononcée toutefois au niveau des parties tuméfiées.
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. même les artères, sont gorgés de sang ; les paroia il artériellea sont confondues et vitrifiées, iufiltrâes de leucocytes qui se fusionnent avec elles.
Les oblitéralions vasculaires sont extrêmement fréquentes et généralement très étendues dans les petits vaisseaux. Les follicules lymphatiques, la musculause et la séreuse sont intacts.
Intestin grêle. — Les altérations de la maqueuso ne diffàrmt guère des précédeiites : les glandes ont disparu, et les rares vesliges qui en restent sont représentés par des fentes ou de simples cnls-dS'Sac contenant quelques cellules éparees, vitrifiées. Le etroma est infiltré de leucocytes qui, dans la couche profonde, conservent encore leurs caractères normaux, mais vers la surface deviennent de moins en moins impressionnables au carmin, cessent d'avoir des noyaux distincts, se désagrègent et finissent par se résoudre en un amas granuleux, incolore. A ces éléments sont toujours mélangés de nombreux globules rouges, qui tantôt se disposent en traînées diffuses, tantôt forment de vraies nappes hémorrhagiques, an milieu desquelles disparaissent les parties constituantes de la muqueuse. Les vaisseaux, comme dans le gros intestin, sont toujoui's distendus et thromboses.
Sur des coupes pratiquées au niveau d'une plaque de Peyer, on distingue deux couches : une profonde, constituée par des cellules lymphatiques normales, une superficielle, la plus épaisse, formée de leucocytes incolores, sans noyau, parfois fragmentés en fine poussière. Les vaisseaux de la plaque sont peu altérés, un certain nombre d'entre eux cependant présentent des thrambus pariétaux ; tous sont injectés et quelques-uns entourés d'une auréole hémorrhagique.
La sous-muqueuse, dans la couche interne, est le siège d'une inliltration leuiuicytique assez discrète. Des traînées de globules rouges et blancs s'insinuent également entre les faisceaux de fibres lisses de la musculeuse. La séreuse est épaissie et parsemée de quelques cellules migratrices.
En opposilion avec les altérations de l'intestin grâle, nous avons i signaler l'intégrité absolue du duodénum.
Oss. VIII. — Vei'uhes, Sa ans. Atteint d'ictère et do diarrhée depuis un mois, lorsqu'il fut pris brusquement des symptômes caractéristiques du choléra : forme algide avec adynamie profonde; évacuations peu abondantes. Mort au cinquième jour.
Aulûpsie (16 heures après la mort).
Cervesa. — Parenchyme ferme, sec. Ciongestiou veineuse peu accusée.
Thorax. — A la surface des deux poumons existent plusieurs infarctus cunéiformes, du volume d'une noisette, rouges ou en voie da
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décoloration. Le lobe inférieur, de chaque côté, est paCeemâ de nasaux da pneamonie catairhale.
Cœur. — Poids ^=925 grammes. La face postérieure du cœur gaache est conetellëe de taches ecchym clique a miliaires. A la base du ventricule droit, infiltrations hémorrhagiquea sous-séreuses, de l'étendue d'une pièce de un franc. Dans les cavités droites et l'oreillette gauche, caillot flbrino-cruorique ; ventricule gauche vide.
Abdomen. — Péritoine injecté, d'une teinte rose lilas sombre par places, et recouvert d'un enduit gris jaunâtre, poisseux, filant, et comme purulent.
Tube digestif. — Légère distension gazeuse de l'extrémité inférieure de l'itâum et du gros intestin. L'estomac et l'intestin contiennent une grande quantité de bile jaune à laquelle s'ajoutent, dans le gros intestin, des matières fécales demi-fluides.
La muqueuse stomacale est fortement plissés, et see replis ont une teinta rouge sombre noirâtre, due plutôt à l'infiltration sanguine qu'à la simple congestion.
Dans l'intestin grêle, surtout vers l'extrémité inférieure, les plaques de Peyer sont saillantes et d'une teinte rouge noirâtre produite par l'infillration hémorrhagique; celle-ci, en certains points, s'étend bien au delà de la plaque sur une zone plus ou moins étendue de la muqueuse ambiante. Les quatre ou cinq plaque» les plus rapprochées de la valvule iléo-ctecale sont parsemées de petites ulcérations superficielles dont les unes sont détengées, tandis que les autres sont encore comblées par des sBchares jaunâtres. Vers la portion supérieure de l'intestin grêle, la muqueuse reprend son apparence normale, sauf que çà et là les valvules conniventes sont couronnées à leur sommet de fines traînées h érao rrhagi que a.
Dans le gros intestin, les altérations sont peu marquées et consistent en une congestion irrégulièrement distribuée par plaques avec piqueté rouge. La p'sorentérie est limitée au cœcum.
Lea ganglions mes enter iques sont légèrement tuméliéB.
Foie. — Poids ^= 11^8,950 grammes. Parenchyme très ferme, de coloration ictérique. Acini peu marqués.
Haie. — Poids =. 180 grammes. Parenchyme ferme, rouge sombre.
Rtiaa. — Poids = 318 grammes. Léger épais sisserasnt de la suba» tance corticale qui tranche, par sa teinte jaune pâle ictérique, sur l'aspect bleu sombre des pyramides.
Examen bistologiqae du tube digestif. (Pl. XIII, ûg. 1).
Intestin grêle. — A. Muquease M. — C'est â peine si on en trouve encore les vestiges. Les parties qui en restent sont constitiiées ^ar un
Btroms flbro-vasoulaire caduc et par des éléments cellulaires pâles, téfractaires au carmio, sans nojaux apparents, mélangés à une énorme proportion de globules rouges. Certains points ne montrent plus que des amas granuleuic, grisâtres, au milieu desquels se détachent quelques leucocytes réfringents ou des cellules glandulaires éparses et vitreuses. Entre ces derniers élémenls et les granulations moléculaires, on observe de nombreux inlermédiaii~ea, comme des cellules ou des noyaux fragmentés, concassés, incolores ou faiblement colorés.
Dans l'épaisseur de ces masses qui s'élèvent comme des bourgeons sur la tunique de Brucke, rampent des vaisseaux gorgés de sang v" ou oblitérés par des thrombus V, dessinant des cordons homogènes, vitreux, vivement teints par le carmin. Les glandes de Lieberkuhn ont presque toutes disparu.
11 existe en outre de petites ulcérations miliaires u, inappréciables à l'œil nu, intéressant toute l'épaisseur de la muqueuse et une partie de la sous- muqueuse. Leur fond est constitué par une couche de matière granuleuse sans éléments cellulaires distincts, absolument réfractaire au carmin et à l'hématoxyline. Au delà de cette zone granuleuse et se fusionnant par gradation avec elle, apparaît un réseau flbriueux dont la description viendra plus loin.
Ces altérations de la muqueuse se continuent directement avec celles de la celluleuse ; la tunique de Brucke est, eu effet, presque entièrement détruite, et les rares débris qui en subsistent encore consistent en fibres lisses, dissociées par des leucocytes granuleux et incolores, rigides, viti'euses, très réfringentes et manifestement nécrosées.
B. Soas-muqaeusB SM. — A un faible grossissement, elle apparaît tuméfiée, pâle ou presque décolorée; ses vaisseaux sont énormes, gorgés de sang ou oblitérés par des thrombus, entourés de foyers hémorrhagiques ou de réseaux grêles, fortement teints en rouge.
L'étude des détails donne lieu aux observations suivantes.
a. Tissu conjonctif t. — Les faisceaux conjonctifs sont profondément altérés; ils présentent différents aspects qui répondent aux diverses phases de leur transformation. Dans quelques rares points, on les retrouve encore reconnaissables, mais morcelés, divisés en tronçons courts, sans striations et peu sensibles au carmin; leurs contours se distinguent à peine. Le plus ordinairement, les fragments n'ont même plus de forme définie ; ils semblent diffluents, leurs limites sont effacées ou fondues avec celles des tronçons voisins; le carmin ne les coloi-e plus, souvent ils sont pénétrés de leucocytes pâles et de globules rouges. En un mot, ce tissu est devenu mou et pftteux. Ailleurs (et c'est là l'aspect dominant), le ramollissement parait être complet, k la place des faisceaux, on ne voit plus que des amas de leucocytes incolores, sans noyau, ressemblant à des vésicules transparentes et noyées dans une atmosphère finement granuleuse. La substanoa conjonctive ainsi modifiée, est sillonnée par un réseau flbrineux r qui s'appuie sur les vaift-
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seaux et dont les mailles contiennent des leucocytes et lea débris des
faisceaux fibreux.
b. Vaisseaax. — Les vaieseaux {6g. 1 et 3, v) sont gorgée d'h'ématies altérées et plus ou moins fiiaioanées ensemble ; !a plupart sont thromboses. Le thrombus est partiel {Sg. 3, th) ou total (Sg. 3, th'j, presque toujours adhérent à la paroi. Tantôt il est formé par des Btratilications de leucocytes fusionnées, entre lesquelles s'interpose une matière granuleuse (Bg. 3, a), jaune brunâtre; d'autres fois cette dernière substance constitue le fhrombus presque tout entier, les traînées ftbrineuses se disposant seulement à sa périphérie.
Il n'est peut être pas ua seul vaisseau dont la paroi soit intacte. L'altération consiste dans la vitrification et la fusion plus ou moins complète des différentes tuniques, ce qui donne à la paroi l'apparence tantôt d'un anneau vitreux, réfringent, d'autrefois celle d'un réseau diphthéroide {6g. 3, p). Cette transformation intéresse le plus souvent la tunique adventice à laquelle se substitue alors un réseau nbrinoïde {ûg. 3, r) servant d'appui à celui que nous avons décrit plue haut.
Celte modidcation de la paroi comprend fréquemment toute la circonférence du vaisseau. Toutefois elle peut se limiter, au moins dans son expression la plus intense, à un segment seulement qui d'ordinaire correspond à l'implantation duthrombus. Dans ces cas, la paroi est fondue dans le thrombus et le réseau diphthéroïde extérieur ; il n'existe plus de ligne de démarcation entre l'une et l'autre; les différentes parties intra- et extra-vascul aires forment un ensemble continu dans lequel on chercherait en vain les vestiges des tuniques vasculaires. Des vaisseaux ainsi modifiés doivent facilement laisser échapper leur contenu; les hémorrhagies sont, en effet, associées presque partout à ces ter sions pariétales. Dans leur voisinage on trouve des globules rouges {6g. 3, g) groupés en amas et disséminés au loin sous forme de traînées plus ou, moins épaisses ou mélangés aux leucocytes qui occupent les mailles du réseau fibrineux.
Les cellules ganglionnaires du plexus d'Auerbach participent à ces transformations régressives. Au lieu de grandes cellules munies chacune d'un noyau nucléole très apparent, on ne trouve pins dans les capsules que des éléments atrophiés, désagrégés, convertis en blocs amorphes, vitreux, et colorés en brun rouge.
C. MuscuIenSB {Sg. 1, Musc). — Elle attire tout d'abord l'attention par le nombre considérable des vaisseaux qui la sillonnent et par les hémorrhagies dont elle est parsemée. De ces vaisseaux les uns, ordinairement les plus volumineux, sont gorgés de globules rouges plus ou moins fusionnés en coulées homogènes ; d'autres sont oblitérés en partie ou en totalité par des thrombus aussi variables dans leur aspect que ceux des vaisseaux de la sous^muquense. Les parois sont presque partout vitrifiées et tout autour s'étendent des foyers hémorrbagiques {6g. 1 , b) qui se répandent au loin entre lea faisceaux musculaires,
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tantôt BOUS forme de traînées linéaires, d'autans fois soua forme de nappes plus copieuses qui vont en B'atlénuanI à mesure qu'on s'éloigne de la source.
Mais, de même que la sous-muqueuse, la musculeuse est en outre le siège d'une iofiltration générale de globules blancs {Sg. 1, /); ceux-ci sont même beaucoup ploe abondants que les hématies. Tantôt ils forment des traiuëes linéaires, plus souvent ils se réunissent en amas qui dissocient les faisceaux de fibres lisses et s'insinuent entre ces dernières. Il est peu d'endroits oix ces éléments aient conservé leurs attributs histo chimiques ordinaires; presque toujours, en effet, ils sont réduits â l'état de corps granuleux réfractairea au carmin ou i celui de sphères incolores; c'est même ce dernier aspect qui domine. Autour des vaisseaux les plus altérés de cette couche se développe un réseau diphthéroïde à mailles plus ou moins larges, remplies de leucocytes elléréa comme les précédents.
D. Séreuse (lig. i. Se.). — Cetla tunique présente dos altérations identiques a celles' de la sous-muqueuse. Les faisceaux fibreux {/Ig. 1, 1} y subissent la même transformation. D'une manière générale ils sont fondus en une masse amorphe, grise, granuleuse, pénétrée d'hématies et surtout de leucocytes présentant les dirférenle aspects signalés plus haut. K la surface libre s'étale une couche de fibriue réticulée (Sg. 1 , «) qui, par sa partie profonde se continue graduellement avec la matière flbrinoïde infiltrée dans l'épaisseur de la membrane.
Les coupes nombreuses pratiquées en des points très différents de l'intestin grêle montrent partout des lésions identiques aux précédentes, variables seulement par leur extension en surface et en profondeur. Si Cà et là les différentes tuniques sont inégalement intéressées, du moins les lésions vasculaires, les hémorrhagies, l 'in filtra lion des tissus pardes leucocytes nécrosés n'y font jamais défaut. Les eschares sèches et les ulcérations de la muqueuse se retrouvent partout et dépassent fréquemment ses limites profondes.
Au milieu de tous ces désordres les hémorrhagies dominent sur quelques points de l'iléum ; elles occupent les quatre tuniques et rendent difficile l'interprétation des altérations concomitantes. Dans la muqueuse comme dans la sous-muqueuse, les vaisseaux démesurément élargis sont noyés au milieu de foyei's hémorrhagiques compacts, d'où rayonnent en tous sens des traînées qui se réunissent à des traînées semblables émanées de foyers voisins ; il en résulte une inâltration sanguine presque ininterrompue. Dans la muqueuse, le sang s'est substitué aux glandes dont il ne reste plus que de rares vestiges et aux éléments même dn tissu adénoïde. Dans la sous-muqueuse, il a dissocié les faisceaux conjonctifs, déterminant un épaisissement notable aux points où les foyers senties plus confluents. Enfin il n'y a pas jusqu'aux tuniques musculaire et séreuse dont les faisceaux constituants ne soient disso-
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oiéa par des nappes sanguines, largement répandues au pourtour i«t TBÎsseaus. Il est inutile d'ajouter que ces derniers présentent partout, à un degré variable, l'altération vitreuse de la paroi et tes obstructions partielles ou totales par les thrombus déj4 décrits.
PJaques de Peyer. — Sur des coupes se rapportant aux plaques de Peyer nous retrouvons des altérations nécrotiques et ulcëratives semblables à celles qui viennent d'être décrites, avec cette réserve qu'elles restent généralement bornées à la surface de la plaque.
Gros intestin. — Cet organe est très peu altéré relativement à l'intestin grêle : il présente seulement à mentionner la chute de l'épithélium, une légère iniiltralioD de leucocytes dans le stroma de la muqueuse et l'injection des capillaires. La sous-muqueusa est partout saine ainsi que les deux tuniques externes.
C'est à ces trois faits que se rapportent les lésions les plus piMjfondes de notre série. Le péritoine y présente une teinte lilas foncé, à laquelle s'^outent, au niveau de l'intestin grêle, des taches d'un rouge sombre ou livide ; comme dans les faits précédents, il est enduit d'un exsudât visqueux qui poisse aux doigts et agglutine les anses intestinales. Celles-ci sont en général revenues sur elles-mêmes, à l'exception de l'iléum qui est distendu. Dans deux faits, tenninés au quatrième et au cinquième jour, l'intestin contient en abondance une bile visqueuse, épaisse, très adhérente à la muqueuse; dans le troisième, où la mort eut lieu au cinquième jour, le contenu est grisâtre, floconneux au niveau des parties supérieures, rouge brun, couleur chocolat dans l'iléum et le gros intestin, sans matière fécale.
L'estomac est rétracté, la muqueuse plissée sur toute son étendue ; elle présente ordinairement dans le grand cul-desac une teinte rouge sombre, à laquelle se surajoute un pointillé ecchymotique serré au sommet des replis. Cette même teinte se retrouve sur tout le reste du tractus muqueux, inégale dans son intensité et son mode de distribution : bornée dans le duodénum et le jéjunum au sommet des replis, disséminée par plaques plus ou moins étendues dans te gros intestin, elle est constante, uniforme, extrêmement intense dans l'iléum, surtout à l'extrémité inférieure ; elle domine au niveau et au pourtour des follicules solitaires et agminés, qui sont toujours tuméfiés dans celte portion de l'intestin grêle.
La psorentérie est moins constante et moins marquée dans le gros intestin.
L'analyse histologique annexée à chacune de ces observations fait ressortir les altérations élémentaires relevées déjà dans le gi-oupe précédent, mais remarquables ici par leur extension en surface et en profondeur. Il est rare que les lésions se bornent à l'entérite simple ; d'ordinaire, même dans les foyers les moins malades, les glandes sont espacées, exfoliées en partie, réduites à des moignons irréguliers contenant, libres ou adhérentes encore, des cellules épithéliales atrophiées et vitrifiées. Les leucocytes qui se pressent dans le stroma sont pâles, dépourvus de noyaux, presque réfractaires aux matières colorantes, et toujours mélangés de globules rouges. Les vaisseaux sont gorgés de sang, oblitérés de distance en distance par des thrombus adhérents généralement à la paroi, et qui dans les capillaires sont souvent remarquables par leur longueur.
La ceiluleuse participe toujours aux désordres morbides de la tunique muqueuse sus-jacente : ses faisceaux conjonctifs sont tuméfiés, dépourvus en partie de leur apparence striée, morcelés par place, toujours dissociés, surtout dans la zone vasculaire, par de la fibrine et principalement par des traînées de cellules migratrices et de globules rouges. Gomme dans la muqueuse, les veines et les artères sont distendues, plus ou moins obstruées par des thrombus et entourées de foyets hémorrhagiques circonscrits ou diffus.
En résumé, ce qui domine dans la tunique interne, c'est la nécrose des parties constituantes qui conservent leur forme distincte, ou se confondent en masses granuleuses, homogènes, en eschares sèches, dont la désagrégation entraîne les ulcérations. Celles-ci sont nombreuses, appréciables déjà à l'amphithéâtre, comme les pertes de substance mentionnées à la surface des plaques de Peyer, ou accessibles seulement à l'œil armé du microscope. Le plus grand nombre reste limité à l'épaisseur de la muqueuse ; quelques-unes seulement sont assez profondes pour entamer la fibreuse. On distingue toujours dans les bords et le fond deux couches : une superficielle, granuleuse, incolore, sur laquelle se détachent des
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vaisseaux oblitépés par des thrombus amorphes, fortement teints par le carmin, et une profonde dans laquelle se pressent des leucocytes d'apparence normale ou nécrotique; de ces derniers les uns sont pâles, réfraotaires à la matière colorante; les autres, le plus grand nombre, vitreux, très impressionnables au picro-carmin ; la celluleuse sous-jacente à l'ulcère est ordinairement le siège d'un afflux plus ou moins considérable de cellules migratrices, libres entre les faisceaux ou prises dans un réseau de fibrine fibrillaire . Si la nécrose et les ulcères dominent dans le cas d'Appriou, ce sont au contraire les hémorrhagies qui l'emportent dans celui d'Aubrun; ici la muqueuse n'est plus qu'une sorte de tissu caverneux inondé de sang et dont les travées très grêles sont constituées par les fibrilles vitrifiées du stroma ; quant aux autres parties élémentaires de la tunique interne, il n'en existe plus de vestiges.
jCes graves désordres, qui ont été relevés indistinctement sur le gros intestin oul'iléum, ont revêtu leur plus haute expression dans le cas de Vernhes. La muqueuse y est détruite par la nécrose ou bouleversée par les hémorrhagies, la tunique de Brûcke a disparu au milieu d'une inondation difiuse de leucocytes réfractaires aux réactifs colorants; les faisceaux fibreux de la sous-muqueuse sont tuméfiés, sans slrialions, grisâtres ou à peine colorés, parfois fusionnés ou transformés en une sorte de masse pâteuse qu'imprègnent partout des leucocytes nécrosés, des globules rouges et de la fibrine'. Les vaisseaux sont les uns gorgés de sang, les autres obstrués en totalité ou en partie par des thrombus; tantôt ils plongent au milieu de vastes nappes hémorrhagiques, d'autres fois ils servent d'appui à un réticulum diphthéroïde dans lequel se fondent leurs parois transformées, et qui s'étend au loin, avec des mailles de plus en plus larges et des trabécules de plus en plus grêles. La musculeuse est dissociée dans ses deux couches par de larges traînées de globules rouges et blancs ; en maint endroit, ses faisceaux vitrifiés ont été disséqués presque fibre à fibre. Enfin, la séreuse elle-même est épaissie, ses faisceaux conjonctifs comme ceux de la celluleuse sont ramollis et infiltrés de leucocytes incolores, et sa surface est
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enduite d'un exsudât réticulé analogue à celui dea membraoes diphthéroîdes.
Cette exposition des faits montre dans leurs détails multiples et variés le caractère et le mode de succession des lésions cholériques de l'intestin. II noua reste, pour terminer cette étude, à réunir et à présenter sommairement, dans une vue d'ensemble, les données qui s'en dégagent.
Rappelons tout d'abord, que contrairement à l'opinion généralement accréditée, le degré des lésions n'est pas loi^ours en rapport avec la durée du cas ; ce fait, qui n'avait pas échappé à l'observation pénétrante de Cruveilhier, ressort d'une façon précise de l'histoire comparative de Cherpitel et d'Aubrun, qui nous montre des désordres profonds et étendus dès le deuxième jour chez l'un, insignifiants ou à peine ébauchés malgré la durée prolongée de l'attaque chez l'autre. Quoi qu'il en soit, ces désordres sont variables quant à leur caractère, leur étendue, leur profondeur et leur topographie. Jusqu'à présent, les investigations histologiques n'ont guère mis en relief que la desquamation épithéliale et l'entérite. Celle-ci constitue sans doute ta lésion initiale, mais elle ne tarde pas à s'effacer devant les altérations vasculaires et la nécrose qui nous ont paru être, dans nos observations du moins, les lésions dominantes de l'intestin cholérique. Déjà elles se montrent, discrètement il est vrai, dans ceux de nos faits qui au premier abord ne présentent d'autres modiûcations que l'hyperémie et l'infiltration nucléaire des deux tuniques internes : ce sont des foyers isolés où les glandes sont atrophiées et raréfiées, où les leucocytes qui imprègnent les couches superficielles du stroma sont dépourvus de noyaux et réfractaires aux matières colorantes, parfois même conglomérés en petites masses vitreuses, ou confondus en amas granuleux; de telles images sont, on le sait, caractéristiques de cette forme de mort in vivo à laquelle Weigert a donné le nom de nécrose de coagulation. D'ordinaire la fibreuse sousjacente à ces foyers se distingue des parties voisines par un
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afflux plus considérable de cellules migratrices qui se pressent dans les espaces interfasciculaires, mélangées à de la fibrine granuleuse ou fibrillaire. Dans ces parties, les vaisseaux des deux tuniques internes oe sont pas seulement distendus, des leucocytes s'y sont conglomérés en petites masses granule- vitreuses, libres ou adhérentes à la paroi. Au point d'insertion, celle-ci présente le même aspect que le thrombus et se confond plus ou moins complètement avec lui. L'altération pariétale s'affirme du reste dans ces cas par l'effusion de globules rouges dans le voisinage, surtout dans l'épaisseur de la muqueuse où ces éléments se trouvent toujours mêlés aux leucocytes.
Ces lésions, discrètes et superlicielles dans quelques cas, deviennent plus ou mois prédominantes dans la plupart des autres. L'analyse histologique y montre des foyers de nécrose multiples envahissant peu à peu toute l'épaisseur de la muqueuse, des eschares sèches détruisant celle-ci de la surface à la profondeur, le ramollissement des faisceaux conjonctifs de la celluleuse, leur dissociation par des traînées de leuce- ■ cytes et des réseaux fibrineux et diphthéroïdes, l'engorgement et la thrombose de tous les vaisseaux, enfin des hémorrhagies diffuses ou en foyer, surtout dans les deux tuniques internes.
Les eschares sont en général de peu d'étendue ; les plus larges ne dépassent pas les dimensions d'une pièce de cinquante centimes, les plus petites ne sont appréciables qu'à la loupe ou sur des coupes examinées au microscope ; elle» se développent indifféremment au niveau ou en dehors de l'appareil folliculaire; quel que soit leur siège, elles sont toujours constituées par deux couches superposées qui passent par des transitions graduelles l'une dans l'autre : une superficielle, granuleuse, grisâtre, résultant de la pulvérisation des leucocytes nécrosés, sillonnée çà et là par des vaisseaux thromboses et vitreux; une profonde, formée par de petites cellules dont la plupart sont nécrosées mais conservées dans leur forme. De ces petites cellules les unes sont vitreuses, fortement teintes en rouge ; les autres pâles, tuméfiées et sans noyau ; . dans certaines parties, les premières tendent à se fusionner et à former une ébauche de réseau dans les mailles
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duquel se trouvent incluses les secondes. L'eschare provoque toujours autour d'elle un afllux plus ou moins marqué'de lymphe et de leucocytes. L'effritement de la couche superflcielle sous l'influence des mouvements péristaltiques et du passage des matières détermine l'ulcère ; l'extension de ceiui-ci s'effectue par la transformation granuleuse et la nécrose ultérieures des couches sous-jacentes.
Les altérations de la celluleuse sont en générai parallèles à celles de la muqueuse, c'est-à-dire distribuées par foyers correspondants à ceux de cette dernière. Les faisceaux conjoBCtifs y sont tuméfiés, dépourvus de leur apparence striée et peu sensibles au carmin ; ils sont en général morcelés, ont une teinte gris sale et des contours effacés. Dans les parties les plus altérées, ils ont perdu toute apparence de structure et sont comme fondus en une masse molle, pâteuse, grisâtre, homogène, ou finement granuleuse. Partout ils apparaissent dissociés ou imprégnés par des leucocytes mêlés à un exsudât amorphe et à de la fibrine granuleuse ou flbrillaire, formant des réseaux variables en étendue.
Insinuées d'ordinaire sous forme de traînées rouges entre les faisceaux plus ou moins altérés de la zone vasculaire de la fibreuse, les cellules migratrices constituent dans les foyers d'altération excessive des nappes considérables, au milieu desquelles disparaissent les faisceaux conjonctifs ramollis et la tunique de Brucke dissociée ; les lésions de la celluleuse se continuent alors sans ligne de démarcation avec celles de la muqueuse, et là comme ici, les éléments cellulaires montrent tous les caractères de la nécrose. Mais ce qui attire surtout l'attention au milieu de ces profonds désordres, ce sont les lésions vasculaires et les hémorrhagies. Elles sont générales, du moins les avons-nous constatées sur les points les plus difTérents de l'intestin, au milieu et en dehors des foyers de nécrose, ce qui leur assignerait même un caractère de priorité vis-à-vis de celle-ci.
Les lésions dont il s'agit portent sur les vaisseaux des trois ordres, à quelque tunique qu'ils apparliennent, toutefois avec une prédilection marquée pour la muqueuse et la sous-muqueuse ; elles atteignent leur plus haut degré au niveau des
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' ulcères, dans les foyers de nécrose et à leur voisinage. Tous les vaisseaux apparaissent démesurément distendus ; tantôt ils sont remplis par des hématies pressées en colonne compacte et opaque, ou fusionnées, surtout dans les capillaires, en une sorte de coulée homogène, vert brunâtre, lisse ou craquelée. Plus souvent ils contiennent des thrombus résultant de l'agglomération de leucocytes vitreux, vivement teints en rouge par le carmin, et disposés en couches stratifiées dans lesquelles on distingue parfois l'ébauclie d'un réseau diphthéroïde (Sg. 3 ih) ; entre ces couches s'interposent des amas granuleux d'un rouge plus pâle ou d'un jaune orangé (ûg. 3 a). Quelquefois la plus grande partie du bouchon est formée par cette dernière substance, d'autres fois celle-ci est irrégulièrement mélangée au reste ; il n'est pas rare de voir des globules rouges s'insinuer dans l'ensemble sous forme de traînées ou d'îlots épars.
Ces thrombus oblitèrent un grand nombre de capillaires et y occupent souvent une certaine étendue, de manière à les convertir en cylindres pleins, homogènes, qui tranchent par leur vive coloration rouge sur le fond terne ambiant. Quelquesuns des gros vaisseaux (artères et veines_} de la sous-muqueuse sont aussi complètement oblitérés par eux ; dans la plupart, toutefois, l'obstruction est partielle. Toujours volumineux et arrondi, le bouchon y est tantôt libre, baigné de tous côtés par le sang; plus souvent il adhère à la paroi, ménageant du côté opposé à l'insertion un espace en croissant occupé par des globules rouges {fig. 1 et 3 v) . Des modifications importantes se montrent alors dans la paroi veineuse ou artérielle au niveau et même au delà de l'insertion du thrombus. Elles consistent dans la tuméfaction et la fusion des différentes tuniques en une bande épaisse, homogène, plus ou moins réfringente, souvent vitreuse et très impressionnable au carmin. De semblables lésions diminuent la résistance et la cohésion des parois, et à ce titre ne sont peut-être pas étrangères à la dilatation excessive des vaisseaux, à la béance des artères et surtout à la productiMi des hémorrhagies. Celles-ci présentent des aspects différents suivant leur abondance et suivant la prédominance variable de l'une ou l'autre partie constitutive
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du sang. L'altération de la paroi procédant de dedans en dehors, il n'est pas rare de voir les globules rouges s'insinuer entre les couches internes vitrifiées, les décoller, les dissocier, et fonner ainsi de vrais anévrismes disséquants microscopiques. Plus souvent (Vernhes) la paroi ramollie sur toute sa circonférence est imprégnée de leucocytes vitreux qui se fondent en elle et entourée extérieurement d'un réseau fïbrinoîde avec lequel elle semble faire corps, et qui se développe au loin, se raccordant avec des réseaux semblables émanés des vaisseaux ambiants (%. dp et d). Dans le voisinage du vaisseau, les mailles étroites et les trabécules épaisses rappellent l'aspect de la membrane diphthéritique ; plus loin le réseau se rapproche par ses caractères de celui de la fibrine ordinaire (ûg. 3 r). Quand le vaisseau est oblitéré, le thrombus, la paroi et Tes- Budat représentent un système continu au milieu duquel les éléments propres de l'artère ou de la veine cessent d'être distincts. Les mailles du réseau contiennent toujours quelques leucocytes nécrosés, mais conservés dans leur forme, el des globules rouges. Ceux-ci se pressent parfois en nappes compactes, masquent la continuité de la paroi et du réseau, el forment des sortes d'éventails dont le sommet répond au centre du vaisseau, tandis que la base se développe à son pourtour: on dirait l'hémorrhagie prise sur le fait. La prédominance de la fibrine ou des globules rouges dans ces foyers d'épanchement est vraisemblablement Uée au degré variable de l'altération des parois.
A la vérité, les hémorrhagies proprement dites, l'accumulation d'hématies au pourlourdes vaisseaux, dominent dans tous les faits; elles se montrent dans toutes les tuniques de l'intestin, mais elles atteignent leur plus haut degré dans la sous-muqueuse et surtout la muqueuse, où les globules ronges libres, disséminés en nappes ou réunis en foyers, donnent à kt tunique interne sa teinte rouge sombre et son aspect pointillé, L'hémorrhagie acquiert ici un degré parfois excessif, au point de transformer la muqueuse en une sorte de tissu caverneux, ainsi que nous l'a montré le fait d'Aubrun.
Les lésions que nous venons de décrirs présentent le
dotibla caractère de la phlegmasie et surtoai de la nécrose; elles sont à ce titre comparables à celles de certaines maladies infectieuses bien définies, à processus nécrotique, telle que la dysenterie. Elles peuvent intéresser toutes les tuniques, et témoignent souvent d'une prédilection marquée pour le système vasculaire; elles sont ditîuses, inégalement et irrégulièrement réparties, en général plus étendues en surface qu'en profondeur, susceptibles toutefois d'envahir toute l'épaisseur de l'intestin; elles n'ont aucun foyer propre, siègent indilîéremmont dans l'intestin grêle ou le gros intestin, et s'élèvent tantôt ici, tantôt là, à leur plus haut degré. En essayant ultérieurement de préciser leur signification, nous rendrons compte de l'ensemble de leurs caractères, et plus particulièrement de leur irrégulière dissémination sur toute la longueur du tractus intestinal.
DES LÉSIONS DE LA. RATE, DES REINS ET DU FOIE
Les altérations que nous avons relevées dans les autres viscères de l'abdomen n'ont ni l'étendue ni la gravité de celles de l'intestin; leur histoire présente cependant des traits intéressants que nous n'avons pas cru devoir écarter de cette étude, au risque de dépasser ies limites imposées à notre travail. Telle est entre autres l'atrophie si rapide de ces organes; une cpurte analyse de chacun d'eux servira à préciser davantage ce caractère qui oppose le choléra à la plupart des autres maladies infectieuses.
a) Rate. — Dans tous nos faits, quoiqu'on ait été la dui<éfl, «et organe a été trouvé atrophié, réduit même deux fois à la moitié de son poids normal : la moyenne de celui-ci étant de 195 grammes (Sappey), nous avons noté comme maximum 180 grammes et comme minimum 100. Les, lésions histologiques, qui du reste n'ont été relevées que dans quatre de nos faits, sont impuissantes à nous éclairer sur la nature et la signifîcatioii de cette atrophie; elles méritent pourtant d'être prises en ccrasidération : «itéressRnt surtfwt les ^'aisseaaK des
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follicules, elles fournissent un témoignage complémentaire et inattendu de l'importance que nous avons assignée aux désordres vasculaires de l'intestin.
Dans deux des rates examinées (obs. V et VIT), les parois de l'artère centrale de la plupart des glomérules sont épaissies et vitrifiées. Tantôt l'altération nécrotique reste bornée aux vaisseaux, plus souvent elle comprend la couche cellulaire immédiatement contiguë. Dans tes deux autres faits (obs. III et IV), toute la masse centrale du follicule, artère et tissu lymphatique, est convertie en un bloc vitreux, irrégulier, craquelé à ■ sa surface, homogène, très coloré par le carmin, réfractaire à l'hématoxyline. On peut estimer que celte nécrose embrasse le quart ou la moitié du petit organe; U est aisé de s'assurer que les cellules lymphatiques participent à la formation des masses vitreuses où elles sont encore individuellement distinctes, au moins sur les bords du bloc.
Dans la plupart des cas le follicule est en voie de désagrégation.
b) Reins. — Cinq fois sur huit, leur poids a été inférieur à la normale (340). L'atrophie a été déjà très marquée chez Godin, qui fut enlevé au bout de quelques heures ; deux fois seulement le poids normal a été sensiblement dépassé : ces deux exceptions se rapportent aux deux faits dont la durée a été la plus longue (Cherpitel et Evrard). L'hypertrophie n'est pourtant pas fatalement liée à cette circonstance, puisque chez Blanquet, qui a vécu 6 jours, les deux organes ne pesaient que 210 grammes, ni à l'état typhoïde, puisque Evrard a succombé au milieu d'un état algide prolongé. Les altérations histologiques ont été moins générales et moins profondes que dans les faits produits par l'un d'entre nous, il y a douze ans, à l'occasion de l'épidémie de 1873. Nous croyons pouvoir les comprendre dans une description commune, sans nuire à la précision des détails.
Nulles ou à peine ébauchées dans les deux cas rapides (obs. I et VII), les lésions histologiques du rein n'ont revêtu quelque caractère significatif que dans ceux où la mort est survenue entre le quatrième et le neuvième jour.
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Écorce — L'épithélium des tubes contournés présente différentes modifications qui vraisemblablement répondeni à des degrés variables d'une même altération. Dans les points les moins lésés, il est tuméfié, sombre, mais pourvu de noyaux très apparents. Souvent l'extrémité libre des cellules glandulaires est imprégnée d'une substance claire, diffuse ou distribuée en petites vésicules. Ailleurs, cette matière mucoïde élaborée au sein du protoplasma s'est libérée dans la cavité du tube, entraînant des grumeaux ou granulations protoplasmiques et laissant l'épithélium plus ou moins entamé.
Le produit de cette élaboration et de cette désagrégation du protoplasma s'accumule peu à peu dans le canalicule ; celui-ci se remplit ainsi d'une masse granuleuse, mélangée avec les vésicules ou la matière nmcoïde. Consécutivement le revêtement épithélial s'amincit de plus en plus, son bord interne s'érode, se frange, se festonne et le noyau affecte une disposition de plus en plus basale; enfin, lorsque complètement épuisé par la formation de la matière mucoïde, il ne subit plus d'autre modification que celle déterminée par la pression excentrique du contenu, il se transforme en une bordure grêle, régulière, de 8 à 12 [i d'épaisseur, dans laquelle la division cellulaire est assez nettement marquée par des noyaux bien colorés et des lignes de démarcation interposées entre eux. Lorsque les tubes sont très élargis, la bordure épithéliale s'amincit au point de ressembler à un revêtement endothélial. Au milieu de ces images on en rencontre d'autres qui se rapportent à des lésions d'un ordre différent ; ce sont des tubes encombrés de cellules épithéliales desquamées, atrophiées, converties en blocs polygonaux, à angles mousses, vitreux, réfractaires à l'hèmatoxyline, colorés en rouge par le carmin. Ces petits foyers de nécrose n'ont été rencontrés que dans trois faits (obs. III, VI, VHI) et toujours discrètement répandus, constitués tout au plus par une dizaine de tubes. Enfin il existait dans quelques cas, au voisinage des glomérules, des tubes épars, atrophiés et remplis de petites cellules cubiques par pression réciproque, formées d'un noyau très sensible au carmin et d'une mince bordure de protoplasma clair.
Les capsules de Bowmann ont conservé leur apparence ha-
bituelle, toutefois l'épithélium qui fait suite à celui des tubes contournés est fréquemment tuméfié, souvent aussi le glomérule est éloigné de la capsule par l'interposition d'une matière granuleuse et mucoïde ; il ne présente d'ailleurs par lui-même aucune altération spéciale.
Les artérioles et les veinules de l'écorce sont engorgées; rarement on y observe soit des thrombus, soit des altérations de la paroi.
Rayons médullaires. — Les branches ascendantes et les pièces intermédiaires présentent les mêmes altérations que les tubes contournés : épithélium tuméfié, granuleux, en voie de transformation mucoïde ou nécrosé. Suivant les cas, la lumière est encombrée par des masses granulo-graisseuses ou des cellules épithéliales desquamées et vitreuses.
Les tubes excréteurs sont en général normaux. Exceptionnellement on observe dans le revêtement épilhélial quelque élément vésiculeux ou nécrosé ; la lumière est libre, parfois occupée par des cylindres colloïdes, plus souvent par une matière granuleuse ou des blocs vitreux venus des parties supérieures. Dans quelques cas, les différents tubes droits, y compris la branche grêle qui par ailleurs est toujours intacte, contiennent des granulations hématiques libres ou incorporées
r épithélium.
Zone limitante. — Les tubes y sont toujours revêtus d'un épithélium normal; ils renferment tantôt des amas granuleux, tantôt des blocs vitreux ou des tronçons de cylindres hyalins, exceptionnellement des globules rouges plus ou moins altérés dont les débris sont parfois absorbés et comme digérés par l'épithélium.
Les vasa recta sont gorgés de sang riche en globules blancs ; ceux-ci l'emportent parfois sur les hématies. Plus souvent que dans l'écorce, ony voit des thrombus partiels, Itbresou adhérents à la paroi ; à leur voisinage le tissu conjonctif présente quelquefois une légère infiltration leucocytique .
La zone papillaire est en général indemne de toute altération. L'épithélium des tubes principaux est partout en place, les
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noyaux sont très sensibles aux réactifs colorants et le protoplasma est clair comme d'habitude.
Ces lésions sont en somme superflcieltes, et n'ont pas de sens général nettement déterminé. Si la tuméfaction légère et l'élaboration de boules mucoïdes indique un certain degré d'irritation dans l'cpithélium des tubes contournés, l'absence constante d'exsudat et de cellules migratrices dans les espaces de Ludwig enlève tout caractère phlegmasique à cette modification. D'autre part nous n'avons observé que dans quelques faits, et toujours limitée à des foyers restreints, la nécrose si générale signalée par Klebs * dans le revêtement épithélial des tubes contournés et des branches ascendantes ; enfin la desquamation de i'épithélium de protection des tubes droits décrite dans l'intéressant mémoire de M. Strauss n'a pu être retrouvée dans les cas du Val-de-Gràce : nouveau témoignage en faveur de la variabilité de ces lésions suivant les circonstances de temps et de lieu des épidémies.
Mentionnons en terminant cette analyse histologique du rein, l'absence des hémorrhagies ; celles-ci sont, on le sait, très fréquentes dans certaines maladies infectieuses, et on a le droit d'être surpris ici de leur rareté, quand on songe à l'importance qu'elles prennent parmi les lésions intestinales.
c) Foie. — Dans tous nos faits, hormis un seul, le foie a été trouvé sensiblement hypertrophié, son poids variant entre 1,700 et 2,500 grammes; l'exception concerne encore le cas si rapide de Godin, chez lequel l'atrophie de cet organe a été remarquable. Cette opposition, en ce qui' concerne le volume, entre ce fait et les autres, se retrouve assez nettement dans les caractères histologiques.
l* Godin (cas foudroyant, oba. I). — Le foie diminué de volume et de poids (1,150 gr.) ne présentait aucune m oditlcation appréciable dans soa apparence extérieure.
L'examen histologique avec les faibles grossissements ne révèle dans cet organe aucune particulariié anormals ; mais use analyse détaillée y montre des altéralioiis caractéristiques porlant à la fois sur les éléments glandulaires, les vaisseaux et le tiasu conjoaclif.
* Ueber Choiera taUtiet, naeb Btobtehtuagea in Geaua. BSle, IBBG. p. U.
A. Lésions parenchymatesses, — Lee cellules hépatiques sont ea général atrophiées. Elles ont perdu toute cohésion et souvent apparaissent complètement dissociées au milieudestrabéculesqui conservent cependant encore leur disposition habituelle. Les contours de ces éléments cellulaires affectent une réfringence insolite, leurs angles sont mousses ou arrondis, leur protoplasma est clair, moins granuleux qu'à l'état normal, enfln les noyaux sont ou complètement effacés ou à peine apparents (picro-carmin, hématoxyline) ; ce dernier caractère domine dans toute l'étendue des coupes.
B. Lésions vasculaires. — Les capillaires ont gardé, comme les trabécules, leur disposition radiée autour de la veine centrale; rarement ils sont hyperémiés, mais leur lumière est encombrée et parfois complètement oblitérée par une substance finement granuleuse. Les veines sus-hépatiques sont plus ou moins obstruées par des amas semblables qui se retrouvent aussi dans certaines branches delà veineporte et quelques artérioles.
C. Lésions de la capsole de Glisaon. — Dans les espaces portes existe une légère exsudation de leucocytes dont la coloration est diffuse et le noyau peu apparent.
Les canaux biliaires sont intacts.
2° Vemhee (obs. VIII). — Le foie, d'une teinte extérieure rose lilas et marbrée de taches jaunes, pèse 1,950 grammes ; son parenchyme
est ferme.
Les altérations hislologiques ne sont pas également réparties dans toute l'épaisseur de la glande, mais distribuées par foyers épars. Ainsi sur certaines séries de coupes on ne relève aucune particularité justifiant une mention détaillée. La distribution trabéculaire y est intégralement conservée ; les cellules hépatiques, un peu tuméfiées, prennent un reflet verdStre {ictère), leurs noyaux sont très apparents, volumineux parfois et pourvus d'un nucléole brillant. Les espaces portes sont en général infiltrés de leucocytes, et les veines souvent oblitérées par des amas granuleux ou des leucocytes conglomérés, vivement colorés en rouge (picro-carmin).
Sur d'autres séries l'aspect est tout différent. L'agencement du lobule est quelque peu bouleversé, sa surface est comme craquelée. Les cellules sont eu effet disjointes, plus ou moins dissociées. Les unes sont légèrement tuméfiées, pâles, à peine granuleuses, avec un noyau coloré assez visible ; elles sont les moins nombreuses et quelquefois encore adhérentes entre elles .
Les autres, plus petites, présentent un protoplasma clair, homogène, peu sensible au carmin, et un noyau peu coloré qui tend à s'effacer. A ees éléments se mélangent des cellules à angles mousses, toujours très atrophiées, sans noyau apparent, constituées par une masse homogène que limitent des contours nets et brillants, et que le carmin colore
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tmironnément en rouge clair. Finalement, il ne reste plus des cellules glandulaires que des blocs informes, vitreux, Irèa sensibles au carmin.
Ces différents élémenla qui représentent sans doute les diverses phases d'une même transformation sont îpiimement mélangés et coexistent dans le rnSme lobule ou dans une mâme Irabécule. Toutefois, on trouve çà et là des foyers très limités constitués uniquement par des cellules atrophiées et vitreuses.
Les vaisseaux et Is tissu conjonctif sont attcinls ici d'altérations plus accuséesque dans les séries précédenlcs; nous signalons la thrombose des veines portes, sus-hépatiques et des capillaires, la vitrification partielle des parois veineuses et enfin l'infiltration de leucocytes nécrosés entre les faisceaux de la capsule de Glisson. Ces foyers d'altération rappellent les images décrites à propos de l'intestin.
Les lésions dégénéra tives et atrophiques sont prédominantes dans le fait si rapide de Godin ; dans les autres, dont la durée a été plus ou moins longue, elles se sont associé des altérations hypepplasiques, vraisemblablement secondaires, auxquelles la glande est redevable de Thypertrophie.
En résumé, des processus atrophiques et dégénératifs dominent au milieu des altérations de ces trois viscères; ils séparent le choléra de nos maladies infectieuses les plus communes, telles que la fièvre typhoïde et la malaria, et constituent un des traits particuliers de son histoire. Est-il permis d'y voir avec Klebs l'effet d'une substance toxique produite par les commas et non d'un agent infectieux spécifique, sous prétexte que celui-ci détermine toujours des modifications hyperplasiques dans les viscères du bas-ventre? Il suffit, pour réfuter une pareille prétention, de rappeler que l'atrophie de ceux-ci est commune à d'autres maladies infectieuses, la dysenterie et l'ictère grave ; il nous parait plus simple de reconnaître que la cause du choléra agit sur tous les points de l'organisme, et, quelle qu'elle soit, exerce sur ces organes une action plutôt nécrotique que phlogogène.
Toute anatomie pathologique demande à être éclairée par la pathogénie. Sans avoir la prétention de résoudre dans l'es
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pèce cet important problème, nous essayerons du moins, avant de clore notre travail, de préciser la signification des lésions intestinales qui en font le principal objet.
Il est assurément fort naturel de rattacher ces lésions à la cause même du choléra, à l'évolution, à la surface de l'intestin, du microbe dont on s'est tant occupé dans la dernière épidémie. Peu de médecins toutefois, sont convaincus de la haute signification et du rôle attribués au bacille comma ; les témoignages de MM. Strauss et Roux sont loin de lui être favorables, et nous-mêmes nous l'avons trouvé rare au milieu des organismes les plus divers observés sur la plupart de nos coupes. N'est-ce pas d'ailleurs se hasarder beaucoup que d'attribuer à un agent qui ne dépasse pas le seuil de l'organisme, les graves désordres fonctionnels auxquels participent, pour ainsi dire, tous les appareils? Le micro-organisme du choléra est encore à trouver ; quel qu'il soit, nous ne croyons pas qu'on puisse lui imputer les lésions intestinales en question. Cellesci ne sont pas constantes, elles peuvent faire défaut, même dans les cas prolongés, et elles se rencontrent dans d'autres maladies infectieuses. Ce caractère d'éventualité leur assigne pour cause un facteur pathogénique secondaire, à développement accidentel ou irrégulier : il en est un entre autres qui réaUse tout particulièrement ces conditions, c'est la desquamation de l'épithélium intestinal pendant la vie. Ce phénomène a été tour à tour admis et contesté par les meilleurs médecins, et cette divergence d'opinions, relativement à un simple fait d'observation, tient très vraisemblablement à sa contingence. On sait en effet, aujourd'hui, que les matières riziformes ne sont pas un simple transudat se déversant directement dans l'intestin à la faveur de la chute préalable de l'épithélium, mais proviennent d'une hypersécrétion prodigieuse de suc entérique, comparable à l'hypersécrétion sudorale de la suette : ces masses liquides, en affiuant tumultueusement à la surface de la muqueuse, sont bien propres à entraîner mécaniquement çà et là des lambeaux d'épithélium, ou à en détacher ultérieurement par macération. Si donc, il n'est plus permis d'assigner à la chute de l'épithélium la signification d'un procès initial et capital dans la physiologie pathologique des symp-
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tomes, il nous parait du moins rationnel de lui rapporter les lésions intestinales qui ont fait l'objet de celte étude. Toute muqueuse dépourvue de son revêtement protecteur est, on le sait, très impressionnable aux influences morbigènes extérieures. Cette susoeptibilité doit se manifester surtout dans l'intestin dont les parties dénudées sont incessamment irritées par le passage des matières, et constituent autant de foyers accessibles aux nombreux germes qui habitent normalement la cavité digestive. De là les deux ordres de lésions invariablement démontrés par le microscope : l'entérite en quelque sorte traumatique déterminée par le contact des matières, et la nécrose due à l'envahissement de micro-organismes, de micrococcus surtout, que nous avons toujours trouvés à la surface des ulcères dans l'épaisseur des parties mortifiées.
Cette interprétation rend compte de la diffusion, de l'irrégulière distribution des lésions intestinales. Elle ne suffit pas, malheureusement, à nous éclairer sur la genèse des nécroses, d'ailleurs bien discrètes des autres viscères, à moins qu'on ne les attribue à des germes qui auraient pénétré dans l'organisme pur l'intestin privé en partie de ses moyens de protection.
Quelle que soit d'ailleurs la pathogénie de ces lésions, qu'elles soient ou non purement secondaires ou accidentelles, nous avons cru devoir les décrireavectousles développements qu'elles comportent, car, par leur fréquence, èllesappartiennent à l'histoire du choléra, et elles occuperont certainement un jour une place dans la physiologie pathologique complète de cette maladie.
LÉGENDE EXPLICATIVE DE LA PLANCHE XIII
Fig. 1.
Coape d» l'iatcatin grêle (0b3. VIII) montrant dans leur cnaemblo les altcrations des différentes taaiques à un faible groasixseiaeDt (obj. 2, ooul. 1, Vérick).
M, muqueuse représentéo pregqua exclusivement par le slruma ; celui-ci est formé en grande partie par des leucocytes nécrosés, incolores ou vitreux, dea I thromboses et vitreux v, d'autres v' gorgés de sang et entouréi de
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foyera hfmoirhagiqtieB. En g emplaeemenl des glandes tombies. La toniqiis de Brucke est détruite; □. ulcâre superflciel.
SM, sous-muqueuse; t, tiesn conjoactif ramolli, pAle, infiltré de leucocytes ré/raolaires au carmia et peu visibles en raison de celte circonstance, à ce grossis lement; r, vaisseaux eo partie thromboBéa; n.^vaisaeau complàleraenl thrombose; r, réseau QbrîDOÏde.
Muse, mnscnleuse; raisceanx dissociés par des leneocftes /, et vaieseaiti dilatés et enlonréa de foyers hémotrhagiqnes.
Sf, séreuse; tissu conjonctlF t fondu eo une masse amorphe imprégnée de leucocytes non colorés,' e, couche de fibrine réticulée. Coope da gros intestin (Obb. VI; obj. 0, ocnl. 1, Vérick),
E, eschare sèche; es, couche superficielle formée par des leucocytes nécrosés et convertis en masse granuleuse grisâtre, réfractaire au carmin; cm, couche moyenne, formée de leucocytes vitreux colorés et d'autres IdcoIotcs, tOQi sans noyau, les premiers dessinant une ébauche de réseau diphthéroide dans les mailles duquel sont inclus les seconds; en r, vaisseaux throm-
ep, couche profonde montrant les espaces conJoDctlfs occupés par de la fibrine et des cellules migratrices.
M, muqueuse avec des glandes g I épithélium vitreux.
Fig. S.
Coupe de l'inleatin grêle (Obs. VUI) moatrant dans leurs détails lea altérations bistojogiques de la eelluleuae (obj. 8, ocul. 1, Vérick).
/, faisceaux coojonctîfs luinéflée, mous et morcelés.
t, tisBU coQJonclif converti en une masse pileuse, grisâtre, granuleuse. Eut' le mime tissu imprégné de leucocytes.
V, vaisseaux distendus; Ib, thrombus partiel et adhérent, montrant des leU' cocytes vitreux, conglomérés et disposés en couches stratillées dessinant ud réseau; a, amas granuleux interposés entre ces couches ; fJi', thrombus total; tb" thrombus libre au milieu du sang; 1, leucocytes vitreux, et conglomérés au
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DES TUMEURS DU TYPE NERVEUX
NEUH0SA.RC011ES ET NBVROHES ADULTES,
Par M. L. BARD, prareaseiir agrégé.
Chef du laboratoire d'anatomie palbotogiqns de la Faculté de Lyon.
(Planchr XIV.)
I. — Dans un mémoire précédent *, j'ai cherché à établir que les tumeurs proprement dîtes reconnaissent pour origine une multiplication active des éléments normaux des tissus ; que les cellules proliférées qui constituent la tumeur ne perdent pas pour cela le type atavique, et qu'elles reproduisent exclusivement, dans leur évolution ultérieure, les caractères primordiaux qui appartiennent en propre aux cellules ancestrales qui leur ont donné naissance. Suivant les cas, ces cellules nouvelles s'arrêtent à un point déterminé de leur évolution, ou parviennent aux limites les plus éloignées de leur développement physiologique.
La notion de spécificité absolue des éléments cellulaires doit s'imposer à l'étude des tissus normaux et remplacer, dans l'étude anatomo-pathologique des tumeurs, la notion d'un tissu embryonnaire indifférent et de métaplasies indéterminées. Tous les types cellulaires de l'organisme normal peuvent d'ailleurs présenter cette anomalie hyperplasique de leur développement embryogénique qui donne naissance aux tumeurs. Le tissu nerveux n'échappe pas à cette loi, et la prolifératiou
' Arebivea de physiologie, 1885, I, p. 84G.
pathologique des cellules du type nerveux crée des tumeurs spécifiques qui, comme celles de tous les autres types cellulaires, se divisent anatomiquement en formes embryonnaires et en formes adultes, cliniquement en formes malignes et en formes bénignes.
Ici, comme dans tous les autres types cellulaires, les formes embryonnaires sont peu distinctes les unes des autres, les formes adultes,- au contraire, sont multiples : leurs variétés voisines, et cependant plus ou moins nettement différentes, eoat à peu près aussi nombreuses que les formes du tissu paternel physiologique. Elles diffèrent suivant qu'elles ont pris leur origine dans le système nerveux central ou dans le système nerveux périphérique, et même suivant les points du système nerveux central où elles se sont développées.
Les tumeurs primitives des centres nerveux présentent, à des degrés divers, une consistance molle, analogue à celle de la glu, et c'est pour cette raison que Virchow leur a donné le nom de gliomes. Il en distingue d'ailleurs deux variétés, de consistance un peu différente, sous les noms de gliomes mous et de gliomes durs. Pour liii, ces tumeurs présentent un tissu analogue à celui de la névroglie, et comme d'autre part il voit dans la névroglie un tissu de transition vers le [issu connectif ordinaire, il ne sépare pas les gliomes des sarcomes conjonctifs et crée pour eux le nom de glio-sarcomes.
Après Virchow, et à mesure que la nature connective de la névroglie est plus solidement établie et plus généralement acceptée, les gliomes sont plus formellement englobés dans les tumeurs dérivées du type conjonctif. Cornil et Ranvier, et avec eux tous les auteurs, les décrivent sous le nom de sarcomes névrogliques.
Cest ainsi que, depuis Virchow, la nature connective du gliome parait devenue une de ces vérités banales et incontestées que l'on ne discute même plus. Si Klebs' fait entendre une note discordante, à propos d'un cas qu'il a observé, ce n'est pas pour affirmer l'existence d'une tumeur nerveuse, mais bien au contraire pour nier que les gliomes soient de
' Prigêr Vierieljabrescbrin, Bi laS. p. «■■
véritables tumeurs. Il a trouvé, dans le cas qu'il décrit, des filets nerveux qu'il croit en étal de transmettre les exoitations centrales aux nerfs moteurs périphériques ; il part de là pour refuser au gliome le caractère de tumeur, et déclarer qu'il est au système nerveux central ce que l'éléphantiaEis est aux parties molles du tronc et des extrémités.
Les données invoquées par Klebs ne s'appliquent qu'aux tumeurs adultes, d'ailleurs assez rares, dans lesquelles on peut trouver des cellules nerveuses ganglionnaires et des tubes nerveux vrais; elles sont loin de se rapporter aux formes embryonnaires, et, bien que l'auteur ait eu raison de signaler les rapports qui unissent la substance gliomateuse à la substance nerveuse, il n'en a pas moins commis une erreur formelle d'interprétation, »
Les gliomes présentent en effet bien réellement les caractères des tumeurs véritables, tant par les détails de leur histoire clinique que par ceux de leur histoire anatomo-pathologique.
J'ai eu l'occasion d'en observer un certain nombre; toutes les préparations m'ont permis de constater Xorigine nerveuse des cellules fondamentales qui les constituent, et il m'a été facile de les séparer' nettement en deux groupes qui correspondent, pour Je tissu nerveux, aux formes embryonnaires et aux formes adultes, dont j'admets d'ailleurs l'existence pour tous les types cellulaires de l'organisme.
Telles sont les deux données fondamentales que j'essayerai de mettre en relief dans une description générale, saos m'arrètcr aux détails minutieux des cas que j'ai pu observer, et sans prétendre à faire ici une élude complète des tumeurs du type nerveux.
II. — Les formes embryonnaires correspondent aux tumeurs de consistance molle, à celles-là même que Virchow appelait des gliomes mous. Leur couleur est habituellement jaunâtre, d'intensité très variable suivant la richesse vasculaire de la tumeur. ïl est fréquent de constater des foyers sanguins plus ou moins volumineux sut divers points, et très son
vent la mort survient préclBément par une inondation héniorrhagique du néoplasme.
Ces tumeurs sont faciles à étudier par les divers procédés habituels de durcissement et de coloration, sans qu'il soit besoin d'une technique particulière.
On reconnaît au premier abord que la tumeur est à peu près exclusivement constituée par une accumulation de cellules, sans interposition de stroma ni de tissu intercellulaire bien évident. Ce caractère justifie donc la dénomination de sarcome, adoptée par Virchov^, si l'on se contente avec tous les auteurs de réunir dans ce groupe tous les néoplasmes composés de tissu embryonnaire. Mais nous avons vu, dans le mémoire précédent, que la notion de cellule embryonnaire indifférente ne saurait suffire ; que, pour embryonnaire qti'elle soit, toute cellule est la forme jeune et déjà spécifique d'un type cellulaire déterminé. La loi de spécificité cellulaire nous impose le devoir de rechercher à quel type physiologique se rattachent les cellules embryonnaires que nous observons dans le tissu d'une tumeur.
Si l'on examine attentivement à ce point de vue les formes de gliomes qui nous occupent, les détails caractéristiques sont faciles à retrouver et suffisent amplemeot à justifier ma manière de voir.
A un faible grossissement, on constate déjà que les noyaux sont volumineux et relativement moins serrés que dans les autres tumeurs formées de tissu embryonnaire. A un grossissement suffisant, ces noyaux se montrent nettement colorés par le carmin, leur forme est arrondie, légèrement allongée, assez régulière; ils atteignent de 6 à 12 fi de diamètre, possèdent un ou deux nucléoles très brillants, et de nombreuses granulations fines plus pâles.
Ces noyaux sont plongés dans une substance protoplasmique blanche ou légèrement jaunâtre, finement granuleuse et, par places, légèrement fibrillaire ; sur quelques points elle présente de petites vacuoles claires. Les contours cellulaires sont difficiles à différencier, et il semblerait, au premier abord, qu'i s'agisse de noyaux simplement distribués dans une sorte d'immense plaque protoplasmique. Mais, en variant les procédés
d'examen, et par l'étude attentive de nombreuses préparations, il ne semble pas douteux qu'il s'agisse en réalité de cellules à protoplasma abondant mais délicat, dont les contours sont tâcilement altérés par les modiQcations cadavériques ou par les procédés de durcissement.
Tous ces détails sont faciles à constater dans les figures 1 et 2 que je dois à l'obligeance de M. Trévoux, secrétaire du laboratoire. Les deux figures se rapportent à une préparation durcie par la gomme et l'alcool, et colorée par le picro-carmin.
L'examen attentif des préparations fait de suite saisir les différences qui séparent le type des cellules des gliomes de celui des tumeurs d'une autre espèce.
Les noyaux sont beaucoup plus volumineux et beaucoup moins serrés que ceux des sarcomes du type conjonctif; ces derniers se colorent d'ailleurs plus vivement encore par le carmin, d'une façon plus homogène, et ne présentent pas de nucléoles. De plus, ils ne possèdent que fort peu de protoplasma, si peu qu'il a été nié, et que l'on a parlé souvent de noyaux libres; détail qui contraste avec l'abondance du protoplasma des cellules du gliome. Celles-ci s'écartent donc notablement du type embryonnaire des cellules conjonctives et, dès lors, elles ne sauraient ressortir à la névroglie. Et, en effet, si la névroglie diffère par quelques détails du tissu conjonctif des autres organes, elle n'en rentre pas moins pour cela dans le cadre général du tissu connectif. Les travaux de Ranvier n'ont laissé subsister aucun doute sur ce point, et l'opinion contraire est née de ce que l'on a rapporté parfois à la névroglie des éléments cellulaires d'une tout autre nature. Le gliome n'est pas dès lors un sarcome névroglique.
Des différences tout aussi accusées le séparent des formations épithéliales. Les cellules du type dermique sont trop nettement distinctes pour qu'il y ait lien d'y insister. Les noyaux volumineux, nucléoles, de certaines cellules épithéliales glandulaires sont quelque peu semblables à ceux des cellules nerveuses embryonnaires, mais leur contour est pins net, leur coloration par le carmin plus intense, et surtout ils ne sont jamais plongés dans le protoplasma blanchàtrjE^ linement granuleux, qui n'appartient qu'au tissu nerveux.
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Toutes ces différences sont faciles à multiplier et à mettre en évidence en variant les méthodes de coloration et en eumparant des préparations de tumeurs des diverses espèces caractéristiques.
Dans les cas types, comme celui que j'ai fait dessiner, les cellules du gliome sont parfaitement semblables à celles que l'on rencontre dans le premier stade du développement de la moelle et ducerveau, sur les embryons des vertébrés et surtout des mammifères. Il serait souvent à peu près impossible, sur certains points, de distinguer une coupe de gfïome d'une coupe de substance grise embryonnaire. Dans les deux cas, la masse est presque exclusivement composée de cellules à proloplasma abondant, mal délimité, à noyaux volumineux, à peu prés sans mélange d'éléments étrangers conjonctifs, c'est-à-dire névrogliques.
Prises isolément, les cellules qui se retrouvent dans ces deux tissus, de nature en apparence si différente, présentent des caractères identiques; il suffira pour s'en convaincre de comparer les cellules de la figure 2, représentant un gtiome embryonnaire avec celles que Vignal décrit dans son mémoire sur le développement do la moelle des mammifères^ et en particulier avec celles des ligures 2, 5 et 6 de son travail.
Il est vrai que pour Vignal ce sont là des éléments qui peuvent devenir à volonté soit une cellule nerveuse, soit une cellule de névroglie. Mais on ne peut nier que ce soient là des formes cellulaires très spéciales, qui ne se trouvent que là, et Vignal fait ressortir d'ailleurs avec beaucoup d'exactitude les étapes évolutives par lesquelles cette cellule embryonnaire arrive à constituer la cellule nerveuse adulte la plus compliquée. Par contre, il ne montre nullement comment ces cellules pourraient se transformer en cellules névrogliques vraies. Je me suis déjà expliqué sur la facilité avec laquelle on admet ces changements à vue de type évolutif, et je ne saurais accepter cette manière de voir.
Vignal a eu le tort de rapporter à la névroglie ce qui appartient aux étapes embryonnaires dos cellnles ne^^■euses elles-
' Aechiysa de vhysiologie, 1884, II, p. 177.
mêmes; et il pousse cette confusion si loin, qu'il arrive jusqu'à désigner encore comme névrogliques les cellules de ses figures 16 et 17, qui présentent cependant déjà des prolongements de Deithers. Il est regrettable que dans ce travail, d'ailleurs si remarquable, l'auteur n'ait pas été guidé par la notion de la spécificité des cellules du type nerveux, qu'il n'ait pas fait le départ plus exact de ce qui appartient à la prolifération de ces dernières et de ce qui ressortit au contraire au mélange plus tardif des éléments conjonctifa qui viennent construire la névroglie au milieu des premières.
Lies cellules fondamentales des gliomes embryonnaires se séparent donc nettement des cellules embryonnaires conjonctives et épithéliales ; elles sont semblables aux cellules jeunes des centres nerveux de l'embryon ; elles reseortissent certainement au type nerveux.
Tous lea gliomes embryonnaires que j'ai pu observer m'ont présenté les mêmes caractères essentiels, mais j'ai choisi, pour le faire dessiner, celui dont les cellules présentent déjà un degré relativement avancé de développement, et qui, par là même, pouvaient être plus facilement et plus nettement déterminées. Il importe cependant de savoir qu'il y a dés degrés dans ces stades embryonnaires eux - mêmes ; dans d'autres cas, les formes cellulaires sont encore plus jeunes, les noyaux sont alors un peu moins volumineux et le protoplasme plus rare; la détermination du type reste néanmoins toujours facile quand on a déjà appris à distinguer les formes plus avancées.
La connaissance de la véritable nature des gliomes doit nous conduire à leur donner un nom qui rappelle leurorir gine : celui de neurosarcomes rappelle à la foi» leur nature nerveuse et leur caractère embryonnaire.
Lea neurosarcomes contiennent des vaisseaux sans paroi propre, analogues ainsi à ceux des sarcomes conjonctifs et, pour cette raison, les extruvasations sanguines y sont fréquentes. On n'y constate pas ou presque pas d'éléments connectifs, la névroglie en est à peu près absolument absente, bien loin qu'il s'agisse là de sarcomes névrogliques.
Les tieurosarcomes sont des tumeurs aiiatomiquement cm-
bryonnaires, et, comme on pouvait le prévoir, cliniquement malignes ; mais ici la malignité ne s'accuse que par la rapidité de l'extension locale et par les phénomènes locaux de destruction d'organes, de compression ou d'irritation de voisinage qui en résultent. De ce fait, l'évolution totale des neurosarcomes des circonvolutions peut être très rapide et ne durer que quelques mois. Elle est plus lente dans le très jeune âge, quand les sutures, encore membraneuses, cèdent au fur et à mesure du développement du néoplasme et reculent ainsi l'échéance des accidents de compression.
Par contre, la généralisation ne se produit pas, et, par là, la malignité des neurosarcomes reste notablement au-dessous de celle des sarcomes conjonctifs ou des épithéliomes dermi- <]ues et glandulaires. L'isolement des masses nerveuses centrales dans une cage ostéofibreuse, la rareté relative de leurs connexions vasculaires de voisinage ne suffisent pas à expliquer l'absence de celte généralisation; il est légitime de penser que la cellule nerveuse embryonnaire est un organisme plus délicat que la cellule embryonnaire des autres types physiologiques, qu'elle est plus ditticile pour les conditions de terrain nécessaires à sa pullulation, et qu'elle ne trouve pas, ailleurs que dans les masses nerveuses physiologiques, le milieu qui peut lui permettre de se greffer et de se reproduire pour donner naissance à des noyaux secondaires.
La rapidité d'extension locale , c'est-à-dire la malignité propre de la tumeur, est généralement d'autant plus accusée que l'étape évolutive des cellules fondamentales est plus inférieure.
Je n'ai eu en vue, dans cette description générale, que les neurosarcomes des centres nerveux ; mais, dans le type nerveux comme dans le type épithéliai glandulaire, il existe des variétés multiples. On peut observer des neurosarcomes avec des caractères quelque peu différents, suivant les diverses parties du système nerveux où ils ont pris naissance. Les neurosarcomes delà rétine, en particulier, méritent une description spéciale qui n'entre pas dans le cadre de ce mémoire plus général. Ils doivent être nettement distingués des méla-
nomes de l'œil, qui sont des tumeurs embryonnaires d'un type bien différent, et qui, comme je me propose de le démontrer dans un mémoire prochain, proviennent de l'hyperplasie néoplasique des cellules pigmentaires de la choroïde, évoluant d'ailleurs, conformément à la loi générale, dans leur type atavique préexistant.
III. — Comme il arrive pour tous les autres tissus, les tumeurs nerveuses présentent des formes adultes, c'est-à-dire dans lesquelles l'hyperplasie cellulaire conduit les éléments de nouvelle formation jusqu'à des étapes plus avancées de leur développement physiologique.
La cellule nerveuse des organes physiologiques, en devenant adulte, ne tarde pas à voir venir à elle des cellules névrogliques et à construire, avec leur appui, le tissu spécial de soutènement et de nutrition qui lui est propre, et qui est nécessaire à son développement comme à son fonctionnement normal.
De même aussi, la cellule nerveuse proliférée de la tumeur adulte détermine autour d'elle l'apparition et l'organisation de la névroglie ; mais cette dernière n'a ici qu'un rôle et qu'une signification secondaire, elle n'est que le signe de l'activité même de la cellule nerveuse fondamentale.
Les tumeurs adultes du type nerveux, les névromes, sont aux neurosarcomes ce que la papille est au corps muqueux, ce que l'adénome est à Yépilhéliome.
Dans les névromes, on constate un mélange d'éléments nerveux et d'éléments qui ressortissent à la névroglie et en reproduisent les principaux caractères. Ils correspondent aux gliomes durs de Virchow. Ce sont ces gliomes bénins à lente, très lente évolution, signalée par la clinique, et dont la présence restera même à peu près silencieuse, si leur apparition s'est faite dans les zones latentes de l'encéphale. Celui qui est représenté dans les figures 3 et 4 a été trouvé dans le cervelet d'un sujet ayant succombé à une cause accidentelle et qui n'avait présenté aucun symptôme appréciable pendant la vie. Comme, par exemple, certains adénomes du foie, les né-
vronies adultes sont souvent des trouvailles d'autopsie que rien ne pouvait faire prévoir.
C'est dans des cas semblables que divers auteurs ont pu trouver des tubes nerveux vrais ; c'est dans l'un d'eux que Klebs a déclaré que la conductibilité des courants nerveux physiologiques (il s'agissait d'une moelle) était k peine diminuée par la tumeur. Ce sont certainement des cas semblables qui ont fait dire à Virchow, sans qu'il en aii tiré d'ailldurs aucune conclusion, que, « au milieu de la substance cérébrale blanche, il peut se faire une production nouvelle qui semble répéter les couches granulées de la substance corticale grise'. >
Ce sont encore quelques-uns de ces cas qui ont été décrits par d'autres auteurs sous les noms de scléromes ou même de fibromes des centras nerveux, et que Virchow lui-même a pris pour des lésions inflammatoires, quand il avoue son em> barras à se prononcer sur ce point et déclare i qu'il emploie le nom de sclérose toutes les fois que la partie tuméfiée renferme encore incontestablement des éléments nerveux et que la prolifération cellulaire ne prédomine pas dans la production morbide ^ »
Les névromes se composent de nombreuses variétés, dont les différences sont plus accusées que celles qui séparent les diverses formes de neurosarcomes. Ces variétés prennent leurs caractères différentiels, d'une part, dans l'étape évolutive de leur tissu ; d'autre part, et surtout dans les propriétés variables du tissu paternel physiologique, suivant le siège exact où la lésion a pris naissance.
Je ne suis pas en mesure de donner actuellement une description didactique des diverses formes de névromes du système nerveux central. Cette étude, qui exige l'emploi des méthodes spéciales de recherche et de coloration qui conviennent aux diverses formations dérivées du tissu nerveux adulte, ne peut être poursuivie avec fruit que sur des pièces fraîches; et presque toutes les préparations de ce genre que
' Virchow, Pttbologie des lonieurs, trad. par Aronflsohn, II, p. 1S8. ' Loc. cit., p. 13S.
j'ai pu étudier avaient été obtenues, avant mes recherches
actuelles, par les méthodes ordinaires.
Je me contenterai aujourd'hui de décrire sommairemeat une forme typique, d'ailleurs la plus fréquente, et qui peut servir de terme de comparaison pour les autres variétés.
Le plus souvent, en effet, dans l'encéphale surtout, les dispositions réciproques des cellules nerveuses et de la névroglie sont telles, qu'à un faible grossissement {ûff. 3) la tumeur présente une sorte de structure alvéolaire, dans laquelle les travées sont constituées principalement par de la névroglie et les alvéoles comblés surtout par des cellules nerveuses, sans que, d'ailleurs, cotte séparation soit nulle part absolue.
Dans l'encéphale, les travées directrices ont une forme générale arrondie avec quelques faisceaux irrégulièrement ondulés ou en 8 de chiffre; dans la moelle, les travées ont une tendance à devenir rectilignes, leurs entre-croisements sont anguleux, les alvéoles s'allongent. On sent que la disposition générale du tissu est commandée par les connexions mêmes de l'organe et par la direction que ces connexions ont imposée à l'organisation du tissu paternel physiologique.
Les éléments névrogliques des tumeurs rappellent, par leurs caractères, ceux qui appartiennent en propre à la névroglie normale :les cellules ont des noyaux allongés, plus petits que ceux des cellules nerveuses, quelquefois en bâtonnets ; la cellule est arborisée, quelquefois jusqu'à reproduire des cellules araignées; les fibres sont pâles, délicates, faiblement colorées par le carmin, comme il convient à des fibres d'origiuo névrnglique.
Les cellules nerveuses, rassemblées dans les alvéoles ou disséminées dans les travées, sont de volume très inégal, à noyau de forme un peu irréguliôre, quelquefois anguleuses et étoilées ; quelques-unes atteignent un volume très considérable (a, ûff. 4), ce sont des éléments qui rappellent les cellules pyramidales.
Leurs caractères varient, d'ailleurs, suivant le siège même du nevrome adulte, de telle façon qu'elles se rapprochent plus ou moins nettement des cellules normales de la région.
Elles présentent souvent autour d'elles des espaces clairs
qui rappellent ce qu'on a décrit sous le nom d'espaces lymphatiques autour des cellules nerveuses normales.
Les vaisseaux sont moins nombreux, mais plus volumineux et mieux organisés, que dans les neurosarcomes; ils s'avancent dans les travées et présentent une paroi propre, ou tout au moins sont protégés par l'arrangement systématique de couches engainantes de névroglie.
IV. — En résumé, on peut conclure de ce qui précède que le tissu nerveux, comme tous les tissus normaux de l'organisme, donne naissance à des tumeurs vraies, c'est-à-dire qui reconnaissent pour cause une anomalie du développement embryogénique des cellules normales du tissu. Cette byperplasie se fait dans le type normal atavique des cellules qui en ont été le point de départ ; elle peut conduire à des formes embryonnaires et à des formes adultes. Les premières méritent le nom de neurosarcomes; les secondes, celui de névromes proprement dits.
La loi de malignité et de bénignité suivant fétape évolutive des cellules fondamentales du néoplasme se Retrouve dans les tumeurs du type nerveux comme dans celles des autres types cellulaires. Toutefois, la malignité ne s'accuse ici que par la rapidité de l'extension locale, et on n'a pas à constater la greffe des cellules nerveuses embryonnaires, et, partant, la généralisation des tumeurs de ce type.
Dans un prochain travail, j'aborderai la description générale des diverses variétés des tumeurs embryonnaires du type épithélial.
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Fig. 1.
Neuroaarcome : oculaire 1, objectif S de Vérick.
Fi!. 8.
Ntnroearcome : oculaire 1, objectif i de V'ériok.
ê. Noyaux des cellalBi Derv«asss ambrfoitiulraa. b. Protopiasma granulsiu, et, par placea, fibrlllaire.
Fig. 3.
Nevrome du cervelet ; oculaire 1, objectir 2 de Vârick. a. Cellales nerveases.
a. Travées de névroglie.
NOTE SUR UN CAS D'INCLUSION SCROTALE
Par MN. CORNIL et BEttGBR'.
En 1855, M. Vemeuil faisait paraître dans les Archives générales de médecine, un travail intitulé » Mémoire sur l'inclusion scrotale et testiculaire » . En quelques pages, après avoir poursuivi dans la littérature médicale les documents épars de la question, et avoir reproduit toutes les observations alors connues, il esquissait l'étude anatomique et chirurgicale de son sujet et il définissait les connexions réelles de ces tumeurs, jusqu'alors considérées comme développées • dans l'intérieur même du parenchyme testiculaire. Après avoir démontré l'inanité de cette opinion et laissé pressentir les conséquences qu'entraînait au point de vue du traitement l'indépendance de la production congénitale et du parenchyme séminal, il abordait la considération de la nature de ces tumeurs pour réfuter la théorie de l'hétérotopie plastique défendue par Lebert. Vingt-deux ans après, en 1878, M. Verneuil, à l'occasion d'un cas communiqué à la Société de chirurgie par M. Jules Bceckel, complétait son premier mémoire en résumant les faits au nombre de neuf, qui, depuis la publication de ce travail, étaient venus se joindre aux dix premiers qu'il y avait rassemblés. Comme en ISSS, il concluait à la possibilité d'isoler la tumeur du testicule et de mé-
' Un résumé de cette observation a été lu par M. Cornil à l'Académie d« Médecioe dans la séance du S mars 1885.
nager ce dernier dans l'extirpation de la première ; mais il
convenait en même temps que depuis son premier mémoire, les obscurités qui régnaient sur les origines et le développement de ces inclusions étaient lom de s'être dissipées.
Enfin, en 1880, M. Ncpveu, rapporteur d'une commission dont M. Verneuil faisait partie, et à l'examen de laquelle avait été soumis un fait récemment communiqué par M. le D' Pilate (d'Orléans), ajoutait trois nouveaux exemples de cette malformation à ceux qui étaient antérieurement connus.
Le fait que nous allons rapporter nous a permis, après avoir observé et enlevé une tumeur de cet ordre, de constater la rigoureuse exactitude de la description de M. Verneuil. Grâce aux données acquises par les travaux des auteurs précédents, il nous fut possible de reconnaître avant l'extirpation la nature exacte du produit tératologique : en en pratiquant l'ablation, on put ménager l'organe de la génération et réaliser ainsi une des conclusions pratiques auxquelles était arrivé M. Verneuil dans son étude, IVlais nos recherches, faites en vue de compléter l'histoire de ces tumeurs, nous firent parcourir en vain toute la littérature médicale, et nous ne pûmes découvrir aucun fait nouveau en dehors de ceux que nos devanciers nous avaient fait connaître. Ce préambule nous dispense d'entrer dans de longs détails de bibliographie, et nou» permet de renvoyer aux travaux précédents ceux qui seraient désireux de s'édifier sur ce point. Néanmoins, après avoir parcouru l'histoire clinique et l'examen anatomique du cas qui nous occupe, au cours des quelques réilexions qui suivront cette description, nous aurons l'occasion de citer les plus intéressantes des observations antérieurement publiées.
Obskrvition. — E. P..., flgé de H ans, portait depuis as premièra enfance, une pelite tumeur occupant le côté gauche du scrotum. L'exlBlence de cette tumeur avait été constatée lorsque ses parents )e repri» rcut à sa nourrice; elle avait à cette époque le volume d'une forte noisette. Depuis lors, elle s'était accrue graduellemeut et lentement, en conservant à peu près ses proportions relatives au développement gé" lierai du corps.
En 1818, M. Em, Bourdon, ayant reconnu la nature kystique de Ifl tumeur, la ponctionna sans que cette ponction donnât issue à aucune
espèce de liquide. I^e kysle continuaDt à augmenter, l'enfant fut présenté à M. Berger au mois de juillet de l'année 1884.
Le scrotum présentait un développement exagéré du côté gauche. Tandis que le testicule droit avait son volume normal, le cordon se terminait à gauche en se confondant avec une tumeur du volume d'un œuf de pigeon; cette tumeur, sur laquelle les enveloppes scrotales glissaient librement, était manifestement fluctuante; elle présentait une coDsislance ferme, une surface lisse, en avant de laquelle on pouvait sentir un noyau dur, sailiaut, situé prés de l'extrémité supérieure de la himeur avec laquelie il se continuait d'ailleurs sans que l'on pât trouver de délimitation prùeîse entre elle et lui. La tumeur était complètement opaque; elle était indolente, et la pression n'y faisait nulle part reconnaître la sensibilité particulière du testicule.
En raison de l'insuccès de la première ponction et de l'opacité de la tumeur, de son développement lent, de son indolence, on devait songer à un kyste congénital, et tout en faisant quelques réserves sur l'existence possible d'une hydrocèle ancieQDC ou même d'un sarcome du testicule, il fut résolu de pratiquer une ponction exploratrice, et s'il y avait lieu une injection iodée.
La ponction, faite le 14 juin avec l'aspirateur, ne donna issue qu'à une quantité minime de matière concrète blanchfttre qui fut aussitôt reconnue pour le contenu d'un kyste dermoide ou d'une inclusion scrotale. Cette matière, qui s'écrasait comme la matière sébacée (dont elle otFrait la composition à l'examen microscopique) était en outre mélangée à un grand nombre de petits poils follets décolorés.
Avant de prendre un parti, M, Berger voulut avoir l'avis de M. le professeur Veraeuil, qui, après avoir admis comme lui que la tumeur était une inclusion scrotale, l'engagea vivement à s'efforcer d'en pratiquer l'ablation en ménageant le testicule, ses recherches et sou expérience personnelle sur ce point lui ayant appris que ces kystes, improprement appelés inclusions testioulaires, étaient indépendants, ou pour le moins isolables de la glande séminale.
Opération le ^2 jaillet à onze heures. — L'enfant était endormi, une incision verticale de 5 centimètres environ fut pratiquée sur la moitié gauche du scrotum, La peau et quelques couches lamelleusea ayant été divisées, la sonde cannelée pénétra dans la tunique vaginale qui ne renfermait pas de liquide. Celle-ci fut ouverte dans toute sa hauteur; elle contenait une tumeur ovoide, du volume d'une noix, recouverte dans toute son étendue par la séreuse lisse et absolument dépourvue d'adhérences. Celle tumeur, par son aspect général, sa forme et ses connexions, ressemblait à un très gros testicule d'adulte; elle se rattachait à la partie postérieure de la cavité de la tunique vaginale par un repli de cette séreuse. On put facilement l'attirer au dehors et l'examiner.
Le cordon se perdait à son extrémité supérieure, sans qu'il fût po»-
sible d'en poursuivre les éléments dans la tumeur elle-même. Vers cette extrémité, un peu en avant de l'iasertion du cordon, ee trouvait un corps aplati, rougeàtre, pédicule, recouvert par la séreuse vaginale, de 6 à 8 millimèti-es de longueur, de 3 à 4 millimèlres de hauteur : c'éiait évidemment répididjme. Le testicule ne put être d'ailleurs nullement distingué de la production pathologique; ce que l'on avait pris pour son relief appréciable à la palpatiou, n'était qu'un épaississement fibreux dense de la surface de la tumeur. Celle-ci est très fluctuante en avant; en arrière, on sent au contraire en explorant son hile, au-dessous de l'insertion du cordon, comme une nodosité profonde qui semblerait indiquer que la glande séminale occupe les parties postérieures de la masse que l'on a sous les yeux.
M. Bei'ger fait avec précauliou une incision sur la face antérieure de la tumeur pour aller à la recherche du testicule. La partie supértearo de cette incision traverse d'abovd un tissu fibreux très dur, blanc et nacvé, au-dessous duquel apparaît une substance molle et grisâtre, cohérente et qui présente l'aspect de la substance propre du testicule avant la piibcrfé. Le testicule occupe donc la partie antérieure et supérieure de la tumeur, au-dessous du petit corps que nous nvons reconnu pour l'épididymc, en avant de l'insertion du cordon. On prolonge par en bas l'incision qui n'a intéressé l'enveloppe albuginée du testicule que dans l'étendue de 5 à 6 millimétrés environ, et l'on pénètre aussitôt dans une vaste cavité qui est ouverte largement et dont on fait sortir une grande quantité de matière d'apparence sébacée, mélangée à un feutrage d'innombrables poils follets décolorés.
Portant alors l'indei de la main gauche dans la caTité kystique ouverte, à l'intérieur de laquelle on sent une sorte de grosse protubérance qui avait été prise à la palpatton pour le testicule, on décortique avec l'ongle la paroi kystique, la séparant de la tunique vaginale qui s'étend à sa surrace externe. Il est facile de la sorte de libérer de bas en haut toute la tumeur qui se laisse aisément énucléer de l'enveloppe séreuse qui la renferme et à laquelle elle n'est unie que par un tissu cellulaire assez dense. Arrivant de la sorte à l'extrémité supérieure de la poche kystique, elle est séparée de même et sans grande difficulté de la face postérieure du leslioule à l'enveloppe albuginée de laquelle elle n'est d'aboid unie que par des adhérences lâches et peu vasculaires. On peut se convaincre ainsi que le testicule est étalé et aplali à la partie supérieure et antérieure du kyste. En achevant l'isolement de la néoformation, on trouve un çoinl où il n'est plus possible do poursuivre la séparation par une simple décortication. Au-dessous de l'épididyme, au niveau de l'endroit où celui-ci paraît se continuer avec le testicule, c'est-è-dire vers le corps d'Highmore, la production kystique se continue par un pédicule très circonscrit, mais très dur et fibreux qui l'unit à l'albuginée, et en coupant ce pédicule, on trouve qu'il est formé par un tissu blanc el dense, analogue au tissu de l'albu-
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Ifinée mâme, «t qu'il est creoeé de trois ou quatre canaux vasculairee d'assez grosses dimensions dont l'ua donne un jet artârie) aussitôt arrâté par l'applicslion d'une ligature. Une autre ligatnre est posée sur une petits branche d'une épldidyniaire qui a été intéressée dans la dissection de la tumeur. Celle-ci étant complètement enlevée, on constate que la poche qui la renfermait est une cavité celluleuse conllnanl en haut au testicule, ou point que nous avons déterminé, et qui est entourée de toute part par le feuillet viscéral de la tunique vaginale, enveloppée par conséquent par la cavité do cette iérense. Il s'agit dono d'une production kj'sttque ou cystolde, développée au-dessous du testicule auquel elle adhère au niveau du corps d'Highmore, et enkystée elle-même dans la cavité de la tunique vaginale.
Un (ube à drainage fut placé à la partie la plus déolive de l'incision après que l'on eût fait renli-er le testicule et la séreuse vaginale dans les enveloppes scrotales : quelques points de suture en crin de Florence réunirent la partie supérieure de la pluie; et des bandelettes da lint boFscique recouvtirles d'un pansemeat de Lister furent appliquées sur la région.
L'opération avait tout entière été pratiquée sous le spray.
Suites. — Le jour même, le petit malade se plaint d'une difficulté d'urijier qui cède spontanément vers sept heures du soir. Il n'y n ni Uévre, ni réaction : la langue étant néanmoins un peu blanche, un purgatif est administré le troisième jour et produit quelques bonnes évacuations. Du reste, la température ne s'est élevée qu'un soir à 38"; le troisième jour au matin, elle est redescendue à 36°, 5. Localement, il y a un peu de gonflement du scrotum, mais sans douleur et sans rougeur : la plaie se réunit dans sa partie supérieure par première intention; le drain a été enlevé le surlendemain de Topéralion, les sutures, le cinquième jour. À ce moment, il n'existait pas même de sointemenl séreux par l'extrémité inférieure de l'incision, la seule qui ne fut pas complèlenicut réunie. La cicatrisation élait complète le douzième jour; vers le quinzième, on put se dispenser de tout pansement et bientôt on permit à l'enfant de se lever el de sortir.
. Deux mois et demi après l'opération, l'on pouvait sentir le testicule gauche, sous forme d'un noyau encore un peu sensible, uu peu volumineux peut-être, et entouré d'une très petite quantité de liquide collecté vraisemblablement dans la tunique vaginale.
A la Sn de l'année, tout épanchement liquide avait disparu et le testicule paraissait avoir sa forme et sa^ consistance normales, quoiqu'il parût encore un plus volumineux que celui du côté opposé.
Examen de la pièce par M. Cornil. — Certaines parties de la tumeur furent détachées par une section, ainsi que nous le dirons tD«t à l'heure, et déposées à port dans l'alcool à 90» pour servir à l'élude
microscopique.
I. — Description de la tametiF, a l'œil na. — Klle est limitée p«r une membrane fibreuse qui la circonscrit de toutes parts, et dont la surface externe rogueuso, pi'ésenle encore les traces des adhérences eelluleu ses qui l'unissaient aux parties voisines, lunique vaginale et albuginée. Cette membrane fibreuse, assez mince sur la plus grande partie de son étendue, présente un ou deux épaîssissemeuts fibreux vers sa partie antérieure. Elle limite une grande cavité qui renfermait la matière que nous avons extraite pendant l'opération, et à la face poslérieure de laquelle fait saillie une sorte de bourgeon charnu, allongé dans le sens vertical et différant complètement, par son aspect, de la poche à l'intérieur de laquelle elle se trouve située.
La surface interne delà poche est lisse, d'aspect séreux, en quelque sorte; elle possède une coloration rouge foncé due à une injeclion vive de sa surface. Cette surface se continue en changeant d'aspect en arrière avec le pédicule du bourgeon que nous allons décrire.
Celui-ci, qui se présente d'abord comme un épaississe meut de la mentbrane kystique, offre environ 3 centimètres de diamètre vertical, 2 centimètres de diamètre transversal, 1 centimètre 1/3 d'épaisseur. fi est irrégulièrement quadrilatère ; sa consistance est ferme. '. Il est recouvert par une surface blanche, d'aspect cutané, présentant l'implantation d'une multitude de petits poils follets, très fins, décolorés, de 5 à 10 millimètres de hauteur, identiques à ceux qui se trouvent englobés dans la matière sébacée que renfermait le kyste. ].,es bords du bourgeon eu question sont comme escarpés ; ils se continuent avec la poche kystique et présentent la même coloration qu'elle. Aux deux extrémités du plus grand diamètre transversal de ce bourgeon, l'on voit deux mamelons charnus rosés qui font saillie sur ses
La matière que renfermait le kjste est une matière sébacée, absolument homogène, ne renfermant aucune partie dm-e, soit osseuse, soit cartilagineuse, mais seulement une inliDitéde poils follets dont nous avons déjà indiqué les caractères.
H. — Examen microscopique. — L™ section de la tumeur que l'on a ftiit durcir comprend toute l'étendue transversale du bourgeon cidessus décrit, avec les deux mamelons charnus que l'on voit à ses extrémités. L'examen des coupes pratiquées sur celte partie de la tumeur a présenté à M. Cornil les particularités suivantes ;
Le bourgeon se présente à la coupe comme formé d'un tissu grisfttre, rose, mollasse, mais doué cependant d'une certaine élasticité. Les coupes, comprenant, comme nous l'avons dit, toute l'épaisseur et la largeur du bourgeon et de la partie voisine de la poche kystique, ont environ 2 centimètres de large sur 1 centimètre 1/2 de hauteur. Lorsqu'on les examine à l'œil nn, après coloration ou picrocarmin, on voit que toute la périphérie de la coupe prend une coloration d'un rouge plus intense dans l'épaisseur de 1 millimètre à 1 millimètre 1/2 : celle
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coloritioD euloure de toutes parts le bourgeon charnu, et la zone ainsi colorée se réfléchit sur son pâdicule, de telle sorte que la portion du kyste qui fait suite à sa surface présente la même apparence, le tissu qui le compose se colorant de la mfime façon par le carmin. Sur l'un des pôles du bourgeon examiné sur une coupe, partie qui correspond à l'un des mamelons latéraux notés dans la première partie de cet examen, l'épaisBeur du tissu ainsi coloré est plus considérable que dans le reste de la surface.
A.U centre même de la coupe, on voit une zone ayant 3 ou 4 millimètres de hauteur sur 5 de largeur, zone qui se colore également d'une
Fignrs.l, — Coup« du bourgeon saillant duns le bjete dessiné à un grossissement de 8 diamètres; d, derme avec son épiderme, ses papilles et ses [oilicutes pileux; a, ganglions nerveux; b, section d'une cavité muqueuse; c, tissa conjonctif.
façon intense par le carmin et qui se relie à la zone colorée circonférencielle par de nombieux tractus.
Lorsqu'on examine avec un grossissement de SO diamètres l'ensemble de la tumeur, on constate que la zone colorée qui la limite est formée par un derme véritable ; la partie fondamentale de ce derms est constituée par dos faisceaux de tissu conjonctif et élastique, et par une grande quanlité de papilles plus ou moins saillantes, surtout très prononcées et très volumineuses eu niveau des deux mamelons qui se trouvent ouk deux extrémités du grand diamètre de la coupe. Ces papilles sont recouvertes par un corps muqueux normal qui envoie entre elles des prolongements plue ou moins larges et profonds, suivant l'intoivallo qui les sépare. Un 1res grand nombre de foliicuiea
pileox normaux, mais pelils, où viennent se rendre une ou doux glandes sébacées et d'où partent des poils follels en nombre variable {de 1 h 5), existe dans toute la partie superScielle du derme et jusque dans ses couches les plus profondes. De nombreux faisceaux de fibres musculaires lisses s'observent dans l'épaisseur de cette couche; ils présentent la disposition ordinaire des faisceaux musculaires duderme. Les vaisseaux présentent également leur distribution régulière dans les papilles; par places, celles-ci présentent des e^'cbymoses au niveau (lesquelles se trouvent des globules Banguiue axtravasés ; cette lésion
' Coupes des gauglions nerveux situés au centre du bourgaon (gros- BDl de 150 diamètres], a, cellule cuntcnanl un noyau ù; d, tissu coQJouctir; c, (issu composé par des niires de Bemak.
est probablement due aux actions mécaniques exercées sur la tumeur pendant l'opération.
Cette peau présente fort peu de glandes sudoripares : ainsi sur une section transversale complète du bourgeon, on ne trouve qu'un, deux ou trois glomérules appartenant à ces glandes. 11 est d'ailleurs facile de voir sur la coupe de ces glomérules les différentes sections du mémo tube intéressé par la section au point où it s'enroule, et nous avons même vu partir de ces organes des conduits reclilignes que nous avons pu suivre à une certaine distance dans l'épaisseur du
Immédiatement au-dessous du derme, on trouve un tissu celluloadipeux très abondant constitué par des lobules adipeux normaux,
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séparés par des vaisseaux, par daa tradu» fibreux et par da gros faisoeauK de fibres musouleirea lisaes.
La partie oentrate de la coupe qoi forme, ainsi qu'on l'a vu, une aorte d'îlot fortement coloré par le csrau», est conatituée : 1* par uae grande quantilë do lobules de gauglians du grand sympathique; — 2' par de gros faisceaux de libres de Romak ; — 3* par une production kystique pArticulièi-e, tapissée par de l'épithëlium cylindrique siralifié. — Pour étudier ces diverses parties, il faut employer un grossissement de iOO à tOO diamètres.
]° Les lobules ganglionnaires ont une foiTae tantôt exactement circulaire, tantôt aplatie, discoïde ou elliptique, ou bien encore ovalaire,
Chacun des lobules est entouré par une eone de tissu ftbreui qui lui forme une sorte de capsule; de cette capsule partent des travées qui limitent des loges toutes à peu pros de la même grandeur; chacune d'elles possède un revêtement interne de cellules plates munies de noyaux ovoïdes. Au centre de chacune de ce» logetlos se voit une cellule nerveuse très volumineuse, formde par une masse grenue an milieu de laquelle sa trouve un noyaa très volumineux avec un nuctéole^ brillant et gros.
Comme la pièce avait été traitée uniquement par l'alcool, nous n'avons pu suivre nettement les prolongements de ces cellules; ces prolongements cependant sont très visibles sur quelques-unes d'entre elles, et ils se présentent sous l'apparence d'un prolongement caudal très grélo qu'on ne peut poursuivre qu'à une très faible dislance de son insertion à la cellule.
Au milieu de la zone centrale de la tumeur, ces lobules ganglionnaires sont rassemblés en groupes de 6 ou 8 lobules de dimensions très variables. Les plus petits oui 4 à 5 centièmes de millimètre de diamètre, les plus volumineux 12 ou 15, environ.
Dans la capsule même des ganglions et autour des cellules nerveuses qu'ils renferment, on voit presque constamment une asses grande quantité de petites cellules rondes ; on trouve également dans celte capsule des faisceaux de fibres musculaires lisses et des trousseaux de Rbres de Remak.
2° A côté de ces ganglions, nous avons vu que l'on observait la section soit transversale, soit longitudinale, de gros faisceaux limités par une enveloppe fibreuse. Ces faisceaux qui ont 5 à 8 centièmes de millimètre d'épaisseur, sont constitués par des fibrilles minces pourvues de noyauK très allongés. Nous avons hésité pour savoir s'il s'agissait ici de fibres musculaires lisses ou de fibres de Remak disposées en foisccanx, maïs nous nous rattachons à celte dernière opinion pour la raison que voici : s'il s'agissait de fibres musculaires lisses, nous trouverions au centre de ces fibres un noyau très net coloré eu rouge ; ici au ccotreire, la section transversale des fibres colorées par le oarmiu se présente souvent comme un petit anneau colore en
roDge, le ceatre élanl otair, coloration qui se reproduit avec les mames caractères sur les pièces teiDtéee par la eafranine. Il rsut éfaleracnl teojr compte de l'épaisseor de l'enveloppe «onjoauliTia qui entoure ohaqae faisceau et qui est bien plue nette tjae celle qne l'on ohaene autour des faisceaux de flbrss musculaires lisieij.
3" Daas la masse centrale de la tumeur se Irouve enibi une cavité qui ressemble à an petit kysta. Cette cnvité a 5 dixièmes de millimètre dans son plus g^and diamètre: elle est tapissée par des eellales d'épithélium stratiftë oohérenten, épaisses, cylindriques daas les couches s de t'enveloppe lïbreuse du kyste, tandis que les plus super-
Fig. 3. — Cavité mucolde siloée dans le bourgeon; », coupe des liib«9 glanduhirss; e, t, surface de la csvilé tapissée de cellules cyliadriqnc^ (grosit de 15U diamètTra).
ilotelles, situées vers le centre du kyste, à sa surface interne, sont polyédriques et légèrement aplaties. Ces cellules ne sont pas formées d'un protoplasme fibrillalre comme celles du corps muqueux. Dans la cavité kystique elle-même l'on trouve des cellules gi-anuieuses, rondes ou iiTégulières : elles sont pourvues d'un noyan et elles ressemblent à des cellules épithélioïdes plutôt qu'à des cellules cornées. A la périphérie de ce kyste on voit sur certaines coupes dos culs-dfr-sac particaliers, tapissés par de grandes cellules cylindriques claires,, ne formant qu'une seule oonche et laissant au centre de chaque cul-de-aac une Inmièrft très étroite.
En présence de celte production nous pouvons former deux hypo*
Cfloe la première, il s'agirait d'un kyete sébacé ; mais s'il en était ainsi, nous devrions trouver des cellules sébacées et probablement aussi des fragments de poils dans l'intiïrieur de cette cavité. De plus, les culs-de-sac en question ne présentent qu'une seule couche d'épithéliumcylindriquedair, bien différent de l'épithélium straliflé que l'on y rencontrerait s'il s'agissait do diverticules appartenant à une glande sébacée. D'ailleurs eii d'autres points de la tumeur nous avons trouvé de véritables petite kystes sébacés dérivés des follicules sébacés du derme : or, les cellules qui tapissent la superficie de ces cavités sont colorées d'une façon particulière par la safranine et par le picrooarmin, de même que l'épithélium qui revSt la protubdrance elle-même, et cette coloration ne s'observa pas sous l'influence de ces réactifs à la surface interne de la production que nous étudions.
Aussi ci'oyons-nous devoir nous rattacher 1 la deux.ième hypothèse d'après laquelle il s'agirait d'une production mucolde se rapprochent par exemple de l'épithélium de la bouche ou du tube digestif, et présentant comme annexes des glandes tapissées de cellules cylin-
Nous revenons sur quelques détails de la structure du derme et de l'épiderme de la production dont nous venons d'étudier la consti-
Le corps muqueux est tout à fait normal ; il est composé de cellules à protoplasme fibrillaire, fortement unies les unes aux autres; audessus du corps muqueux, on trouve une couche de cellules aplaties, parallèles à la surface ; ces cellules ne différent de celles de la couche granuleuse normale que parce qu'elles ne renferment pas de granulations d'éléidine, bien qu'elles se colorent assez fortement par le carmin.
Immédiatement au-dessus commencent les couches, plus ou moins épaisses, de l'épiderme superficiel : celui-ci n*est pas corné; les cellules qui le composent possèdent de distance en distance un noyau aplati, atrophié, mais susceptible encore de se colorer par le carmin. Toute la couche superficielle prend avec le carmin une couleur jaune : la safranine lui communique une teinte d'un rouge intense ; avec le violet de méthyle toutes les cellules superficielles sont colorées en violet foncé et cette coloration résiste absolument aui lavages faits avec l'alcool et l'essence de girofle, ai bien que sur les coupes colorées avec le violet de méthyle et la phosphine d'une part, avec Téosine d'autre part, l'épiderme superficiel est coloré en violet foncé de môme que les poils.
Dans le mamelon latéral, les papilles sont très volumineuses, et nous avons trouvé un ou deux follicules sébacés dilatés et transformés en de petits kystes. Ces follicules, ainsi que nous l'avons dit, sont en général de petites dimensions ; ils ne présentent rien de particulier à noter non plus que les poils.
La surface interne du kyste ne présente la structure de la peau que
dans une partie voisine du pédicule da l'excroissance que nous venons de décrire. Dans le reste de son étendue, on trouve sur les coupes une membrane fibreuse épaisse, Tormée par des faisceaux du tissu fibreux et des lamelles, séparés par des cellules aplaties. Dans la zone interne de celte membrane existent des plaques minces qui sont incrustées de sels calcaires. Ces plaques sont 'formées de faisceaux et de lamelles ayant un aspect hyalin et forlement colorées par la picro-carminale. La surface interne de la membrane présente simplement une couche de cellules aplaties.
Nous insisterons tout d'abord sur quelques-unes des considérations auxquelles peut donner lieu l'examen anatomique de la pièce en question.
M. Verneuil, dans son mémoire inséré dans les Archives, déduisait de l'examen des faits jusqu'alors publiés la conclusion suivante : « L'inclusion est ordinairement extra-glan-
* dalaire, et si parfois le sac foetal ou dermoïde siège dans « l'intérieur même de la glande séminale, les observations € qui pourraient mettre ce fait hors de doute sont encore à « produire. » Dans le rapport qu'il fit à la Société de chirurgie en 1878, critiquant l'observation de Heschl, il revenait sur la même afîîrmation et disait : « Je suis en droit de t dire, en 1878 comme en 1855, que l'inclusion intra-testi-
• culaire est encore à démontrer, » Il est vrai que depuis lors, en 1880, un nouveau fait, communiqué à la Société de chirurgie par M. le D' Pilate, d'Orléans, offrait un exemple indiscutable d'un kyste pileux et ossifère siégeant à la fois au dedans et au dehors du testicule; mais, ainsi que le faisait observer le rapporteur, M. Nepveu, rien ne pouvait faire affirmer que ce kyste, primitivement situé dans l'albuginée, eût fait irruption au dehors; au contraire, les connexions peu intimes des parois du kyste avec ie parenchyme de la glande séminale dont elles étaient facilement isolables dans toute la partie intra-testiculaire de la tumeur, autorisaient la supposition que, primitivement situé au dehors de l'organe mâle, le kyste avait refoulé la tunique albuginée et était venu pénétrer en quelque sorte dans le testicule par le fait de son développement. Pareil embarras n'existe pas dans l'interprétation des rapports que, dans l'observation présente, le kyste
affectait a^vec le testicuie. Il en était stbsolumeni indépnxiaEkt; quoique ce dernier fût pour ainsi dire étalé à sa surface; t'albuginée intacte séparait l'organe du produit tératologique, et ce dernier put être isolé par une aorte de décortication. Mais, fait important à noter, sur un point la fusion existait et ei\e était iniime; c'était au niveau du corps d'Highmore où le kyste dermoïde se rattachait au testicule par un véritable pédicule renfermant tous les vaisseaux qui se rendaient à la tumeur. Ainsi, le fait présent qui confirme la loi que M. Verneuil a déduite de l'étude des cas plus anciens, nous montre le kyste situé en dehors du testicule, indépendant de lui et séparé de son parenchyme par l'albuginée intacte, mais prouvant par la source des vaisseaux qui l'alimentaient et par l'existence d'un pédicule qui le rattachait au hile de la glande séminale, l'identité de son origine et du siège de son développement initiai. Nul doute en effet que ce produit dont l'origine congénitale n'est pas à démontrer, ne se soit développé et n'ait évolué côte à côte avec le testicule qu'il a certainement dâ accompagner dans sa migration à une époque où il était lui-même rudimentaire.
L'examen de la pièce , tel qu'il a été pratiqué, nous a permis de constater l'absence d'un des caractères les plus constants des inclusions acrolales et testiculaires ; le défaut de tissu osseux et cartilagineux dont la présence, jusqu'à ce jour, avait été observée dans tous les cas puUiég. On sait qoe les productions osseuses renfermées dans les soi-disant kystes dermoïdes du testicule ont présenté tous les degrés de développement, depuis des rudiments informes , ne renfermant même pas de canaux de Havers, mais seulement des corpuscules osseux étoiles très nets (Observations de M. Jules Bœckel; Bulhtin de ia Société de chirurgie, N. S., t. IV, 1878, p. 306; — de Làng, d'innsbruok; Vircbmr's Archiv, i. LUI, 1871, p. tîS}, jusqu'à des pièces complètes de squelette, représentant les ailes d'un saorum (Observation de W. Macewen;G/asgfowmerf. /otrro-.voLX, n*10, oct. 1878), des omoplates (Lucien Corvisart , cité par Veuneuil, Arch. , gén. de méd., 5° sér., t. VI, p. âd, 1^5), la clavicule, le scapuluni, une partie de l'humérus, des rediments dn sphé*
noïde ou du sacrum, des vertèbres (Velpeau, Clinique cbirurfficale, t. III, p. 198, 1841), les côtes, le rachis, les deux fémurs, les deux orbites {Bulletin des sciences médicales, p. 15, sept. 1826, cas de Falti), le bassin et l'extrémité droite d'un fœtus de quatre mois environ, le bassin encore recouvert de muscles (Observation de Dietrich, de Glogau , citée par Lebert etpar Verneuil), un globe osseux approchant de la figure d'un crâne , où se trouvaient deux cavités semblables à celles des orbites qui étaient remplies de deux vessies noires revêtues l'une et l'autre d'une tunique pareille à celle que l'on nomme uvée (Observation de Saint-Donat, publiée par Pierre Amand, rejwoduite par Verneuil). Dans le cas où le tissu osseux , même rudimentaire, faisait défaut, on a toujours trouvé du tissu cartilagineux ; ainsi, dans l'observation de M. Verneuil, c'étaient des masses dures, présentant divers aspects, mais bi^i constituées par du cartilage d'ossification. Dans le fait de M. Richet, publié par M. Spiess et reproduit dans le rapport de M. Verneuil (Bulletin do la Société de chirurgie, 1878, p. 313), il s'agissait d'une production formée principalement par du cartilage fœtal. Dans le cas de M. Jules Bœckel, les cartilages trouvés dans la tumeur offraient avec les aryténoïdes une ressemblance telle que leur forme et l'existence sur l'un d'eux d'une glande en grappe permit à ce chirurgien de conclure à l'existence d'un vestige de larynx. — Notre cas est donc le premier où l'on n'ait trouvé dans le sein de la masse solide de la tumeur ou dans la cavité du kyste où elle proéminait aucun rudiment de tissu oseeux ou de tissu cartilagineux.
En revanche, les autres systèmes anatomfques s'y trouvaient tous représentés. Sans insistei* davantage, rappelons la description du revêtement tégumentairo s-i complet qui recouvrait le bourgeon et qui comprenait un épidémie, un derme avec son corps papillaire, des follicules pileux et des glandes sébacées dégénérées par places en kystes sébacés rudimentairee, des glandes sudoripares et des fibres musculaires lisses identiques è celles qui se trouvent dan» les parties profondes de la peau. Le tissu conjonctif et adipeux, les vaisseaux qui prenaient part à la constitution du bourgeon
ne méritent qu'une mention sommaire; mais il en est tout autrement pour deux ordres de formation dont l'existence au centre de ce bourgeon a été l'objet de l'examen le plus minutieux, et qui paraissent avoir, au point de vue de la nature et de l'origine de cette sorte de tumeur une importance toute particulière.
Ce qui frappe le plus dans l'étude de la partie centrale de la tumeur' c'est le développement qu'y acquiert le système nerveux sous forme de masses ganglionnaires du grand sympathique, distribuées en lobes et en lobules et de gros faisceaux de fibres de Reraak, entrecroisés en divers sens. Ce n'est pas la première fois que le système nerveux est noté comme prenant part à la constitution des inclusions scrotales. Dans' le cas personnel qu'a observé et décrit M. Verneuil, la cavité centrale de la tumeur était recouverte par une couche de substance présentant exactement l'aspect de la substance grise cérébrale, et constituée : 1) par des vaisseaux capillaires très fins; 2) par des tubes nerveux délicats, variqueux, entrecroisés eîi tous sens; 3) par des corpuscules de substance grise en petit nombre mais bien reconnaissables ; 4) enfin, par une grande quantité de matière amorphe granuleuse, sorte de névroglie qui empâtait ces divers éléments. Une membrane vasculaire limitait cette cavité tapissée de substance grise : elle pouvait être comparée à la pie-mère.
Dans une autre observation, celle de Làng, la distribution et la disposition du tissu nerveux présentaient plus d'analogie encore avec celles que nous avons décrites et représentées. Voici cette partie de la description de l'auteur allemand ; « Je « n'ai pu distinguer qu'en trois points, dit Làng, la coupe de e fibres nerveuses à double contour, leur existence sur des « coupes longitudinales pouvait seulement être soupçonnée... » La portion de la tumeur qui était séparée du reste par » l'espace lacunaire que j'ai mentionné, se distinguait, mal- « gré sa structure identique, par sa richesse exceptionnelle » en faisceaux et en cellules nerveuses qu'elle présentait par 1 places. En plus d'un point, je découvris 15 , 20, et même » 30grossescellules nerveuses; l'un de ces amas était englobé » dans des fibres nerveuses faciles à reconnaître ; le plus sou-
t vent ils étaient entourés de couches stratifiées sans ordre « renfermant des noyaux. Une de ces cellules, de grosseur » moyenne, mesurait 46,2 1*; son noyau9,0jii; ce dernier coloré € par le carmin renfermait souvent 3 nucléoles, dont un gé- • néralement plus brillant que les autres, s On voit combien la description que Làng trace de ces amas de substance nerveuse ressemble à celle des lobules ganglionnaires que nous avons figurés dans la partie centrale de notre tumeur. Ce qu'il faut faire ressortir, en effet, dans notre cas, c'est non seulement l'existence d'éléments nerveux , lobules ganglionnaires ettrousseauxde fibres de Remak, en grande abondance parmi les éléments solides de la tumeur, mais leur répartition dans la partie la plus centrale de celle-ci à laquelle ils étaient exactement limités, aucun élément semblable n'ayant été retrouve soit dans la paroi du kyste, soit même dans les parties superficielles du bourgeon pédicule qui proéminait dans l'intérieur de sa cavité.
Une formation plus singulière encore est celle de cette sorte de kyste, revêtu par un épithélium cylindrique, à la périphérie duquel s'observaient des culs-de-sac glandulaires, tapissés par de grandes cellules cylindriques claires, ne laissant au centre de chaque cul-de-sac qu'une lumière très étroite. Nous pensons qu'il s'agitlà d'une production mucoïde se rapprochant de la muqueuse du tube digestif pourvue de ses glandes annexes.
Pareil fait avait été décrit par Làng dans la tumeur dont il a fait l'examen ; seulement dans ce cas, les kystes à structure muqueuse étaient fort multipliés ; voici, du reste, le passage même de l'observation qui se rapporte à ce si^et :
La partie la plus intéregssnle de cet examen fut l'étude des kystes dont quelques-uns rappelaient plus ou moins, par la nature de leurs parois et de leurs annexes, les caractères des muqueuses. Certains de ces kystes étaient tapissés par un épilbélium pavimenteux stratifié; d'autres étaient pourvus d'un épithélium cylindrique à plusieurs couches, composé de cellules tantôt hautes, lanlût courtes, parfois caliciformes ; eu plus d'un point les cellules su péril ci cl les présentaient un aspect crénelé, comme si elles eussent été pourvues de cils vibratiles
aotuellemeat rétractés. Mais surtout les autres attributs des membrenee muijueuses veaaieat ee joindra aux caractèves fournis par le i-ovètemcnt épîthèlial : tek étaient la richeeae en oell'iles du tissu conjonctif. l'existence de papilles analogues à des villosUés, un tissu sous-muqueux complet avec des glandes muqueuses identiques à celles des tissus normaux. Les papilles élaient raresà U vérité: jen'sn pus voir qui conlinasent des vaisaeauic ou dae nerfs. Pour ce qui est des glandes, elles ee composaient en général de vésicules glandulaires de 49,5 [1 de large sur 99 de longueur: et elles offraient le plus souvent le type des glandes salivaires ou des glandes muqueuses; par places on pouvait suivre sur une certaine étendue leur canal eicréteur. Souvent, il paraissait qu'une agglomération de «ryptes muqusux eût été atteinte par la coups, mais je ne pus jamais voir Taboue hemsnt de leur conduit excréteur sur la muqueuse, c'est-à-dire à la surface du kyste, quoique de temps en temps l'on vit la coupe d'organes qui ne pouvaient guère Mre cansidérés que comme des canaux excréteui's.
Du reste, la plupart do ces glandes étaient en dégénérescence eystique ou en voie de se transformer en adénomes ; le «ontenu da ces kysles consistait en une substance muqueuse coagulée renfermant des épiihéliums desquames; ou bien des cellules an dégénération graisseuse et des détritus nucléaires englobés dans une substance opaque et homogène.
D'autres kystes présentaient à leur surhce ialerne dss tIMe da peau pourvue depoilscojnplàtement développés de dimeneionii variées, et ds glandes pilo-sébacées parfois énormes. Les parties outanées ne différaient en rien de celles que l'on trouve dans les kystes dermoides ordinaires; les papilles étaient informes, ds mâms que les amas épithéhaux qui s'enfonçaient dans leurs intervalles; ceux-ci, ranfermant des agglomérations d'épitliéliums tunldt jeûnas, taïUôt c«méB, rappellent en cela les néoformaiions épithéliales. Je n'ai pu reneoatrer qu'une fois un glomérule de glande sudoripare. IjS contenu de ces kystes renfermait de la matière sébacée et des cellules épithéliales anciennes, dont un certain nombre étaient disposées sous forme de lamelles cornées concentriques très fines. Je n'ai point trouvé de poils détachés dans l'intérieur de ces cavités.
Les kystes muqueux élBieat «us kyslos cutanés dans la pcQportion environ de 5 à 1.
Dans l'observation de M. Pilate, également, il est fait mention de petits itystes, disséminés dans le centre de la partie solide de la tumeur que ce chirurgien avait enlevée, kystes dont l'intérieur était tapissé par une couche d'épilhélium cylindrique.
Nous trouvons également dans la relation d'un cas de
M. Léon Labbé, communiqué par lui à M. Verneuil et cité par ce dernier dans son rapport à la Société de chirurgie, la mention de cavités muqueuses plus vastes et plus complètes :
PluaieuFs kystes, dit M. Verneuil, auteur de l'examen hiatologiquB
de la Itimeur enlevée par M. Labbé, doat le volume varie depuis celui d'un pois jusqu'à celui d'une noiselte, renferment un liquide mueiforme épais, p]ue ou moins transparent, et duiis lequel nagent des gouttelettes huileuses, des cellules d'épithélium cylindrique sans cils vibraliles, et de gros corps granuleux. La paroi de ces kystes est blanche, poreuse, eolide, tapissée par une couche continue d'épithélium cylindrique. Sur la face interne de l'un de ces kystes anfractueux et multiloculaires, on voit des franges llotlantes dans l'épaisseur desquelles se trouvent un grand nombre d'aoioi appartenant à la classe des glandes en grappe et remplis d'épithélium dit nucléaire. A. côté de ce dernier kyste, se trouvent deux masses consisianfes ; l'une arrondie, grosse eomme uiu cerise; l'autre allongée, cylindrique, longue de â canlimètres environ sur 1 cfintimèlre à peine de diamètre.
Toutes deux, creuses à l'intérieur, présentent une cavité au quart remplie de mucus ; la paroi, très épaisse, est constituée de dehors en dedans par une couche de fibres musculaires lisses 1res distinctes, «ntremèlées de tî«BU conjonctif, par une véritable muqueuse lissa, simple, molle, pliâséA, surmontée de papilles, groeeee et courtes très évidentes, munie dans son épaisseur de glandes tubuleueaB,et enQu tapissée d'une belle couche de cellules cylindriques.
Il s'agit, sans aucun doute possible, ajoute M. Verneuil, de deux segments d'iatestin grêle, isolés l'un de l'autre et juxtaposés.
Enfin, dans l'observation qui a inspiré à M. Verneuil l'idée de son premier travail sur l'inclusion sorotale et testiculaire, cet auteur n'a-t-il pas mentionné expreasément l'existence d'une cavité kystique qu'il rapporte à une portion du tube digestif ou peut-être même de la cavité vésicale; < le liquide contenu, dit l'auteur, a plus de rapport pourtant avec le mucus intestinal. >
En récapitulant les caractères anatomiques de la tumeur ■que noua avons enlevée, nous voyons donc qu'elle se compose : 1) d'une poche adhérente en un point au corps d'Highmore du testicule, poche d'ailleurs indépendante de cet organe, et dont la paroi se prés^te comme une simple mem-
braiie fibreuse ; la cavité de cette poche renfermait une matière sébacée, mélangée de poils, analogue au contenu des kystes dermoïdes ; 2) d'un bourgeon relié à la paroi kystique par un large pédicule, faisant dans la cavité du kysle . une notable saillie ; ce bourgeon présente un revêtement tégumentaire complet ; il renferme à son centre des ganglions nerveux el des faisceaux de fibres de Remak et une cavité muqueuse pour\'ue de glandes.
Si, dans les quelques remarques qui précèdent, nous avons surtout insisté sur la disposition des éléments nerveux contenus dans le bourgeon recouvert de peau que renfermait le kyste, si nous avons discuté avec soin la nature de cette cavité muqueuse pourvue de glandes qui existait dans la masse centrale, c'était pour montrer qu'il ne s'agissait point d'un fait isolé ; que des organes nerveux plus ou moins développés, que des cavités muqueuses avaient déjà été trouvés dans un bon nombre de tumeurs semblables, dans presque toutes celles qui avaient été soumises à un examen anatomique complet. C'est donc bien à une production pourvue d'organes peu développés à la vérité, mais d'organes présentant une structure définie, analogue à celle des organes similaires que possède un individu normalement constitué, que nous avons affaire. Ces organes procèdent de formations blastodenniques différentes et dérivent les uns du feuillet externe, d'autres du feuillet interne ou du feuillet moyen. Au point de vue de sa structure, comme au point de vue de son développement, la tumeur en question ne peut donc être assimilée qu'à une sorte d'embryon rudimcnlaire, fort incomplet il est vrai, mais que d'autres observations nous montrent susceptible d'un développement plus parfait.
La complexité de ce produit, le degré relativement élevé d'organisation dont il est doué, ne permettent de l'assimiler ni à un simple kyste dermoïde, dû à une inclusion du feuillet blastodermique externe dans l'intérieur des tissus, comme cela s'observe au niveau des fentes branchiales incomplètement oblitérées ; ni à une production néoplasique, et, malgré l'absence de pièces osseuses ou cartilagineuses représentant les premiers linéaments d'un squelette, il ne peut évidem-
ment trouver place que dans la catégorie des monstmosîlés.
L'analyse minutieuse que, dans son mémoire des Archives, M. Verneuil a faite des théories émises sur la nature do ces tumeurs, la discussion approfondie qu'il leur a fait subir, nous dispensent d'entrer sur ce point dans de plus longs détails. Personne, d'ailleurs, ne songe plus à mettre en avant Y héiérolopie plastique, cette force obscure, admise par Lebert et dont M, Verneuil a victorieusement réfuté l'inler\-ention dans le mode d'origine des inclusions scrotales. C'est à cet auteur qu'il appartient d'avoir fait définitivement ranger ces formations bizarres, qui ont si longtemps exercé la sagacité des observateurs, dans la catégorie des produits tératologiques ainsi qu'Isidore Geoffroy-Saint-Hilaire l'avait indiqué, lorsqu'il disait dans son Histoire des anomalies :
« L'inclusion appartient à la classe des monstruosités doubles, ordre des parasitaires, tribu des endocymiens. Ceux-ci sont caractérisés, comme tous les monstres parasitaires, par la greffe d'un individu très petit, très imparfait et parasite, sur un individu plus grand, bien conformé dans la plupart de ses organes et autosile... »
I Les endocymiens sont au dernier rang des monstres doubles, et ce rang est justifié, parce que, dans beaucoup de cas, ils offrent des parasites non seulement très incomplets, mais même réduits au dernier degré d'imperfection et entièrement comparables à ces êtres amorphes qui terminent la série des monstres unitaires, comme les endocymiens terminent celle des monstres doubles. »
Les considérations d'ordre chirurgical, qui ressortent de cette observation, ne sont pas de moindre importance.
C'est le premier cas, parmi ceux dont nous avons trouvé l'indication, où la nature de la tumeur ait pu être reconnue avant l'ablation ou l'ouverture large de la cavité kystique, L'origine congénitale ou très rapprochée de la naissance, le développement très lent pendant la première enfance, l'indolence absolue, l'opacité de la tumeur, enfin l'insuccès d'une première ponction avaient permis de présumer ce qu'une ponction aspiratrice qui nous fit reconnaître le contenu caractéristique de la poche kystique, vint bientôt confirmer. Fondé
sur ces caractères, corroboré par l'exameH direct de la matière sébacée mêlée de poils fins retirée de la canule de l'aspiralenr, le diagnostic ne présente aucune difficulté : nous pensons qu'il sera donc possible de l'établir désormais dans te plus grand' nombre des cas, avant de procéder à une opération que la connaissance exacte de la variété de tumeur à laquelle on a affaire, peut très notablement simplifier.
En effet, conformément au précepte établi par M. Verneoil, précepte fondé sur la notion exacte des rapports qui existent entre le testicule et la tumeur qui l'avoisine, il fut possible d'enlever celle-ci en ménageant l'organe mâle.
Ce n'est toutefois pas le preinier cas où la tumeur ait été enlevée avec consw\ation du testicule, Velpeau et Geinitz avaient obtenu ce résultat; mais, dans le fail de Velpeau, il s'agissait d'une inclusion scrolale et non d'une inclusion testiculaire ; le testicule était absolument indépendant de la tumeur, et l'indication n'était sujette à aucun doute. Dans le cas de Geinitz, ce ne fut qu'au cours d'une opération de castration entreprise pour débarrasser le malade d'un sarcome présumé du testicule, que l'on s'aperçut qu'il s'agissait d'un kyste indépendant de là glande, et que le chirurgien se décida à isoler par la dissection, le tératome de l'albuginée du testicule. Cette opération, comme celle de Velpeau, fut suivie d'accidents très graves. Dans l'opération que nous avons faite, la distinction entre le testicule et la tumeur ne devint possible qu'après que l'albuginée eût été intéressée dans une certaine étendue et que l'on eût constaté au fond de l'incision l'existence du tissu testîculaire facilement reconnaissable ; alors seulement put être déterminée la situation exacte de la glande séminale. Quoique ce petit incident n'ait pas eu de suites fâcheuses, nous pensons qu'il pourrait et qu'il devrait être évité dans la suite : il suffirait pour cela, après incision du scrotum, d'ouvrir la cavité kystique en un point où sa lluctuation nette et superficielle permettrait d'affirmer que la paroi n'est doublée d'aucun autre tissu; d'évacuer son contenu, puis de décortiquer ou de disséquer cette paroi sans s'inquiéter d'ailleurs des rapports qu'elle alTeote avec la tunique albuginée. Nous savons, en effet, que ces rapports
sont en général assez éloignés, et les connexions entre ces deux membranes assez lâches; si elles étaient trop intimes, si, comme dans l'observation de M. Pilate, le tissu de la tumeur et celui du testicule se pénétraient réciproquement, la conservation de ce dernier deviendrait impossible ; mais le plus souvent, la séparation de la paroi kystique et de la tunique albuginée ne présentera que peu de difficultés, et l'ablation s'achèvera par la section du pédicule qui rattachait la tumeur aux parties avoisinantes, et par lequel elle recevait
On a pu voir de quelle simplicité ont été chez notre jeune opéré, grâce à des précautions antiseptiques bien prises, les suites de l'acte chirurgical; si chez celui de J, Geinitz des accidents graves se déclarèrent et compromirent même l'existence, on peut en attribuer la cause à l'ignorance où l'on était alors (en 1862) du meilleur mode de pansement des plaies.
Comme conclusion, l'on peut donc établir en principe que les inclusions scrotales ou testiculaires sont d'un diagnostic possible et qu'elles doivent être enlevées de bonne heure, autant que possible avant la puberté, à une époque où le voisinage du produit anormal n'a pas encore entravé le développement du testicule; l'opération pratiquée comme nous l'avons dit, permettra le plus souvent de ménager un organe dont la conservation n'est pas moins avantageuse au point de vue de son résultat sur le moral de l'opéré, qu'à cause de l'importance réelle des fonctions que l'appareil génital est destiné à remplir.
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— Production de cartilage au niveau du trait de fracture, 210. — Flescb décrit deux périodes à révolution des corps libres; une première où le corps étranger tient encore au condyle, une seconde où il devient libre, Î71. — Cbangemeots progressifs des espaces médullaires superficiels, graisse disparaît dos cellules adipeuses, apparence de cellules da cartilage. Ces cellules s'encapsulent, phénomèDes régressifs des fragments osseux, retour & la forme cartilagineuse, 3Tl-i72. — Observation II : Corps étranger ostéo-cartilagineux du coude. Règreision du tissu osseux, 212. — Examen histologiqne, STÏ-SU. — Noyau osseux, enveloppe fibreuse, zone intermédiaire de cartilage, de tissu conjonctif, d'osséine avec cellules se rapprochant du typecarlilagineux. Parties osseuses en voie de régression cartilagineuse, 214. — Opinion inverse de Poncel; iibroino devenant fibro-carlilage, cartilage et os, 31S. — Pour les auteurs, disparilioo progressive de l'os, pathogénie analogue à celle des corps étrangers trannia- Ûques, 216-177- — Ëtude de six corps étrangers pédicules, tous semblables, appendus au cartilage diarthrodiil, 217. — Examen hislologique, 271-218. — Coque fibreuse, cavité; trabécules osseux remplii de graisse, pédicule vasculaire, transformation en tissu fibreux, 218-219. — Ces corps étrangers na sont que des ostéopbytes sessiles détachés de leur base. 279-280. — Corps étrangers «xpérimentaux, 280-282. — Parcelles d'extrémités articulaires ostéo-carlilagineuies détachées et laissées libres dans 1'—, S80. — De 2 à 4 mois après modi- Rcations identiques, adhérences ï la synoviale, irans formation fibreuse directe, 281. — Ils ne pa-sent pas par l'état de cartilage comme les premiers
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étudié», 281. — Cetle différeDce tient ï leur mode de nulritiou, lescorpareliis à la circulation gcncrale subissent direclemeot la transforniatioD fibreuse, les corps libres sont nourris par imbibition et subissent d'abord la transformation carlilagioouse, 38I-28Î. L'adhérence des corps élrangers expérimentaux à la sjuoïiale prouve que l'eiisleace d'un piidicule au niveau d'un corps étranfar ne dit pas qu'il a pris naissance en ce point, 383. — Palhogéaie des corps élrangers des —, aSi-ÏBl. ~ Corps cHangers Iraamatiques'et pathologiques. Corps étrangers traumatiques démontrés p»r l'observation 1, 28S. — Corps pathologiques, origine de ces corps, origine extra-articulaire [Laennec|,Uj-pothÈso non démontrw, 363-384. — Ossification ultérieure des nodules cartilaginent faisant partie de la synoviale (Kôllikcr, Rokilanskj, Wlrchow), Ï84-S85. — Ces corps doivent être rares, en raison de la rareté des cellules de cartilage daus ta syooTiale, 385. — Les corps étrangers des — Tiennent des épipliyaes, ils sont dus i l'arthrite sèche au déformante, 488-286. — Corps étrangers très fréquenls dans l'arthrite sèche, osléophytes, ecchondroses, 288. — Processus cooduisint b. ces productions, d'après Cornil et Ranvier, 486-387. — Opinion des auteurs, 287. — Tubérosités ï la sur/ace des eïtrémilés osseuses des —, les unes sessiles, les autres plus ou moins pédicolées, 287-388. — Eiamen bistologiquB de ces tubérosités, amas de irabêcoles osseux, 289. - Poiolcs vascuiairos faisant irruption dans le cartilage, travail d'ossificalion autour d'elles, 389, — Envahissement de ce bourgeon o.isoui, 289. — Arrêt de la circulation, moelle divient graisseuse, Irabécutes se raréfient, destruction du pédicule, chute diut r ,189-490. — Retour à l'olal libreui par insuffisance nutiilive, 290. — Corps Atrunftrs ostéo-cartilogineux sans traumatisme et sans arthrite sâcbe, par eéquMIration de fragments oslÈo-carlilagineui (Weiscliselbaum), Î90-291 . — Vinlilé des coips étrangers des. —, persistance des cièmentt anatomiques, 291-ÏBÏ- — Ces corps continueraient k s'accroître (Recklinghausen, Wircbow), 292-i93. ■-- Opinion inverse des auteurs français, 293. — Opinion mixte des auieurs, A'Obord régression, pnis prolifération, 293-294. —Ce dernier processus est toujours faible, 393> — Ce fait est dû »h mode de nutrition de ces corps, qui se but «IHlement par imbibition, 295-296. — Cette évolution diffère suivaut qu'ils •enl librM on pédicules. Libres, ils se transforment en cartilage qui vil pat imbibition; pêdiculùs, ils se irantfoment eu tissus fibreux, 296-298. — CddcIu-
AWH^Ub. — M lltinùttnphte cérébralu pir scUnfu tafaaire. Vi^t CenInU-
CiHitftge. Corp« «raDgsrs onttHiartilafiiietri, Toy. AftimUtiàni.
GWTein. — Sur Us variations de la période d'eicilat ion lalenle dû — , 1-6. -* Di^oùtif des e&périeoces, 3. — Examen dos tracés obtenus, 3-6. —I. Reiardi uniforises : période d'état. Le* trsi:és indiquant une uniformité absolue sont ao* rares, trois sur une <!ollectiou de cinq cents, 3-3. — II. Période de (»lijue, de diminulion d'eMilabilité, ces traces sont très fréquents, 3. — 111. Période de réveil d'excitabilité : période lateute décroissante, (racés très fréquents, ils nonirent que les éléments centraux sont soumis aux mêmes lois que le musclei le nerf se fatiguant par un exercice prolongé, acquérant plus de ri- (ueur et de promptitude par un exercice modéré, a-4. — IV, — Période» d'if* régulerlléi, deux sortes de tracés; daus les uns, accroissement do la période laieuie, puis diminution. Dans les autiei, vatiaiions brusques trOa cciQsidf-
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nhU», *-8. — ïracés ludiitnalit l'IndepetidaHiê des ùstlllitlofis dans deo» ïô- |loiis cérébrales voisines, 6.
ItÉchereha expérimmtalei et erili^im* »ut l'exeitabiHîé iet hémiiphirtê eéré- «rawtt 7-50-140-189. — Bot dei aultufs : Fiier les ciractères dei rtaotiona de l'eidUtblliti du — . ModiDoBtioni da oas réaciiooa selon l'iatansitâ des eieiimu MÉplojéS et les oondiiiaiis où Ss trouve pUeé la —, 8. — Chapitre !■ Gajuf- Hrts des. rcMtioDi muicBlaiTe* provoquée* par leS eicilalkiDa éleetriquee de la ■ulwttnce frise conîmla du -^, 11-S0> — La subslanco corticale de la lone notrioe ne répoid Traiinent qu'aux eicitations élecirlquM, ll-lli — Les se- CDVaafS éleolrlqUeS iiolées, inleoies, provoquent dam lea rnuBClea carrespondtniB au tenue Bortleal excité d«S aonlrastieni iimples (aeeouiiei museO- Wre^, ll-ll. -'Lus leaDBSseï lériéaa Irè9 faiblai neprodoisent rien, 14. — Les SMonsia» aStiéei faiblsg Npéléaa à de couru inlervallea dooneui lieu uui dlffAreolai fornas du pbénomAna de la lommation ou addiliou laieate des eici- (Blions, It-IS. •« Expërieacei aiualoguee de Bubuuff et Heidauhaia, tT. — Lee SHOHsses sériies fcna* el rapides (46 ektltalîous par sewude) détarlDinebl.la eenlrutioD liMaique de* masalascorraipondaDt i la sou corticale dxciiee. IS- IS. -^ Aprèa avoir misa la* axoi talion S| le lètaDoi peut persister et B(i|maQI«r (tétuos «oeobdairej, I0>it. -> Le léioDos provoque par les exaitations corticales DB peut 6lre prolonge plus de quelqute etoondasdaielentâmepoial, tl*ll3i -~ Ij» tsmp^ perdu soirt le mement où l'excllatiao est appliquée et le uomenl préda où débuta la réaction musculaire eet toujours considérable, 14, -^ La prineipale cauie de ca retard est le plue ou inoin* grand éloigUeluent du muiéie du MDire cortical «xdté, VS-VA — Une antre cause est l'inteDaité de l'eiBltation, la temps perdu ell «n raison inverie, expcriencei de finbneff el HeldenhBiu, S8- 9D. >— La umpi Jlerda dépend eatil du degré d'eicitabililc du —, 3{Kai. — Des elcilatioie lortas d'un seul hémls|itiore psuveat déterwinor des mouveUtDts biMMrauI) 3>-S4. —Lee mouTemenls dee muscles dépendaut du centre eieilé loHI plue Intentes que ceux du cdté opposé et se moutrcnl les premiers) 30. — Ces mouvetneuts bilatéraux conséculifi 1 une cieilatiM ouilatérale est un ptiéDUmeM qui se pâte* dans la moelle, 33^. — Convulsions c pi leptl Formes conséctitivw MX esdialions eonivslesi 3S-30. — La vitlaur des exoiiaiiona ainlma peut tournir des indications sur le degrU d'elcitabilitâ des ceatrak nerveux, mais ce fait eit Ir^s variable, 39. — DiCTérence cbez del animaux de même espèce, 40. — DilTérences pour chaque hémisphère, 40-41 . — DiffErences d'un ceulre cortical â Vaiitre, 41-41. — DIITùreDces caUlées par du aicilatluns antérieures el prolongées, 41-43. - Ou par dei aecâs fibavulsifs, dEj dDOleurs violenies, 43-44. — L'eteitatioo pféalablo légère de lu psaU penflei d'bbtentr des contraclions par Une excitation eérébrale très bible (Bubnalf si Heidenlutin), U>-4B. — HudiGcstlùni d'eUltabiliiù du tait de l'iiiflammâiien llgtrt Ou de ia r^fHgéralioh locale dit — ou pkr l'absofptibD de certains agents tOliiiUes el médicamenteux, 45-4B. — Conclusions du Chapitre I, 4S-tlO. — CHapItre It. ttéaclions mosculaÎTCs provoquées par les eXciUttlonSétéCirlquMdalASiltlitanee blanche sous-Jacente à la zone mctrfce eoriidale él par telle i.i \t N|1on catlsulaire, 149-114. —Voies suivies parles eicitaiionS dahs h substance blaneHe du centre ovale. L'excUalion est transmise ^M l«9 faisceaux sotH-eOrtlCttOx aeuls, 149-lSS. — Caractères graphique» de ces toouïenients provoqués, ISS- 1G6. — La substance blanche répond seulement a rcloetrlcllé ISS-tM. — Dérhar^es d'induction isolées, tracés scmblabléi aux etcllallons dé la substance coMicale ou du uerfj 153. — Décharges îuduilel rdpélccS. Tétanos t icConsses
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fusioDoées. Broaquarie d» U ligne d'asceaiioD, crochet au sommet de cette ligne, courba r^gnlièremenl ascendante, brusquerie de la descente; pas de tétanos secondaire, 154-136. — Relard des réactions muscalaires sur l'eicitalion oleciriqae de la labslance blanche du centre oTale, 1B6-160. — La différence des réactions provenant de l'icprce et de celles provenant de la subsluice blancbe est de If'fii i l><',03 en faveur de la substance blanche, 156-1S7. — Expériences, lST-158. — Objections de Bubnoff et Heidenbain, lSB-159. — Objections de Conty, 1S9. — La substance grise n'est pas seulement cqnducleur, elle ùlabore les excilalions qu'elle reçoit, IS9-I60. — Houvements bilatérani dus à l'cicilation oailutûrale du centre ovale. Les muscles directement on rapport avec le faisceau etcili se contractent les premiers, 160-161. — Absences de convulsions à la suite de ces excitations, 161. — Excitation minima eflï- - cace, 161-166. --L'excitabilité de la substance blanche est d'autaal pins grande qu'an ne rapproche de la région capsulaire, 16S-163. — Cette excitabilité est modifiée par Us mêmes causes qui modiSenl l'cxcilabilité delà sobstance grise : convulsions, anesthésiques, etc., 163. — Le chloral lait exception, l'excitabilité de la substance blancbe persiste, 166. — Excitations de la rùgion capsulaire, 1A6-114. — Excitation de la capsule interne par des conranls induits faibles à succession rapide, contractions musculaires violentes, 16T. — MouTemeats isolés suiTant les faisceaux excités, 167-166. — Caractères graphiques de ces nouvements, 168-171. — Le rel»rd des contractions est analogue k celui observu après l'excitation ducentre ovale, 171. Honvements bilatéraux après l'excitation capsul^re nnitaiérale, 17t. — L'ablation des corps striés et des couches optiques ne modifie pas le réjullït ries oxcitaiiunj capsulaires, 17S. — Ëlémeots excitables de la région capsulaire autres que ceux du faisceau cortico-médutlaire, 17i-n3. — Les corps oplo-striés sont inexcitables, 173-171, — Chapitre 111. Compai-aison des réactions cortico et ce a tro -musculaires. Preuves de l'excitabililé de la substance gnse. Rûle de la substance grise de la moelle, 17t-lS5. — Les réactions dues à l'excitation deees deux subalaDcea différent par le temps perdu, la forme du tétaoos, le tétanos secondaire, les oonTUlsions qui dépendent seulement de la substance grise, l'action du cbloralqni paralyse cette substance, 176-177. — La substance grise de la moelle est excitable : prouves tirées de U comparaison des excitations centro-musculaires et neuro-musculaires, 177-lHl.
— L'appareil uervonx qui préside aux mourements est composé de centres superposés, 185.
Contribution à l'étude de Ckimiairophit eéribraie par telérote lobaire, Sl-lOS.
— But des auteurs : Étude anatomD-patholi^iqDe seule, 51-5S. — Observation 1. Autopsia, sclérose alrophique do l'hémisphère gauche, 6i-S6. — Examen histologique, Sl-59. — Observation 11. Autopsie ; sclérose lobaire de t'Iiémispliére droit, S9-64> — Examen histologique, 64-66. — ADatomie pathologique, 66-79.
— Etude de la sclérose lobaire senle, 67. — Dilatalion ventriculaire, 67. — Altérations histologiques : sctéruse élouBant les ùlémBDls nerveux, 67. — Allorition de la quatrième couche des circouvolulions, production de tissu cellulaire l&cbe, formation de kystes, 67-68 — - Lésions vasculaiies et péri-vaseulaires, 68- 69. — Parois épaisses du vaisseau, 6S. — Espace péri-vasculairc très dilaté, lissu réticulé, (>8-69. — Abondance de corps granuleux dans cet espace, 69. — Aspect sinueux des vaisseaux, 69. — Analogie de ces scléroses du — avec les scléroses secondaires dues au ramollissement, & la porencépbalio, 70. — Perles de substance en forme du cavités coustitUGnl la poreacéphalie, 70. — Porencé. phalie coogénitalo due à un processus morbide et non à un arrêt de développe-
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m«ai, 10-11. — DJRéri-Dces ai^e ta poreacéphnlie acqaUe> 11 . — IntégKté rela^ tire dai mânip|es, Tl. — Diminutiun île Tolume des gros ganglions, 11. — Absanee du faiscsaTi pjmmidal dans la poreneùphalie, 11'72. — Origine vasenlairB dans tous Us cai, 1t. . — Les circonTolulianB éloignées de la perte degubstanco SODI un peu airophiécs, 12. — La porenccphalie esl due à une anémie cérébrale causée par des (roubles denutrilion du fœtus (Kunrlrst], 73-73. — Dillérenee de la porencéphalie et de la porose c^^rclirale, 13-7i. — Atropbîe du — causée par défaut de dvveloppomi^nt du système artériel, obsirvatian, It-TI.
— Analogie avec faits eipérîmentani : ligature de la carotide, 11-78. — Dans ces cas airopbie simple sans lùsion de slntclure, 18. — Beaucoup d'observations d'hëmiairopbie cércbralo rentrent dans ces cas, 18-19. — Symptdmcs de l'bèmlatrophio cérisbrale parsdérose. 19-8i. — Hémiplégie avec contracture et athétose. Qaelquefois hémiplégie double, 80. — Paralysie des muscles de la face mains acreniuée, 80. ~ Réllcxcs tendiueut eiagérès excepté dans les cas d'atbélose etde cborée, 80-81. — DéronnaiioDi, 81. — Température des membre; paralysés abaissée. Coloration violacée. Lésions articulaires, 81. — Ëpilepsie, aura pas de cri iai^al, acc^s diurnes, 81-82. — Troubles inlelleetueU, idiotie, 8S. — Absence d'aphasie, 8i-83. — Marche des sympidmes : 1* convulsions ; i* hémiplégie ; 3' épilepsie, 83-84. — Observation III, S4-8t{. — Diagnostic, 86-93. — Analogie complète avec la poreneéphalie, 86-87. — Diagnostic avec le tabès «pasmodiqoe. Le tabès est congénital. — Enfants nés avant ternie, pas de maladie aignë fébrile. Hémiplégie ou rigidité d'un seul cdté, 88-93. — Diagnostic arec hémiplégie cboréique, hémiplégie flasque lani eialtation des réflexes, 93. — Ëtiologie, 93-95, — Influence des maladies infectieuses, rougeole. vaccination, 94-95. — Observation IV, 98-9T. — Observaiion V, 1)1-101. — Origine vraiment va tculaire de t' béni i atrophie du — par sclérose lobaire, 101.
— Les lésions siègent dans an territoire vascnlaire déterminé, lOS. —Importance de la présence des corps granuleux pour les lésions ultérieures, c'est no processus de dégénération secondaire, lOS-103. — Ils amènent des manifestations tardives (épilepsie), 103. — Nature du processus primitif. Embolie douteuse; artérite. Présence d'un élément infectieux possible mais non démontré, 101-109.
ChloFftI. InOuence dn — SDr l'excitabililé cérébrale. Voy. CiTveaa.
Ckoléra. Note sur les altéralioni bistologiques du foie dans le — i la période algide, 301-301. — Rdie patbogéniqae des altérations do foie dans le —,301-302.
— Lésions décrites par M. Straus, 30S-303, — Difficultés do l'inlerprètntioo des lésions en raison des altérations diverses subies par la cellule hépatique sous l'influence des processus morbides divers, alcoolisme, etc., 303. — Quatre cas étudiés par les auteurs, 304-306. — Tuméfaction transparente des cellules hépatbiquesen zones irrégutiéres. 305-306. — Cellules (ransparenlescomme du cristal, & noyau hypertrophié, SOS. — Cette altération esl différente de la nécrose de eoagulalion dans laquelle le noyau a disparu, 306. — Signification de ces lones de tuméfaction transparente, zones irrégulières, comme si cette altération était due il des agenls irritalits figurés, 307. — Les auteurs n'ont pas trouvé de micro-organismes, 301.
ConltHmtion à l'anattmie du — tuiatique, 311-383. — Étude anatomo-paibologique seulement. — Étude spéciale de l'intestin, 311-31S. — I. Lésions de l'inlestin, 343-316. — Altérations légères, 343-346. — Observaiion I. Cas fon-
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dro^l», 113. — Etanan bîElologiqija Ha tnh» di|»ttif> 343-.34t. m ObttrvatioQ II. Gag prolongé, sulopsie, 3i4-34if- — Eiamen l|istalogii|ue 4u lilbfl digestif, 3iS-&t6. — LùsioDs analoguoE de «o; deux cai, coagâSlipQ InMnsi de la muqueuse, desquamalion épithélide, inliUratiau de loucf>cy|.|)eg d^n) la itniiua muquflUti bypcrirnpliie des foUiciiles plos, llirûmbu« des v'kiEaeami Uft- — Br AlliTations moyenuïs, 346-3511. — Objervalion III. Autopsie, 346-3*1. — Examep hislologiqne di} luba digestif, 341-313. — lilDuryaliqn IV. Aulopsi», 348-340. — ËnamBU bislologique dn tuba digealif, 349-3SQ, 7- ûburvation V. Autopsie. 3S0-3Ë1. — Etamen histologiqua da tpbe digestif, 3ei-3it3. — Késultat* dp ces examens. — Hnqueuse raugc sombre, ppire i la fin da l'élson, S43. -!- Farcisse ni'' Dt du stroms par d«i eellDles migratripn, gbs cctlnlu sont Dwrasées dans les couches su perd dalles, 3.Î3-3S4. — Ces parties de la muqueuse ressemblent à une cschnre sèolie, 356. — Glandes diispcitos, éliiainées, contenant Att cellules épithêliales vitreasas, 3S4. — Follitulas If mpha tiques tuméUés, rellules désagrégées, 354. — CoUules d'etsudatian daas la Bouche superOeielle de la sous-muqueuse, 3S4. — Altérations vasculair^s trAs »ractérisées, capillaires distendus remplis de sang, globules ipups agglutinés, SS4-39S. — Th^ombus de leucocytes, 3Sf). — Allérationi des parois des vaisseai|i. tuniques fusionniies, lumiârs bâante> hémorrhagies i es niveau, inrtoul dans la muqueuEe et dans les follicules, 3ilS. — 3* Allénitions gravas, 3Kfi- 370. ^— DbserralioD VI. Uort le 4< jour. Autopsie, SUS. — Examen histologiqua du tubfl digestif, 381-369. — Observation Vil, MQ^^ le 3' jour, aulopsie, 3SU-3ea- — Eiamen bisiolo|iqua du tobe digestif, 3Ël-3tiS. — Obsirvaiion VlH- Mort le S< joui', autopsie, 363-363. — Examen histologique du tuba dig«ltif, 3S1-361. — Résultats da ces eiamens, 361-310. — Teinte iUas du périloine, pl^qUM livides d« l'intestin, enduit poiaseui ft 1» surfaci da l'inlestlB, 36f . — liquide iQcpnneux rouge brnn dans l'iélumel le gros intestin. 361. — Psintillé eccbymotique soir la muqueuse de l'estpmac et d« l'intestin lulouc des lalliFules agminês, 36i. — Hêmes altérations bistologiquas que dans U grappe prâcédeni, mtia pltfs incenies, 368. — Glande» etfoli£es, détruites, leucocftbes p\ globules muges dtns le slrom» muqueui, vaisseaui gorgés de tang, nblitéi'és. foyers bémorrbagiques, 368. — Ëlémcnls de la cetiulcuse dissociés par des des leucocytes et des globules rouges, vaisseaux oblitérés, foyers hémorrbagiques, 3gB. — Nécrosa de ces (uniques, ulcérations aji&nt déttuH U Mqueuse, 368-369. — Lésions plus considérables dans certains cas, ulcérations prorpndes de U muqueuse, hémorrbagies des autres tuniques, sérensi ép4ittlt, eitud^t dipbtâraide, 369-310. — Déductions k tirer de aes lésions, STp-SIfi. — Le degré des lisions n'est pas en rapport avec la durée, 37a — Desquamatiou ppitbùliale et entéritf au début, 310. — Lésions vasculaioes et néccsse k un de- (iré plus avanné, S^D. — Nécrose de coagulation de Weigerl, 310.— La tunique fibreut* sonï-jaueate ices foyer» est inBUréa de leucocytes, 310-311.— Fojrera de nécrose, escbarej formées de deni couches; une pulvérulente forpée de leucocytes n£crasBs, l'autre proFonde formée do cellules embryapaairas, 311-3M.— Tunique celluleusa . faisceaut conjonctifs distincts inQUrés de leucocytes, KH. —. Nécrose des cellules, lésions vasculaires, bémorrhagies. laissesui épaissia dilatés, tuniques confondues, thrombps de leucocytes, 373- 313. ^Infl II ration de leucocytes dans les tuniques des vaisseaux, résolus fibrinoides péri-vascDlaires, 374. — Ce procossus nècrotique est analogue à celui de la dysenterie, 314-373- — Ces lésions n'ont pas de siège de prédilection. 315. — IH. Des lésions de ta rate, des reins el du foie. 315-381. — a) Ralej atrophie, artârfl el lissu lymphatique du cenlredafolliculevitriflés.— 6) Reins, atrophie.
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niKiBeul hypenrophifl, 376. — Légiont hislolagiquei (seDlemeoi dMi la* cas prolongés). 316-3'79. — Ëcorce : épîtliétium tuméQé. (raDaEannMioo muiMltde, amincissement du revètemenE épithélial, 377. — Tabès remplis d'épithéliam desquamé, vitreui, 37T. — Capsule de BDwmaau : épithétùim tuméfié, exsudât mueoïde, 377-318. — Rayons médultaïrcs, branches ascendanus, mêmes lésions que les tubes contournés. Tubes sécrèleors normaai, çnielques ejHndres colloïdes, granulations bémaliques. 378. — Zone limilanlo ; epitbélium normal des tubes. Cylindres hyalins. Vasa recta dilatés, Ihrombus partiels, inflltration de leucocytes péri-vasculaires, 378-379. — Foie, hypertrophie, lésions dégénéralives et atruphiques dans les cas rapides, altérations hyperplasiques dans les cas prolongés, 379-381.— IV. Pathogéoie. Le bacille du— est encore * Iron- Ter, 3St-38S. — Importance de la desquamation épithélialè qui expose l'intestin au]( influences morbig^nes extérieures, 382-383. — Deu; ordres de lésions ; entérite et pécrose, 383, — La nécrose est duc t l'action des nombreux microorganisme^ do l'inleslin sur une nuqi^euse desquanfég, 383.— Cette interprétalipn reoil cppipte de la difrusjon des lésions, 38^.
ÇnfVt* êtrfiwgpFS p?senï ef pslép-cartilagjnep^f, Yi)ï: AT■tic^lqtiQn».
Denis. Sur l'existence d'amas êpIlhéliaDi autour de la racine des daat* ehei l'hummq adiilte t[ t l'état poj'mal (débris épiihéliaux paradentaires), 1S9-148. — ProdjctioDs èpitbélialeE de la dentition chez I* foetus, 130-180. — Procwsiis âpilhélial amenant la formation de l'organe adamantin et eelle de l'émail, 130- 131. — 9ourgeons épithéliaui, dl«positfQD générale et structure, f31. — Trois groupes. supepRciel, j-rofond et intermédiaire, 131. -~ EnfoDoemeats épithéllaux & tjpe malpighien, globes épidermiqu es type cylindrique, 133.- Ëpithëlioms situis dans l'épaisseur de la gencive, formant un* bande formée d'épithéliam polyédrique, 133-133. — C'est une émanation de l'épilbélium gingival, 131. — Gpithélïum comprenant les organes de l'émail «t les bourgeons qui en partent, 1S343B.— La couche épitbéliale cxlerne de l'émail no forme pas un l-evéteinent «eatinu, aspect réticulé, 131. — Cellules aplaties i proioplasma strié, 13K. — Dans les points où l'épithélium n'est pas en réseau, cellales eiratiHées moins aplaties, 1311. — Cellules cylindriques dans les parties externes. ISS. ~ En passant des parties su perllci elles -aux profondes. Les cellules épiihéliales passent du type mulpigbicn au type adamantin. 136-137. — Peu de ces produirions spnt nlilcs, 137. — Elles renouvellent l'émail ehei les animaux, forment des débris autour des — chez les hommes adultes. 138. — Masses cellulaires parade nia ires de l'homme adulte, 138-14J.- Bxamcn d'une maxillaire normal d'adulte. Technique, 139-140. — Examen : massas cellulaires dans l'épaisseur du ligament akéolo-dentaire, partie interne, 140. — Elles entourent la racine de la — , 141. — Amas circulaires, cellules polyédrlquei, lit,-' I<eB plus superOclelles cylindriques, 141. — Quelques-unes cornées, 14S. — Ressemblance avec les mêmes productions du foetiis, I4S. — Ce pont les débris des productions épiihéliales de la dentition, 143. — Les trois giou|)es de ces productions chez le fœtus forment les débris trouvés chez l'adulte, 143. — Les débris é pi t h éliaut doivent être constants, 143-144.— Ils doivent être appelés: parodonlarium on débris épitbéliaui paradenlaires, m. — Appendice, 14t' 148. — Il n'y a pas de périoste alvèa!o-d en taire, 144-14S. — Faisceaux fibrenx qui relient la cavité alvéolaire à la — , 14S. — Richesse vascnlairo des sspai:es méilullaires. Le préteDttn périoste est remplacé par un ligament, I4S-14B. —
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Preuves Liréesderanaiomia cornparée,dc In physiologie, ds rhistologio, tfS. — OpiaioD Bemblable de Kolliker, de Ranvier, liT.
Sur le rôle det débrU épithétiaux paradeatairet, 309-339. — 1* Dàbris épithéliaux paradentaires dans la carie et la giagivila eiipulsive, 310-314. — Débris épithûliani des — cariées soDib1iU)lM à ceux des — saines. Gingivite eipulsive. Râle du rev£t«iiieDt épiihélial, bourgeoDS charnus, 311-313. — Destruction du linamfnl akéolo-den taire, 312-313. — Couche muco-pDru le aie, micra-organismes divers, 313. — Rôle des débris épithéliaui parade niai res, 311. — Les superQeiels sont atteints, leur proli Ce ration, 314. — Leur destruction ultérieure par le processus même de la giagivile, 31i. — 3° Fongasilés radicalo-denlaJres, 314-3Î0.— Structure de ces toogosités, tissu inflammaioire, 3U-313. — yuelque»unes sarcomateases, mycomdiieuses, ft cellules géantes, 316. — Dans la plupart, pas de débrii cpithéitaux parade ntsires, 316. — Dans quelques-unes, existence de ces débris ï la surface et dans la profondeur des fangosilés, 31 h- 319. — Ces débris opithèliaax sont simplement hypertrophiés, ils ne sont pas la cause des fongosités, 319. — 3- Kystes radicnlo-denlaires, 3S0-335.— Structure de ces kystes, 331. — Kyste attenant à la —, 321. — Parois épaisses, couche externe fibreuse, couche inlcrne l cellules rondes, revêtement épiihélial de la surface interne, 331-3Si. — Revêtements, enfoncements, cordons épilhéliaux, leur structure, 3S3-SÏ3. — Cellnles polyédriques, cellules cornAes, 32S- 3S3.— Kystes comblés par des végétations, épithélium disparu pal' place, 3S3.— Kystes suppures, épithélium altéré disparu, 323-3S4.— Kyste b contenu granulograisseux, dégénérescence granulo-graisseusé de l'épiibéHan), 3H. — Pathogénie de ces kystes, analogie avec les kystes formés aux dépens de l'organe de Rosenmuller, 335. — Origine aux dépens ds débris épithéliaux paradenuires, 3ît>-327. — Hypertrophie des débris épithéliaux qui s'sppiiquent sur la —, et s'en isolent ensuite et forment le kysie, 33T'3jS. — Les débris épithéliaux non appliqués sur la — forment les kystes distants do la ■~, Sis. — Différenciation des débris épithéliaux expliquée par leur origine gingivale, 3i9. — Analogie des fongosités radiculaires et des kystes, 3i9. — Opinion de Diday sur la pathogénie de ces kystes, 331. — Opinion analogue de flélaton, 331. — Ëpanchemeot de liquide k t'incéi-iear du follicule dentaire (DiiUyj , 331-332. — Opinion de Cuiboni, 33Ï, — de Forget, 333. — Kystes dus A nne périoitite dentaire qui sécréterait le liquide (Magitol), 33J-33*. — Opinion de Verneuil et Reclus, analogue à celle de l'anteur, 334-333. — Opinion d'Aguilhon de Sarran, épithélium proviendrait d'entolhelium des vaisseaux, 33S. — Réponse à H. Magitot, 33!l-339.
Ele«li1ellé. Influence de 1' — sur l'excitabilité cérébrale. Voy. Cerveau.
^idjdiMse. Pathogénie et structure des petits kystes de 1'—, Ï33-Ï45.— Grands
kystes et petits kystes. Différences. Spermatozoïdes dans les grands kystes seulement, S33-23i. — Les petits kystes seraient indépendants de I' — (Goaselin), Î34-S35. — Pathogénie des petits kystes. C'est nne affection de l'ige mdr et de la vieillesse, S3S. — Ils ae développent aux dépens du corps de WoU (Gosselia, FoUiii. Itroca), 336-33T. — Objections de l'auibur. Pourquoi jamais dans l'enfance s'ils sont congénitaux! Pourquoi ne sont-ils pas indépeudanis de t' — s'ils sont wolfiensV 33T-33S. — Caractères macroscopiques de ces kysli'S, S39. — Leur contenu, liquide clair sans alhumiue, sans spermatozoïdes, cellules analogues à celles des canaux de I' — , MO. — Travail de sclérose du
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teaticalB M At 1' — sa biiant à parlir de SO A 60 ans, S40-îil. — Les p«Uts kfslet de r — sont dus A cette sclérose, S41. — SelËrose péric:inaliculaire, compressiOD el disparitiou de certains tubai, dilatation d'autres tubes, kystes développés aux dépens des coD'Iuita dilités, Hi-Hi. — Analo|jie avec les kystes du rein, S4Ï. — Patho'êaie des kystes isolas, 311-213, - Leur indépendance n'est qu'apparente, SiS. — La membrans limitante qui parait fibreuse est composée de tubes séminirères, les uns atrophiés, les autres diiatûs, tii- S13. — La couche épjtliëtiale de revétemenl est semblable k celle qui tapisse les coDduils de 1' — dans les parties voisiner du kyste, Dilatation da certains tubas, atrophie de quelques autres comme dans V — t kystes multiples, 3U. ~ Les kystes isolés et les kystes agglomérés sont des kystes par rétention, 344. — Résumé et conclusions, 244-343.
Éplthéllnaa. Existence d'amas d' — autour de la racine des dents. Voy. DenU. — Débris épitbéliaux paradentaires. Voy. DenU.
ExelCabllIlé. De 1' — des bômisphùres ccrébraux. Vgy, Cerveau.
BxeII*lion. Variation do la période d' —latente du cerveau. Voy, Cerveau.
Foie. Allératiuas du — dans le choléra. Voy. Choléra.
Fœtale. Tumeur— du scrotum. Voy. Scrotum.
Gangrène. Contribution à l'étude des gangrènes massives des membres d'ori' ginc névriiique, 106-li6. — Fréquence des gangrenés sans lésions vasculaires ai maladies générales. 11)6-107. — Étude liistorique des gangrènes d'origine nerveuse : Zambaco. Haurico Reynauil. Ce dernier croyait anx troubles Irephiquos dans la gangrena symélriqoo ; ce sont dos phénomènaa de névrite, 106- 110. — Gangrènes consécutives à des soctions nerveuses (Dui-etj, 110. — Élude aoatomo-patliologique de Déjerine et Loloir, dans les escbares des maladies nerrensesi lésions destructives des nerfs des parties mortifiées, 111. — Observations analogues des auteurs. — Observation I. Gangrène des deux pieds, intégrité du système vaaculaire, altérations des nerfs périphériques des deux jambes, sclérose diffuse de la moelle, 111-117, — Observation II. Gangrène des deux pieds, pas d'altérations vasculaires, 117-119. — K^amen hislologiqne dos nerfs : altérations profondus, 119-t23> — En résumé, chez les deux malades, intégrité des vaisseaux, altérations graves des nerfs équivalant & destruction totale, 123-123. — Comparaison de ces lésions nerveuses avec celles trouvées sur les nerfs des sujets atteints de gangrène d'origine voaculaire. Intégrité des lubas nerveni dans ces cas, 123-124. — Il n'y a pas même d'altération secondaire des nerfs dans cas cas, 123, — Conclusions : il y a des gaugrcnes d'origine nerveuse; elles sont duBs à des névrites parcachymaleases, 183-liS.
Hénlntrophlc. De t' — cérébrale par sclérose lobaire. Voy. Cerinau.
. De l'eicilabilité des — cérébraui. Voy. Cerveau.
m. Sur nn cas d' — serotale. Voy. Scrolum,
Kyslca. Pathogênie et structure des petits — de l'épidydima. Voy. Efidydmt
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■■1 (perforant). Altérationi dss nerfs périphériqnai liant le — perforant, Voy.
f/trft.
l|arlle. Rccherclies <iur l'anatomie pntholojrtqtie de la sclérose on plaque?, et i^Uide compnraliïB des diverses variélôs ila sclùroses de la — , 186-Î07. — I" partie : Scli'roso en plaques, 186-196. — HislorlL[iie : Alseùce de dégéiiération walèrienne (Charcol], 1B1-IS8. — ItesiructLon de la myéline (lacquin), 188.
— Absorption de la myéline p'ar les Icncnrylhes (Ribberl], 188. — Technique suivie par l'auteur; méthode de WciKcrt, 1S9. — Eiamcn de coupes de — norninle par le procède de Welgcrt, tS9-l!!0. — Absence de dfgéDéralioQ secondaire dans ta sclérosa an plaques. 190-199. — Ewmcn do deui conpes, l'une au niveau d'une plaque sclarenae, l'aotre 5 centimètres au-de«sous; tubes dépourvna do myéline dans le ■cordon an léro- latéral et le cardon postérieur, 100. — Deuxième coupe : intégrité de la ^ , 190-191. — Eïamen d'une coupe au-dessns de la pi «que scléreuso ; intégrité presque absolue de )a — , 191. — (loupes longitudinales étepdues; tubes sans myéline au niveau dps plaques; tubes normaux au-dessus et au-dessous, 191-199. — Mêmes altérations des nerfs, 193.
— Inlégritâ des cylindre s- qxes et des cellules nerveuses dfns 1^ substaRpe blanche et la substance grise, 199. — Quelquefois atrophie et disparition de ces élémants au centre des plaques ; dans ces cas, dégénératioQs secondaires, 199-193. — Altérations des tubes nerveux; disparition des g:aines de myéline. A leur place, grosses cellules reptpljes de gonttes de myéline, (93rl94. — h^sorption de la myéline par le proloptasma des cellules, 194. — Ces cellulei proviennerit de U oévroglie, du protoplasme myélinique; cellnles migrap-îoes, 194-195. — Absorption da \» myéline p^rjes cellule» migratrices (pellalca lymphatiques) eipliquaut mieui la penistancç de» cylindres-a^es giie l'^ftiftp de la Compr#»(ion par le titsu conjonctif, 195-)96. — (-ésiqm de» vaisBWm^, paroi» épaissie», Inmière rétréeie, 196. — 9' partie : ^tpdé dps (lifféref)^» scléroses de la — , 19Ë-9D3. —^SclârDsetsyitématiqqts et tclérotas diffuses iivipdes rie-dégénération dam ce» diverses scléroses; opiqioni de Vpitcbard, 197. — Ha Chaicot, 197-1B8. — Ue Leyden, de Wesipbitl, d'HMIope^Ui de U^jefine. Ilétacpord sur cette question, 196-199. — Processus identiques cpn'^l'^^'" ^"^ diverses scléroses diffuse» : diapédése de» cqllple» lympb4tique» et prolifération du cellules de la névroglie , absorption da la py éliue par elles, 199. — ScléroB«« systématiques secondaires différant p4r processus : dégénér^tioq analogue & celle du bout central d'un nerf sei'tioQné pour la gcléfose diffnap, analpgue i cella du bout périphérique pour ta sclérose secondaire, t9[)-)D0. — CoDiprvalion de II myéline dans celle sclérose, 90a-!iai. — Pas d^ lésion^ vueqtaira», ÏOl.
— Scléroses systématiques primitives, 301-30). — p$rsii(a)içp d'|in certain nombre de cylindres-axes dénudés; lésions v^scu'aire» inton»e» ; (ti^pHr''''"' quelquefois fomplËta de la myéline dans le» faispc^ui icicrosês; analqgia -ivec sclérosa diffme, *ai-wi. — Goncluïioqi, soi-aos.
Nepfa. Altérations des — périphériques dans dent cas de maux prcforants plantaires et'dans quelques autres formes de lijsions trophiqnes des pieds, 90S-931 .
— Travaui de Duplay et Moral, 508-909. — Élude trop bornée am perfs près de t'ulcère; observations plus étendues des auteurs, 209. — Observation I. Double mal perforant plantaire, 909-310. — Examen hîslologique ; altéra.tions portant sur le sciatique et ses branches. Destruction presque complète aux environs de t'ulcère. Lâsious d'autant moins profondes qu'on se rapproche dii troBC
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da « ( qutlijues Sliros té|énsTéH lurtout van Is irons âa «èiatique, aie-Sli. -e Ohtarvation II. Hal perforant do gro» orWil droil: gangr*no da 1b Jambo ^oiM. lehthyDae di U peau de la main droite, 311-81*.— Eianien histologiqoe pottani sil» les — du brai droit et da la jambe droite, analogue au précédent, SUtUT, -t Rliamé d* «es examan». Mévrite diffusa reaiontanl tr^s Inin da l'nlBËSB, 311-318. ^ Hal parforani dt k dos lésions du sciailque. Observations divemi, Bifl. — U| lasiQBS (!«» — San" If taal perforant sont constantes, tiI-183. — Objentian de Hicbaud. Las — collatéMiix des pieds sains préseateot des alttiaitani samblqbles A cellet iigaalée« dans le mal perforant, 9SM14. — Oe* attintioDt ne le ttoiKesl que flbel des Baj«ta ayant des troubles irophiques (con, dnnllons, ttc), ia4-lil(- — Les sujets ayant dea altérations âpidermjques Kl ungnêafcs prisenieol das Usioni ie% — analegiiea à celles dn mal perforanl. Ces akératiens na sont pas duea k la compression, CtH. — Siamen des —chez divers sujets porteurs de ces altérations ép (dermique s, îa5-ïa9. — Névrite dif- (nta dkns eea oas; disparition quelquefois eoniplMe des lub^s nerveux, 3S9. — Examen des — cbez des enfanta n'ayant ni cors ni antres lésions des pieds; examen semblable chez des adultes, {ntégrité ^solae des — , 3S9-!3ÇI. — Conclusions, îâO-831.
AUération des — dans les gangrènes mftsuivei des ineiB&re(. Voy. Goifjf^e,
nerveux. Des tumeurs do type — . Yoy. Tumeurs.
MflflHft Corp» *H'Ml«#rs - 4bs WiCBlUliqB». Ypj. 4r(ffKJfff<|>9«,
PçrforB|it. ^)tèfalj(]D d^; perfs daps le (aa| — pl^nlaire. yoy, Herft.
PaMNO^pliallk. Voy. Cetvem.
Kimla» AUéniiiM" d«* Wth ^an* iiudquas tiobblas itoplùqnai da* — . Voy. Nefft.
B«t«. Altftttians d* la r- dans le cbntéu. Voy. CikqfAïi.
Keili. AllinUions du — dans le choUia. Voy. ChoiérA-
BalévosA. Analonie pathologique da la — en plaquM. Ëtnda gqmpBrative des diverses variétés de — de la moelle. Voy. Moellt.
■■rwliMl. Note sur nn cas d'inclusion KTqtale, 398<419, — Faits anléfianrf da Vecaeuil; tumeurs indépendantes dii parenchyme testîculaire, S9S-S00. —Nouvel tas des auleuEi. ()'■■«" at)OD, 198-100. — Opération, JOO-403. — Exaai*R de la piiee; desctiptioa & l'ceil du, (0I-tû3i — Ëiadiati mtcroseopiqua, 403-409. — Résultais do ses asamens, 100-419. — IndépandaDcsda la tumeur ■t du isstleule; pidicnla entre le corps d'ilighaiorg et la tumeur, WB-JIO. — Défaut de tiisn oiseui et cactUaginem dan* la tumeur. Cas tissus ont ^lé.noiés dans IsuE Ibi autres cas abservés, 410-411. — Autres sistèmes anatoniques soqt représentés, 411-413. — Ëpidcrme, darma et corps papillaira, fallieules pIlpDi, flaqdes sébacées, kyita* sébacés, glandea sudoripares, Hbrei muscu- Ijiirei lisses de la paau, 411 . — Tistn conjonctif et adipeux, vaiaieaqi, 411- 413. — ËléineutB dii système nerveux très développés au centre de la tupienr, masses ganfilioanairM du flraad sympathique, âbres da Ramak, tlt. — Coni-
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latalioD lin tissu nerveux dkns dei lumeun «eiiblsbtM pat Virnenil et pv Ling, 412-413. — Prodaclioa singulière dan> celte lumeur : kyste revSlud'é- [lïlhéliain cylindrique, culs-He-sne gflnndnlaires i. la périphérie de ce kyste, production mueotde se rapprocliaat de la muqoease du tube digestif, 413. — Pareil fait de L6ng, de Pilale, de Lubbé, de Verneatl, 413-415. — KésQmé : tumenr indépandaDle du lesticale, parois fibreuses. Conleun : mstiire sébacée, poil», bonrgeon relié à la paroi par an pédicule ayant un raveiement tign- ■entaire complet, renrennaut à son ceulre des cléments nervcui, et une carilé muqnanae pourvue de glandes, 415^16. ~ Ces organes procèdent des trois fenillets blasiodermiques externe, interne et moyeu ; c'est an embryon rudimentsire, 416-417. — Considérations chirurgicales. Diagnostic fait par l'origine congénitale; les poils retirés par la ponction, 411-418. — Ablation en respectant complètement le testicule, 418-419. — (Jonclasion, itS.
TeHlIenle. Kystes du — . Voy. Épidydime. — Tumeur foslale en le — , Voy. Serolum.
TétMBos. Do — Beeondaire consécutif aux eicitaiions da cerre
Tn^eara. Anatomis pathologique ginérate des — , S47-t65. — lasnfflsance d'une classiflcation anatomique, ntililé d'une classification physiologique, 241- 248. — La — est un produit de nouvelle formation ; élimination ies gommes syphilitiques, des noyaux luberculeai, des kystes par rétention, 248. — Les — sont dei anomalies de développement cellulaire, 249. — Des moasiruosilés du développement cellulaire, 230. — Y a-l-il prolifération cellulaire d'intensité anormale seulement, ou bien métaplasie comme le veut Wirchow, 2S0. — Réie do tissu eonjonclit dans la reproduction des tissus et des — , 250-2S1. — Rdle des cellules migratrices (Conbeim), 251. — Opinion de l'auteur : cellules ■péciales da voisinage ou laissées dans la plaie, reproduisant des tissus semblables, 2G1. — Spécificité des éléments anaiomiqnes différenciés, 252. — Comparaison dos types cellulaires et des espèces animales, 232. -~ Une eellulB adulte na peut revenir, comme on le dit, & l'état embryonnaire, 253. — Hes* semblanee morphologique des cellules, mais nainre différente, 253. — Toute
— tire son origine d'un groupe cellulaire de même type de l'organisme normal. 253-254. — Les éléments des — peuvent retrouver les formes ancestrales, 254.
— La spéciflcilô des éléments anaiomiqnes conduit à la spécificité des —, 2S4. — Reproduction dans les — du rdle physiologique de la cellule qui ea a été le point de départ, ex- : transformation cornée des épitbùliomes d'ori* gine cutanée. 2S4-255. — Cas où la — composée d'éléments antres que ceu\ dos tissus au milieu desquels elle se trouve, inclusion fatale d'éléments analomiques, 2S3-236- — L'évolution des cellules dans les — peut s'arrêter à l'état embryoBnaire, on passer i l'ùiat adulte et snbir les transformations les plus avancées. Cette donnée servira à la classiflcation, 256-257. — Selon que les éléments cellulaires sont uniques ou très variés, on a des — simples, complexes composées, 2S7'2SB. — Classification des —, lableau, 238-261. —Quelques types peu étudiés échappent à cette classilicalion (xanthelasma), 261. — Malignité des — embryonnaires, bénignité des — adultes, en raison de l'activité
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plus grande des cellules embryouiiairos, â61-2S3. — Ualiguilé plus grande dej
— dans l'enfance à cause da raciivité cellalaire plus considérable, SS3. — La
— eil une maladie locale, SG3-264, BAIe de l'hérédité, atSTiame cellnliira, 16i.
— Causes accidentelles, 264. — Transformation des — bénignes en — malignes, il n'y a pas de transformation vraie, mais aubslitutioa de (issu embryonnaire an lissn adulte, %i-I65, — Essai de définition des —, 263.
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