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Éléments d'anatomie et de physiologie médicales
Ceci est une copie numérique d'un ouvrage conservé depuis des générations dans les rayonnages d'une bibliothèque avant d'être numérisé avec
ligne.
Ce livre étant relativement ancien, il n'est plus protégé par la loi sur les droits d'auteur et appartient à présent au domaine public. L'expression
"appartenir au domaine public" signifie que le livre en question n'a jamais été soumis aux droits d'auteur ou que ses droits légaux sont arrivés à
expiration. Les conditions requises pour qu'un livre tombe dans le domaine public peuvent varier d'un pays à l'autre. Les livres libres de droit sont
autant de liens avec le passé. Ils sont les témoins de la richesse de notre histoire, de notre patrimoine culturel cl de la connaissance humaine cl sont
trop souvent difficilement accessibles au public.
Les notes de bas de page et autres annotations en marge du texte présentes dans le volume original sont reprises dans ce fichier, comme un souvenir
du long chemin parcouru par l'ouvrage depuis la maison d'édition en passant par la bibliothèque pour finalement se retrouver entre vos mains.
Consignes d'utilisation
dispositions nécessaires afin de prévenir les éventuels abus auxquels pourraient se livrer des sites marchands tiers, notamment en instaurant des contraintes techniques relatives aux requêtes automatisées. Nous vous demandons également de:
1T Dl
MEDICALES
PRÉFACE
Cet Ouvrage est la réalisation partielle d'un livre projeté depuis de longues années, depuis que, à l'hôpital Laenncc, j'organisais les Cours de Vacances, où j'enseignais aux médecins débutant ou vieillissant dans la carrière, les notions, condensées et synthétisées, d'Anatomie et de Physiologie médicales. Mon but était de présenter l'Anatomie et la Physiologie adaptées à la Clinique interne.
Ces Leçons, faites à l'hôpital par des médecins, devaient êlrç, à mon sens, le pendant des livres d'Anatomie Chirurgicale. Depuis longtemps, le succès d' « Anatomies des formes », à l'usage des artistes; d' « Anatomies chirurgicales », à l'usage des chirurgiens, témoigne des services rendus par les Traités classiques des Mathias Duval, des Paul Richer; des A. Richct, des Tillaux. Les artistes y cherchent l'expression des attitudes et des mouvements; les chirurgiens y trouvent indiquée la position respective des tissus et des organes, dont la connaissance commandera la direction de leur bistouri.
Pourquoi le médecin ne dispose-t-il pas, lui aussi, de livres d'Anatomie et de Physiologie qui lui fournissent des points de repère, l'aidant à se reconnaître dans le dédale des symptômes?
Les désordres anatomiques, aussi bien que les troubles fonctionnels, ne peuvent se comprendre sans que le clinicien
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ne dissèque, par la pensée, les appareils, les organes et les tissus lésés par les maladies infectieuses et toxiques.
D'autre part, l'Anatomie médicale n'est-elle pas, à sa manière, topographique aussi bien que l'Anatomie chirurgicale?
L'inspection, la palpation, la percussion, l'auscultation, la radioscopie, sont autant de méthodes qui établissent la situation, les rapports, le volume, la forme des organes malades.
Mais la seule connaissance de l'Anatomie ne suffit pas au médecin pour aborder la Clinique. Le fonctionnement des tissus et des appareils est indispensable h savoir pour interpréter les symptômes, ceux-ci n'étant rien autre chose que le cri des organes malades. Comment comprendre la sémiologie des ictères, des œdèmes, des paralysies, des insuffisances sécrétoires, si l'on ignore le fonctionnement du foie, du rein, du système nerveux, des glandes, etc.?
Ces Eléments d'Atiatomie et de Physiologie médicales
rassemblent pour l'étudiant des données éparses dans jdes Ouvrages traitant de diverses branches des sciences médicales. Ils réunissent, suivant une méthode clinique, toutes les notions fondamentales d'Anatomie et de Physiologie, susceptibles, par leur application immédiate à la Pathologie, d'éclairer le médecin sur le mécanisme des troubles fonctionnels, comme sur les symptômes qui les révèlent.
Une autre partie de notre programme traitera de l'Anatomie morphologique, de l'Anatomie des formes, bien h tort négligée dans l'éducation du médecin. En effet, pour celui qui reste étranger à l'anatomic vivante, et qui ne s'est pas accoutumé à regarder les plans musculaires du corps humain ou les traits du visage; l'analyse de la marche, des mouvements, de l'habitus et du faciès ne sera-t-cllc pas impossible?
L'Ouvrage que nous donnons aujourd'hui reproduit la plupart des Conférences que, Chefs de clinique, Chefs de labo-
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ratoire et moi, nous faisons aux élèves et aux médecins qui suivent la Clinique médicale Laennec.
Mes collaborateurs ont pris chacun telle part du programme vers laquelle les portaient plus particulièrement leurs études personnelles.
Malgré cette collaboration multiple, l'ouvrage garde son homogénéité, par l'esprit qui inspire ces Leçops, et en assure l'unité.
En raison du caractère élémentaire de ce Livre, nous avons, de propos délibéré, fait à la bibliographie une place très restreinte. Par contre, nous avons multiplié dessins et schémas, dont beaucoup sont originaux.
Je remercie MM. Masson et Gle du soin qu'ils ont apporté à ce que l'Ouvrage réalise l'idée que j'en avais conçue.
Si le but que je me suis proposé est atteint : instruire les médecins afin que, au lit du malade, ils sachent penser anatomiquement et physiologiquement , ils le devront au savoir et au zèle de mes élèves.
CHAPITRE I
PAR
L'estomac est un réservoir musculo-membraneux interposé entre» l'œsophage et la portion initiale de l'intestin : le duodénum. Situé audessous du diaphragme, dans la cavité abdominale, il occupe l'hvpocondre gauche et une partie de l'épigastre.
Les termes dhypocondre et épigastre demandent une courte explication. La paroi antérieure abdominale est divisée en plusieurs zones de la façon suivante : deux lignes horizontales passant l'une au-dessous des fausses côtes sous-costale )r l'autre au-dessus des crûtes iliaques isus-iliaque divisent cette paroi en trois zones superposées : la zone épigastriqite située au-dessus de la première ligne; la zone ombilicale comprise entre les deux lignes et la zone hypoyashique sous-jaceule à la ligne sus-iliaque.
Deux lignes verticales passant par le milieu des arcades crurales subdivisent chacune de ces trois zones en trois régions secondaires : une médiane et deux latérales : nous trouvons dans la zone épigastrique, l'épigastre <iu milieu, les hypocondres sur les côtés; dans la zone ombilicale, l'ombilic au centre, les flancs sur les côtés; - - dans la zone hypogastrique, l'hypogastre au centre, les fosses iliat/ifes sur les côtés.
On a comparé la fortne de l'estomac à une cornemuse, à un S renversée, à un .1; en réalité pour Jonnesco, c'est un cône vertical à base supérieure arrondie et à sommet inférieur légèrement recourbé.
La titrer tion de l'estomac a été diversement appréciée par les auteurs: pour.Sappey et les anciens anatomistes, il avait une direction horizon-
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taie : on tend à admettre maintenant avec Jonnesco que, pris dans son ensemble, l'estomac se dirige d'abord verticalement de haut en bas et ensuite transversalement de bas en haut et d'avant en arrière. Ces don-
Fiff. 1. — Topographie de l'abdomen.
pp, point pancréatique; App, point appendiculairv.
nées sont du reste confirmées par l'examen de l'estomac vivant à l'aide des rayons Rôntgen, comme nous le verrons plus loin.
Rien n'est plus variable que les dimensions de l'estomac : ces varia-
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lions dépendent de 'âge, du sexe, des habitudes alimentaires. La longueur, chez l'adulte, est d'environ 28 centimètres et la largeur de 12 ; la capacité varie entre 600 et 2000 centimètres cubes [ŒwaJd.i, la moyenne étant de 1 200 centimètres cubes.
Dans l'élude des rapports de l'estomac, il convient d'étudier succes-
Côfan ,lr*,rnd.
Km. 2. — Situation ite leslnmae. Face antérieure (T. JimncM-n. in foi rï.-r-Chnr|.v ).
Hivernent plusieurs parties : d'abord li* orifices d'entrée et de sortie : le • antia et le pylore; puis les faces antérieure et jtosté Heure ; enfin les Iwrds : droit ion petite courbure) cl gauche (ou grande courbure).
L'orifice œsophagien ou nanlia répond en arrière au flanc gauche du corps de la dixième vertèbre dorsale. L'orifice duodénal ou pylonrépond au bord inférieur du corps de la première vertèbre lombaire au niveau de son flanc droit.
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La paroi antérieure comprend une partie supérieure verticale qui est séparée de la paroi abdominale en haut et à droite par le lobe gaucho du foie et sur tout le reste de son étendue recouverte par les 5e, 6e, 7*, 8e et 9e* côtes gauches; elle se trouve ainsi en rapport avec le cul-de-sac pleural costo-diaphragmatique et le poumon. La partie inférieure peut s'appeler épigastrique : elle est appliquée immédiatement contre la paroi abdominale antérieure ; le foie n'en recouvre qu'un petit segment. Il est important de délimiter la portion de la paroi abdominale en rapport directement avec l'estomac et par laquelle on peut atteindre l'organe chirurgicalement : c'est le triangle de L. Labbé qui est ainsi délimité par Jonnesco : en dehors, le rebord des fausses côtes ; en dedans, la ligne ombilico-xyphoïdienne ; en bas, une ligne horizontale passant à un travers de doigt au-dessus de l'extrémité antérieure libre de la 11e côte.
La paroi postérieure répond, en allant de haut en bas, au diaphragme, à la rate, à la surrénale et au rein gauches; en bas elle repose sur le pancréas et le mésocolon Iransverse.
Le bord droit ou petite courbure comprend une partie verticale le long du flanc gauche de la colonne vertébrale, et une portion horizontale sur le corps de la deuxième vertèbre lombaire.
Le bord gauche ou grande courbure est en rapport avec la cage thoracique de la 5e à 8e côte dans sa partie verticale, puis la partie horizontale est en rapport avec la paroi abdominale antérieure : c'est à l'endroit où la partie horizontale fait suite à la partie verticale que se trouve le point le plus bas de l'estomac d'après Jonnesco. La situation do ce point est discutée : normalement elle correspondrait en arrière au disque qui sépare la 3e de la 4e vertèbre lombaire et en avant se trouverait à 3 travers de doigt au-dessus de l'ombilic. L'examen radioscopique montre que bien souvent l'estomac descend au-dessous de l'ombilic môme chez des individus qui paraissent normaux : c'est un point sur lequel nous aurons à revenir.
Procédés physiques d'exploration.
Il nous leste à voir maintenant comment, en clinique, nous pouvons reconnaître l' exactitude de ces rapports de l'estomac et déterminer les modifications pathologiques de la situation ou de la dimension de l'organe.
L'inspection de la paroi abdominale antérieure pourra donner à elle seule des renseignements : l'aspect de l'abdomen, l'élude de l'anatonûc des formes ne doit pas être négligée. La région épigastrique est normalement concave, d'où le nom de creux épigastrique : ce creux
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épigastrique peut disparaître et c'est ce qui s'observe dans les cas de dilatation d'estomac sans ptôse; dans d'autres cas, on peut observer, avec l'aplatissement du creux épigastrique, un ballonnement hypogastrique : c'est la dilatation avec ptôse. Enfin à la simple inspection on peut voir des ondulations de la paroi, dues au péristaltisme stomacal : cette agitation péristaltique, qui va de l'hypochondre gauche aux fausses côtes droites, est un signe fidèle de sténose pylorique. Nous ne ferons que signaler les cas où l'on peut percevoir une saillie sur un abdomen amaigri, saillie due à une tumeur volumineuse de la région pylorique.
La palpation de l'estomac donne de précieux renseignements quand elle est pratiquée suivant les règles édictées par Hayem. Le sujet doit être étendu à plat, les jambes allongées; la flexion des cuisses sur le bassin est inutile; la main du médecin doit être chaude et placée bien à plat. On arrive ainsi à sentir l'estomac et, par une série de dépressions brusques pratiquées sur la ligne médiane, à déterminer le bruit de clapotage 'Chomcl, Bouchard) ; quelquefois même on peut obtenir en secouant brusquement le malade un bruit de succussion : tous ces signes permettent de tracer les limites de l'organe et d'établir l'existence de la dilatation stomacale, mais il faut une proportion déterminée de gaz et de liquide pour déterminer le clapotage et ces signes peuvent manquer soit par abondance de gaz, soit par abondance de liquide. La constatation du clapotage n'a pas toujours une signilication pathologique nette ; mais sa persistance six heures après un repas moyen indique une atonir de la musculature gastrique et sa constatation à jeun implique une stase permanente.
Signalons enfin qu'à la palpation mieux encore qu'à l'inspection on perçoit les ondes péristaltiques 'Gruveilhier, Kussmaulj.
La percussion permet de délimiter la limite supérieure de l'estomac : à l'état normal la sonorité de l'estomac remonte jusqu'au cinquième cartilage costal en avant, jusqu'à la 9e ou 10'* côte en arrière : entre cette limite supérieure et le bord inférieur du thorax se trouve compris l'espace dit semi-lunaire ou de Traube. Cette zone, sonore à l'état normal, ne devient mate que dans le cas où un épanchement abondant de la plèvre gauche vient s'insinuer dans le cul-de-sac costo-diaphragmatique, entre la paroi et l'estomac.
La limite inférieure de la sonorité gastrique est assez souvent difficile à apprécier parce qu'elle se confond avec la sonorité du côlon transverse plus ou moins dilaté. Pour donner des résultats plus précis, la percussion doit être combinée à l'insufflation.
L'auscultation de la région gastrique peut permettre d'entendre un bruit spécial au moment de l'arrivée des aliments dans l'estomac en cas de sténose du cardia; de plus, en cas de biloculation de l'estomac, on
entend un bruit de glouglou dû au passage du liquide d'unf poche dan»
l'autre (Bouverctj.
En dehors de ces procédés d'exploration immédiats, il faut encore citer des procédés qui nécessitent une instrumentation. Tout d'abord les signes fournis par la palpation et la percussion peuvent être rendus plus nets si l'on a soin de distendre l'estomac artificiellement : c'est ce que l'on peut obtenir en faisant avaler au malade un mélange de craie et d'acide la rt ri que qui donne lieu a un dégagement d'acide carbonique; ou bien en insufflant directement l'air à l'aide d'une sonde ; on peut même ainsi arriver à déterminer approximativement la capacité gastrique iJiiworskii. On peut apprécier aussi de celle façon l'insuffisance du pylore lŒbsteini :
le gaz ne reste pas dans l'estomac quand l'orifice pyloriquc ne se ferme pas normalement. Tous ces procédés ne sont pas sans danger daDs les cas pathologiques, où la distension de la muqueuse peut faire saigner une ulcération en voie de cicatrisation.
Radiologie. — L'examen de l'estomac aux rayons Rônlgen donne des résultats de beaucoup l'eu. 3. — Radiographie de l'eainmar et «lu plus précis. Il est nécessaire duodénum (sujet deUiui). (Tunler-Aubourg.) all préalable de rendre opaques les parois de l'estomac en lestapissant d'une pondre insoluble, en l'espèce de carbonate de bismuth. Le sous-nitrate de bismuth, employé antérieurement, a été abandonné à la suite d'accidents provoqués par les composés nitreux auxquels il peut donner naissance. On peut faire absorber au malade 50, 100, 150 grammes du sel de bismuth sans aucun inconvénient. On constat«alors immédiatement sur l'écran fluorescent les formes et les mouvements de l'estomac : la partie supérieure de la grosso lubérosité remplie d'air se laisse complètement traverser par les rayons : c'est la poche ù air. Cette poche peut être plus ou moins étendue suivant la quantité de gaz contenue clans l'estomac et en particulier on peut ainsi déterminer
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le cas où le malade déglutit de grosses quantités d'air en avalant ses aliments : c'est V aérophagie.
Les radiologues ne sont pas d'accord sur la meilleure («clinique à employer pour apprécier les résultats de l'examen. Les uns affirment que seule la radioscopie, l'examen a l'écran, peut permettre d'analyser les mouvements de l'eslomae et ne lixe pas comme définitive une position tnule transitoire; les autres pensent que la radiographie .
peut seule permettre d'obtenir une image que l'on puisse étudiera loisir et qui reste un document inattaquable. En réalité les deux méthodes apportent chacune des renseignements importants, que le mieux est de joindre et de confronter.
En outre les résultats sont différents, suivant que l'on considère le sujet debout ou couché.
Quand le sujet est debout, l'estomac donne l'image d'un organe situé en entier àgauehe de la ligne médiane.
La grosse tubérosité correspond à une poche à air en rapport avec le diaphragme gauche ; au-dessous de cette poche à air qui est au niveau de la 12* dorsale, on voit la ligne horizontale du
contenu de l'estomac. Au-dessous de ce point l'estomac a la forme ordinaire d'un J majuscule (Tufficr et Auhourgl. Le point le plus déclive <*st au niveau de la crête iliaque dans 85 pour 100 des cas pour Aubourg. La plupart des auteurs ne font pas descendre le point le plus déclive aussi bas.
En tout cas, même pour les auteurs qui n'admettent pas celle limite, l'ombilic est un mauvais point de repère parce que sa position est trop variable suivant les sujets, comme l'ont montré Lcven et Barret.
Quand le sujet est couché, le point le plus déclive correspond au
bord supérieur de la 3e vertèbre lombaire; la poche à air n'est plus visible, elle devient sous-jacente à la paroi antérieure.
Ces constatations radiologiques rendent difiicile l'application exacte du terme : dilatation de l'estomac ; des estomacs normaux semblent en effet descendre très bas : aussi Leven et Barret conseillent-ils de ne tenir aucun compte du volume, des rapports, du clapotage, et de définir un estomac dilaté : celui dont le remplissage n'est plus normal. A l'état normal, la cavité de l'estomac est virtuelle : les parois de l'estomac s'adaptent exactement sur le contenu, et le niveau du liquide est toujours à la même hauteur, quelle que soit la quantité absorbée, parce que seules les dimensions transversales augmentent. Quand l'estomac est dilaté, le liquide tombe immédiatement dans le fond de la cavité préexistante et le niveau du liquide ne s'élève que proportionnellement à la quantité absorbée. En d'autres termes, l'estomac normal se remplit comme un tube étroit, qui s'élargit ensuite quand un certain niveau est atteint. L'estomac dilaté se remplit à la manière d'une poche à dimensions transversales plus ou moins considérables qui commence par se remplir dans le fond.
Estomac bilocilaire. — C'est encore l'examen radiologique qui permet d'affirmer le plus sûrement le diagnostic de la biloculation de l'estomac. Cette biloculation peut être congénitale ou acquise; le plus souvent alors, elle est le reliquat d'un ulcus profond ayant déterminé une sténose médio-gastrique. On voit à l'examen sur l'écran la forme classique de l'estomac en sablier avec ses deux poches réunies par un étranglement.
La paroi de l'estomac est formée de quatre couches, qui sont, en allant de dehors en dedans : la séreuse, la musculeuse, la celjuleuse et la muqueuse.
1. Tunique séreuse. — Elle est formée par le péritoine, qui fournit à l'estomac deux feuillets : antérieur et postérieur. Ces feuillets péritonéaux peuvent adhérer aux feuillets voisins, formant ainsi des adhérences périgastriques qui modifient la physiologie générale de l'organe.
2. Tunique musculaire. — Cette tunique, d'une épaisseur totale d'environ 1 millimètre sur les faces et U millimètres vers le pylore, est composée de trois couches :
Une couche externe, longitudinale, continue, d'épaisseur plus considérable au niveau de la petite courbure (cravate de Suisse) ;
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Une touche moyenne, circulaire, qui s'épaissit pour former le sphincter du pylore;
L'ne couche profonili; oblique, formée de faisceaux elliptiques.
3. Tunique celluleuae. — Elle est très adhérente à la muqueuse, mais lâchement unie il la musculeusc, ce qui fait qu'elle glisse et se plisse avec facilité; elle se compose de filtres élastiques et conjonctives, enlre-c misées dans tous les sens, et enfermant quelques amas de tissu lytnphoïde.
4. Muqueuse. — D'un gris rosé à l'étal de vacuité, d'un rougi' plus ou moins vif à l'étal
de fonctionnement, elle varie d'épaisseur suivant les points considérés il millimètre au cardia,
2 millimètres au pylore coioia**
et 12 millimètre sur la grosse lubérosité). Elle
présente des grands plis ■ Crtt. priHr.
qui vont du cardia au
pylore, plis qui disparais- c«r/« g/«W
seul par la 'distension.
Quand on l'examine h la
loupe, on voit qu'elle est ■ C-de-mr alunit.
divisée en petits mamelons de 3 à Ié millimètres Ce/l it mmiiltm
de diamètre, qui donnent Yvi 5 _ clnn,|e, (lc |Vsl„mHf. (|(hdlk« ,,u ,„nli) à la muqueuse un aspect (d'tipre* Trfnkler).
chagriné. Chacun de ces
mamelons est creuse" de petites cryptes au fond desquelles débouchent les glandes stomacales. Il n'v a ni papilles ni villosilés,
La muqueuse comprend trois éléments : une inuscularis mucosic, un c horion, un épi t hélium avec ses glandes.
Aj Muscularis mucoue. — Cette couche est formée de deux plans contractiles : l'un externe longitudinal, l'autre interne circulaire.
Bj Chorion. — A la partie profonde, il forme un lissu dense snusglandulaire : c'est le stratum compaelum
A la partie superficielle, il esl lâche et disposé autour des glandes, surtout abondant daos la partie pylorique où les glandes sont espacées.
On trouve dans ce chorion des éléments lyinphmdes formant des follicules clos ou une simple infiltration lyrnphotde diffuse; c'est surtout vers le pylore que ces éléments lymphoïdes sont le plus nets.
C, Épilhéliiim de revêtement. — Cet épi [hélium est formé de cil-
Iules prismatiques, cylindriques ou pyramidales, disposées sur une seule couche. Chaque cellule présente une zone basale, (inement grenue, avec un noyau ovalairc, et une zone superficielle claire, transparente, formée par du protoplasnia en train de subir la transformation muqueuse.
Ces cellules revêtent toute la muqueuse et les cryptes où débouchent les glandes stomacales. Ce sont des cellules muqueuses qui excrètent le mucus d'une façon continue, et le mucus une fois formé s'échappe de la cellule, fait hernie et forme une paroi continue qui isole la muqueuse elle-même du ctii vriHc contact du suc gastrique. Entre ces cellules se trouvent de petits élé-
.CeU. ton*. . . !. ,
ments intercalaires : leucocytes ou cellules de .Catiche mm;i. remplacement.
. ? rirr D) Glandes de l'es-
tomac. — Elles se rap- Miuc. nHg. """' portent à deux types bien
S. »«4. différents :
T. mute. a) G LANDE S DU FOND
'*" (ou du grand cul-de-sac
Fio. 6. — Glandes de l'eatonMc (glande* ^toriques) ou cardiaques). — Ces
(d'après Trinkler). glandes sont tassées les
unes contre les autres;
elles émettent peu de branches latérales et présentent un contour
légèrement bosselé. La lumière est nulle ou très réduite.
Elles sont formées de deux ordres de cellules :
1. Cellules principales (Heideuhain), ou claires, ou adétouiorphes RollelJ. — Ces cellules sont les plus nombreuses : ce sont des éléments
clairs, polyédriques; le noyau est situé vers la base; leur contenu est muqneux et pauvre en albumine.
2. Cellules bordantes (ou délomorphesï. — Ce sont des cellules grenues, très colorables, pyramidales on piriformes, provoquant la formation de bosselures à la surface de la glande. Le pôle apical de la cellule s'insinue entre les cellules principales sans atteindre la lumière de la glande. Le noyau est central, le protoplasnia bourré de fines granulations spbériques et réfringentes.
Elles sont rares au niveau du fond, nombreuses au niveau du corps; elles existent presque seules au niveau du col de la glande.
b\ Glandes pylorioues. — Ces glandes occupent une surface de 6-10 centimètres vers le pylore: elles sont espacées les unes des autres, le tube excréteur est long et large, le corps de la glande est lisse; il émet à son extrémité une série de branches, qui sont plus ou moins pelotonnées et munies d'une lumière très nette.
Ces glandes sont formées d'une seule sorte de cellules prismatiques et claires. Le noyau est situé près de la base d'implantation; les mailles du reticulum protoplasmique sont étroites et remplies de mucigène ; en somme, au point de vue anatomique, ces cellules se rapprochent beaucoup des cellules principales des glandes du fond. Nussbaum a signalé l'existence de quelques cellules qui se colorent en noir par l'acide osmique et pourraient être assimilées aux cellules bordantes.
Du reste, d'après Edinger et Pilliet, il n'y aurait pas de différences fondamentales entre ces deux espèces de cellules, qui représentent une même sorte d'éléments à différents moments de leur évolution.
L'étude physiologique de l'estomac comprend deux parties : étude de la motilité, étude de la sécrétion du suc gastrique.
M Otilité. — Nous possédons actuellement un moyen clinique qui, mieux que tout autre, nous permet d'apprécier les mouvements de l'estomac : c'est l'examen radioscopique. Après avoir fait prendre à l'individu une dose de carbonate de bismuth mêlée aux aliments, on suit sur l'écran fluorescent la marche des aliments.
On voit que les aliments s'accumulent dans le grand cul-de-sac par couches superposées et se dirigent vers le pylore où se forment des ondes péristaltiques. Le pylore s'ouvre par saccades : le contenu stomacal acide, arrivé dans le duodénum, provoque un réflexe qui fait fermer le sphincter pylorique; mais le contact d'un liquide acide avec la muqueuse intestinale provoque une sécrétion de suc pancréatique et de suc intestinal et un écoulement de bile, tous liquides alcalins qui neutralisent le chyme stomacal. L'excitation duodénale cessant, le pylore cède à nouveau à l'influence du contenu acide de l'antre prépylorique et un nouveau jet acide est déversé dans le duodénum.
On constate que les liquides passent les premiers à travers l'orifice pylorique : d'abord les liquides isotoniques, puis les liquides hypotoniques, enfin les liquides hyperloniques. Parmi les aliments solides, les hvdrates de carbone passent d'abord, puis les albumines et enfin les graisses. La durée totale de l'évacuation stomacale est variable suivant
l'alimentation et suivant les individus : elle ne dépasse pas en général 5 à 7 heures (Leube).
C'est surtout chez le nourrisson qu'il était intéressant de connaître la durée du séjour du lait dans l'estomac. L'examen radioscopique a montré à MM. Leven et Barret que l'estomac n'est vidé qu'au bout de 2 à 3 heures.
L'estomac au lieu de se vider dans les délais réglementaires peut s'évacuer prématurément : ce trouble peut être dû à l'hypermotililé gastrique ou à l'incontinence pylorique; il peut donc être la conséquence d'une lésion organique du pylore ou d'un trouble d'innervation générale.
Récemment MM. Leven et Barret ont décrit sous le nom de chorée dr V estomac une véritable névrose de l'estomac sans lésion : c'est une excitabilité motrice remarquable de l'estomac, bien visible à la radioscopie, et caractérisée par une tendance aux spasmes et aux contractures du muscle gastrique et de ses sphincters cardiaque et pylorique. Ces spasmes varient constamment de siège et modifient à tout instant la forme et le calibre du viscère. Ces aspects radioscopiques ont pu faire penser à un cancer du pylore, mais il n'y a là qu'un spasme .qui cesse rapidement et rend la région pylorique perméable de nouveau comme à l'état normal.
B. Suc gastrique. — La quantité de suc gastrique sécrétée en 24 heures est beaucoup plus grande qu'on ne le croit généralement. Chez l'homme on évalue à 600 centimètres cubes la sécrétion provoquée par un repas et à 1500 centimètres cubes celle des 24 heures.
La sécrétion du suc gastrique est intermittente et elle est produite par deux mécanismes différents :
Sécrétion directe, ou gastrique ;
Sécrétion indirecte ou psychique.
La sécrétion directe n'apparaît que lorsque les aliments sont au contact de la muqueuse ; la sécrétion indirecte ou psychique apparaît par la gustation d'un aliment ou simplement sa vue ou son souvenir.
Le suc de sécrétion psychique, ou suc d'appétit, agit plus vite sur les aliments; le suc de sécrétion directe agit plus longuement. Cette donnée théorique entraînerait, à défaut d'autres raisons, la condamnation de la suralimentation et du gavage : les aliments ne sont bien digérés que' s'ils ont provoqué une abondante sécrétion psychique.
Le suc gastrique présente les propriétés suivantes :
Il a une réaction franchement acide ;
Il peptonise les matières albuminoïdes par la pepsine;
Il Cfiséific le lait par la chymosine ou ferment lab.
Acidité du SUC gastrique. — Le suc gastrique normal contient d'une manière constante de Yaride chlorhydri(pte libre qui représente»
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APPLICATIONS CUHIOUES
Sémôiologie du chimisme gastrique.
i •.. ,1„ li nbvsiologic normale, voyons
Pour étudier en clinique le suc gastrique, il faut d'abord vider l'estomac du malade à jeun, aiinde s'assurer qu'il ne se fait aucune stase alimentaire sténose du pylore . Ensuite il faut faire prendre au malade un repas d'épreuve, toujours identique, pour que les résultats soient comparables. Ce repas doit comprendre les diverses variétés d'aliments i hydrates de carbone, albumine, graisses parce que le suc gastrique varie suivant la qualité de l'alimentation. Le repas d'épreuve le plus habituellement donné est le repas d'Ewald et Boas, qui comprend un quart de litre de thé léger et 60 grammes de pain blanc rassis.
Le repas doit être laissé dans l'estomac environ une heure à moins qu'il ne s'agisse de recherches spéciales . On le retire en faisant avaler au malade une sonde molle de 50 centimètres de longueur. Le malade, assis sur une chaise face à l'opérateur, avale facilement le tube, et on retire le liquide soit par aspiration, soit par le procédé du siphon.
Examen du liquide. — Quantité du liquide. — On ne peut espérer évacuer par la sonde tout le liquide contenu dans l'estomac après un repas d'Ewald. On a proposé diverses méthodes pour apprécier la quantité de liquide restant dans l'estomac. Mathieu et Rémond introduisent après la première extraction, une certaine quantité d'eau distillée dans l'estomac, puis font une seconde extraction : l'acidité de ce second liquide, comparée à celle du premier, permet d'apprécier la quantité résiduelle.
L'analyse microscopique a donné des résultats intéressants dans certains cas Loeper et Bineti ; dans les ulcères, en dehors même des hémorragies, on trouve des hématies; dans le cancer des cellules grosses ou moyennes, résistantes, trapues, multinucléées et contenant beaucoup de glycogène.
\Janalyse chimique permet de déterminer tout d'abord Y acidité totale à l'aide de la phtaléine du phénol et de la soude. A Félat normal, cette acidité varie de 1,5 à 2 grammes pour 1.000.
11 s'agit là de l'acidité globale : il faut ensuite rechercher la présence des divers acides qui peuvent intervenir : Y acide lactique se reconnaît à la couleur jaune serin qu'il donne avec le réactif (YU/felmann (acide phénique, perchlornre de fer, eau); Yacide butyrique donne une teinte rougeâtre avec le même réactif; enfin Yacide chlorhydrique libre donne un résidu rouge avec le réactif de Gûnsbourg phloroglucine et vanilline en solution alcoolique .
Signalons que l'étude des composés chlorés du suc gastrique a été poussée dans de grands détails par la méthode d'Hayem-Winter. Ces auteurs déterminent non seulement l'acide chlorhydrique libre H, mais encore l'acide combiné aux matières organiques G, et le chlore combiné
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aux matières minérales F. Le chlore organique G est le résultat de l'acte fermentatif par lequel la digestion pepsique commence.
Méthode Hayam-Winter. — On verse dans trois capsules de porcelaine abc% h centimètres cubes du liquide gastrique. Dans la capsule «, on ajoute un excès de carbonate de soude qui transforme l'acide chlorhydrique libre (H) et combiné (C) en chlorure de sodium; on calcine et on a le poids du chlore total gastrique (T).
La capsule b est évaporée au bain-marie pour laisser échapper l'acide chlorhydrique libre (II) en conservant l'acide combiné (C); on ajoute du carbonate de soude et on calcine; on a ainsi un chiffre qui représente le chlore combiné et le chlore fixe = C + F.
La capsule c est évaporée et calcinée sans addition de carbonate de soude; elle ne donne donc que le poids de chlore fixe = F.
Avec ces trois chiffres on peut calculer toutes les valeurs nécessaires à un examen complet. Nous donnons ci-dessous les moyennes trouvées après une heure de digestion d'un repas d'Ewald.
A acidité totale 0,189
Il acide chlorhydrique libre = T — (C «+- F) = caps, a — caps. 6. 0,044
C chlore combiné = (C -f F) — F = caps, b — caps, r 0. 168
F chlore fixe = caps, c 0,109
T chlore total = caps, a 0,321
-p coefficient des troubles évolutifs 3
A — II
a = — tî — coefficient qualitatif de peplonisation 0,80
Cette méthode complexe est un peu abandonnée aujourd'hui, et Ton se contente de mesurer l'acidité totale et de rechercher la présence des acides et en particulier de l'acide chlorhydrique libre.
La recherche de Y activité peptique se fait en mesurant le pouvoir fermentatif de la pepsine contenue dans le suc gastrique, à l'aide des tubes dits de Mette. Ce sont de petits tubes ayant 1 à 2 millimètres de diamètre et 2 centimètres de longueur et remplis d'albumine d'œuf coagulée à 95°. On plonge ces tubes dans le suc gastrique et on les y laisse pendant dix heures; on apprécie la puissance digestive par la longueur du cylindre albumineux digéré.
De plus, on peut apprécier l'activité du suc gastrique en recherchant l'état dans lequel se trouvent les matières albuminoïdes ingérées; en particulier, on recherche la présence des peptones que Ton reconnaît à la réaction dite du biuret (sulfate de cuivre et soude i. Cette solution donne une coloration violacée avec les matières albuminoïdes, et une couleur rouge pourpre avec les peptones.
L'examen complet de l'estomac avec les méthodes de laboratoire (chimie, radiologie), jointes aux méthodes plus simples d'exploration clinique, permet de préciser le diagnostic et, par suite, la thérapeutique, chez un grand nombre de malades.
C'est ainsi que seul un examen complet permet d'affirmer la dilata-
lion gastrique (radiologie), les gastrites hyper ou hypôchlorhydriques : chimie du suc gastrique), l'ulcère simple (examen histologique), le cancer enfin, dès le début de son évolution (examen histologique et chimique). Nous donnons ci-dessous un tableau schématique 'ou sont réunis les renseignements fournis habituellement par les moyens d'investigation clinique dans les affections les plus fréquentes de l'estomac.
Quantité.
Examen chimique.
Examen histologique.
Radiologie.
Gastrites
Qqf. hypersécrétion.
Ilyperpepsie
ou Inpopepsie
ou apepsie.
(Jqf. cellules.
Qqf. dilatation.
Sténose du pylore .
Liquide de
Acides de fer-
Débris alimen-
Dilatation.
stase.
mentation.
taires.
ricèrc simple. . .
Ilyperchlor-
Globules
1'lcération non
Imlrie.
rouges.
patliognomonique.
Hypochlor-
Cellules canci—
Ulcération non
hydrie.
reuses.
pathognomonique..
CHAPITRE II
PAR
Le tube intestinal se divise en deux parties : l'intestin grêle et le gros intestin.
Intestin grêle. — L'intestin grêle est limité en haut par le sphincter pylorique et en bas par la valvule iléo-ca?calc. C'est un conduit musculo- membraneux, plus ou moins aplati à l'état de vacuité, cylindrique quand il est distendu. Sa longueur est de 6 à 8 mètres; son diamètre, de 3 centimètres environ au voisinage du pylore, n'est plus que 15 à 20 millimètres à la terminaison.
On divise* l'intestin grêle en deux parties : le duodénum et le jéjuno-iléon, la subdivision en jéjunum et iléon ne reposant sur aucune base sérieuse.
Le duodénum s'étend du pylore au côté gauche de la deuxième vertèbre lombaire : c'est la portion fixe de l'intestin grêle. Il présente une forme générale en U ou en V, et par ses quatre portions entoure la tête du pancréas. Nous n'insisterons pas sur chacun de ses rapports, nous contentant de dire qu'il représente une portion réellement distincte de l'intestin grêle par son immobilité, par sa structure, par ses fonctions : c'est en effet dans le duodénum que se déversent les produits de sécrétion du foie et du pancréas et l'ensemble de ces fonctions forme un tout suffisamment complexe pour qu'on ait pu parler de dyspepsies duodënales tR. Gaultier). Notons enfin que, par sa situation très voisine de l'estomac, il se trouve en contact direct avec le suc gastrique acide et c'est peut-être pour cette raison que l'on a pu observer des ulcères du duodénum analogues aux ulcères gastriques.
La surface interne du duodénum est lisse et unie sur la première portion; elle devient irrégulière, sillonnée de replis transversaux (valvules conniventes) dans les autres portions; elle présente sur la paroi
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interne de la portion descendante un petit tubercule : caruncufa major de Santorini, où s'ouvre Yauipoule rie Vater avec le cholédoque en haut et le canal de Wirsung en bas. A 2 ou 3 centimètres au-dessus et un peu en avant se trouve un petit tubercule conique : raruncula winor de Santorini, où s'ouvre le canal accessoire du pancréas ou de Santorini.
l.e duodénum, décrit classiquement comme anse fixe de l'intestin grêle, apparaît à l'écran radioscopique comme mobile. Suivant que le sujet est deliout ou couché, le duodénum remonte en masse de la hauteur d'un corps vertébral; de plus la première portion, si importante, le bulbe duodénal d'Holzknecht, obliquement ascendante dans la position debout, devient horizontale dans la position courbée.
Pour explorer les fonctions duodénales, on a cherché à faire pénétrer des sondes jusqu'au niveau du duodénum et à retirer les liquides contenus dans cet organe. Le procédé le plus pratique est la pompe avec godet duodénal d'Einhorn qui permet de faire avaler au malade une sonde molle et mince à travers laquelle on pompe le liquide intestinal, contenant à la fois le suc intestinal, le suc pancréatique, la Iule et le chyme gastrique. Le procédé le plus précieux est encore l'examen coprologique comme nous le verrons plus loin.
Le jéjuno-iléon se distingue par la multiplicité de ses replis et son extrême mobilité. Il est attache à la paroi postérieure de l'abdomen par un important repli du péritoine, le mésentère, qui, partant de sa face postérieure, vient se lixer d'autre part sur la colonne vertébrale. Les mille replis mobiles que forme le jéjuno-iléon ont reçu le nom de circonvolutions intestinales. La masse de ces circonvolutions répond en arrière à la paroi postérieure de l'abdomen (aorte, veine cave inférieure;, en avant à la paroi antérieure dont elle est séparée par le grand épiploon: en bas les anses intestinales descendant dans le petit bassin et de chaque côté de la ligne médiane viennent peser sur les orifices internes du canal inguinal et du canal crural, tendant ainsi à forcer ces orifices pour faire hernie à l'extérieur : hernie inguinale, hernie crurale.
La terminaison se fait par la valvule iléo-cwcale ou de Bauhin. Du coté de l'iléon, cette valvule se présente comme une cavité cunéiforme se terminant par une simple fente horizontale: du côté du caecum, c'est une saillie oblongue dont la base répond à la terminaison de l'intestin grêle et dont le sommet est fermé par deux valves Cette disposition permet le passage des gaz et des matières de l'iléon dans le c.eeum mais empêche le reflux du caecum dans l'iléon. En donnant à un malade un lavement d'environ 2 litres de lait bismuthé, Au bourg a pu cependant faire passer le liquide du capeum dans l'iléon, comme l'a montré la radioscopie.
Gros intestin. — Le gros intestin s'étend de la valvule iléo-
caecale k l'anus. Il se distingue de l'intestin grôle par sa situation plus fixe, son calibre plus considérable, et la présence de bandes longitudinales et de bosselures.
Ces bandes longitudinales, larges de 8 à 12 millimètres, sont au nombre de trois : une antérieure, une postéro-externe et une posterointerne: elles sont lisses et unies, tandis que la paroi intestinale se soulève entre elles en de nombreuses bosselures plus ou moins ir régulières, séparées les unes des autres par des sillons anguleux à direction transversale.
Le gros intestin mesure 1 m. 40 à 1 m. 70 de long; son diamètre est de 7 centimètres dans sa portion initiale ; il diminue pour atteindre 25 millimètres dans sa partie terminale.
11 se divise en trois parties : une partie initiale très courte en forme de cul-de-sac : le cœvum ; une partie moyenne remarquable par la multiplicité de ses courbures : le colon; une portion terminale : le rectum.
Le caecum comprend tout le cul-de-sac situé au-dessous d'un plan transversal passant immédiatement au-dessus de la valvule iléo-caecale. Il occupe presque entièrement la fosse iliaque droite et c'est là que Ton doit rechercher les lésions du caecum : typhlite et pérityphlite.
Au Ccecum est appendu Y appendice iléo-cœcal ou vermiculaire.
L'appendice caecal présente une longueur de 8 à 10 centimètres et une largeur de 6 à 8 millimètres. Ces dimensions sont du reste des plus variables. Primitivement, chez le fœtus, l'appendice s'implante sur le sommet de l'ampoule crccale; mais plus tard, par suite de l'extension que prend la paroi externe du cœcum, le fond de l'ampoule est formé par cette paroi, et le point d'implantation de l'appendice se trouva reporté en haut, en dedans et un peu en arrière; c'est toujours de ce point d'implantation que partent les trois bandes longitudinales du caecum.
Il est important en clinique de déterminer le point exact où s'implante l'appendice sur le cœcum, ou du moins la projection de ce point sur la paroi abdominale antérieure. Il est classique de dire qu'il est situé au milieu d'une ligne qui réunit l'épine iliaque antéro-supérieure à l'ombilic : c'est le point de Mac-Burney. En réalité rien n'est plus variable que la détermination exacte de ce point, et cela n'a rien d'étonnant quand on voit les variations de siège de l'appendice soit sur le cadavre à l'autopsie, soit sur l'individu vivant après laparotomie.
On peut décrire un certain nombre de types d'appendice, suivant les rapports qu'il affecte avec le cœcum : Le type descendant où l'appendice plonge dans le petit bassin, expliquant les abcès péri-appendiculaires prérectaux; — le type ascendant et postérieur, expliquant les abcès ré-
ra
trocœcaux, de la fosse iliaque et rétrocoliques; — le type latéral interne et latéral externe. Toutes ces notions expliquent combien la recherche de l'appendice est parfois délicate au cours d'une opération.
Le côlon (xmiûu, j'arrête) comprend <i parties : colon ascendant, transverse, descendant et iléo-pelvien. Nous ne signalerons comme rapports intéressant le clinicien, que les rapports avec la paroi abdominale antérieure. D'après les auteurs classiques, le colon transverse a une direction presque horizontale, légèrement ascendante en haut et à gauche; il répond a la limite des deux régions épigas trique et ombilicale.
On peut arriver à le limiter sur le vivant : par la palpation qui permet de sentir (mais surtout dans les cas pathologiques) la corde colique (Glénardj; par la percussion, quoique la sonorité colique soil souvent difficile à diffé- Fio. 7. — Radiosrapliio ilu pros intestin (TufUer-Àuhourg) rencier de la sonorité gastrique.
Nous serons brefs sur le colon descendant et iléo-pelvien; signalons simplement que, surtout chez l'enfant, on peut facilement palper cette portion de l'intestin dans la fosse iliaque gauche et y sentir les matières fécales accumulées. La distension considérable de tout le côlon constitue un état pathologique qui commence à être connu sous le nom de mégadlon.
L'examln HAMOLfKiiQl'E du gros intestin peut donner des résultats intéressants. Il suffit pour remplir complètement le gros intestin de donner un lavement d'un litre de lait bismuthe. On constate ainsi que la
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position debout ou couchée modifie la place du caecum et du côlon transverse : quand le sujet est debout, l'angle droit ou sous-hépatique et le bas-fond du caecum s'abaissent et le côlon transverse qui passe, dans la position couchée, au-devant de la IVe vertèbre lombaire, tombe, dans la position debout, au-dessous de la Ve, décrivant une courbe à concavité dirigée en haut; l'angle splénique, par contre, reste à peu près fixe. Ces épreuves radiologiques montrent combien il faut être réservé pour porter le diagnostic de ptôse intestinale.
La face interne du gros intestin présente une disposition inverse de la face externe : les trois branches longitudinales font saillie en dedans; aux bosselures correspondent des cavités ou poches hémisphériques : les cellules du côlon. Ces poches et les plis qui les séparent sont d'autant plus marqués que l'intestin est plus dilaté.
Intestin grêle. — L'intestin grêle se compose de quatre couches superposées : séreuse, musculeuse, celluleuse, muqueuse.
Tunique séreuse. — La tunique séreuse, dépendance du péritoine, forme au jéju no-iléon une gaine complète, sauf au niveau du mésentère; pour le duodénum, une portion est extra-péritonéale et le péritoine forme les ligaments qui réunissent le duodénum aux organes voisins.
Tunique musculeuse. — La tunique musculeuse se compose de fibres lisses superficielles minces, longitudinales, et de fibres profondes, plus épaisses et circulaires.
Tunique celluleuse. — La tunique celluleuse est analogue à celle de l'estomac, mais plus adhérente à la musculeuse ; elle comprend du tissu conjonctif et des fibres élastiques.
Muqueuse. — La muqueuse de l'intestin grêle présente à considérer : des valvules conniventes, des villosités, un épithélium, des glandes et des formations lymphoïdes.
La surface est d'un gris rosé à l'état de vacuité, elle vire vers le rouge plus ou moins foncé pendant la digestion. Dans le voisinage de l'ampoule de Vater, la bile la teinte en jaune.
Elle est hérissée de plis et de saillies : les plis transversaux qui souvent s'imbriquent et se recouvrent sont les valvules conniventes. Les saillies, surtout visibles quand on met l'intestin sous l'eau, donnant à la muqueuse son aspect velouté : ce sont les villosités intestinales. La couche épithéliale recouvre, de son unique assise cellulaire, toutes ces formations.
Valvules conniventes. — Elles apparaissent au niveau de la portion descendante du duodénum; elles disparaissent au niveau de la
valvule iléo-crecale. Elles n'occupent on général que le tiers ou la inoilié de la circonférence de l'intestin; quelques-unes cependant sont circulaires; quelques-unes même font un tour de spire.
Elles sont au nombre de plus de 600 chez l'homme et atteignent au maximum 7 à 8 millimètres de hauteur : ta dislance qui les sépare est h peu près égale à leur hauteur. Si elles étaient déplissées, la longueur de
l'intestin augmenterait de 8 à 14 mètres.
Chaque valvule comprend un axe conjonctif, riche en éléments lymphoïdes, contenantdes vaisseaux sanguins, lymphatiques et des ramifications nerveuses ; cet axe est recouvert par la muqueuse avec ses dépendances Villosité*. — Elles apparaissent sur la face enlérique du pylore et disparais- ■ sent sur le bord libre de la valvule iléo-ca'cale. Vues à la loupe, elles ont été comparées aux fils d'un velours; leur nombre serait supérieur à 10 millions (Sappey). Les anciens anatomistes leur décrivaient des formes variées : coniques ou cylindriques. Avec une bonne fixation et une même orientation, on voit qu'elles sont en réalité toutes identiques cl forment des colon nettes serrées les unes contre les autres, toutes de même hauteur et ménageant entre elles des espaces linéaires réguliers, dits intervi lieux. C'est au fond de ces espaces intervi lieux que viennent s'ouvrir les glandes.
Chaque villusité comprend une charpente conjonctive et un épitbélium.
La charpente conjonctive comprend des libres conjonctives anastomosées en réseau, formant des échelons, et des cellules qui sont fixes
FlG. 8. — tiilpslhi grêle île eliat : muqueuse (Prenant], nilif. — ï, villgsilés intestinale*. — I, rhvl.fer* central. — gl, glalliles
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ou mobiles. Los cellules mobiles ou migratrices sont dos leucocytes : polynucléaires ou lymphocytes, qui cheminent constamment entre les fibres de la charpente et vont jusque dans l'épithélium, où ils subsistent parfois, constituant ce que Renaut a dénommé les thèques épithêliales.
On trouve, de plus, un appareil musculaire, formé de libres lisses émanées de la muscularis mucosu», qui parcourent toute la villosité avec des libres longitudinales parallèles à Taxe et des fibres transversales et même circulaires. Enfin, on trouve une artère qui s'épanouit -en capillaires au sommet de la villosité et des veinules qui reprennent 1»' sang en sens inverse.
Le système lymphatique est particulièrement intéressant. Au centre de chaque villosité prend naissance un vaisseau lymphatique, chylifère, qui se termine en cul-de-sac au sommet. A la base de la villosité, il se forme un plexus superficiel dont les mailles entourent les collets des cryptes de Lieberkùhn ; puis les vaisseaux lymphatiques se mettent en rapport avec les formations lymphoïdes dont nous parlerons plus loin.
Epithélium. — Chaque cellule de cet épithélium affecte la forme dune pyramide à cinq ou six pans, dont la base répond à la surface libre de la muqueuse. Les pans de la pyramide sont souvent excavés pour loger les cellules migratrices ou favoriser leur passage : thèques interêpithéliales de Renaut.
Chaque cellule possède un noyau allongé, plus près du sommet que de la base. Le cytoplasme présente, dans sa portion sous-nucléaire, des travées orientées suivant le grand axe et qui donnent un aspect fibrillaire. Les mailles du réseau sont plus étroites et plus irrégulières dans la portion sus-nucléaire; c'est dans ces mailles que Ton rencontre une série d'enclaves qui jouent un rôle important dans la sécrétion ou dans l'absorption (graisses).
A la surface de la muqueuse, on trouve un plateau qui se détache parfois de la cellule. En réalité, ce plateau est une bordure faite de cils très courts, rapprochés les uns des autres et donnant l'illusion d'une striation [bordure en brosse); chacun de ces cils présente à sa baso un épaississement en forme de grain. C'est l'union de ces grains qui forme le plateau séparant le protoplasma de sa bordure.
En dehors de ces cellules prismatiques à bordure en brosse, on en trouve d'autres qui ont un tout autre aspect : ce sont les cellules eal iciformes. Chacune de ces cellules comprend un calice avec sa surchargo de mucus et une portion protoplasmique qui contient le noyau. Cette cellule caliciforme représente le terme ultime de l'évolution cellulaire, et tous les intermédiaires existent entre les cellules prismatiques et les cellules caliciformes.
Glandes intestinales. — Glaxdks duooéxales or ï>k Biu nxen. —
2î INTESTINS.
Elles s'étendent depuis le pylore jusqu'à l'angle duodéno-jéjunal. Ces glandes sont divisées en deux portions par la muscularis mucos» : audessous de la musculaire muqueuse et dans la couche sous-muqueuse, on trouve des culs-de-sacs volumineux qui communiquent à travers cette membrane avec des tubes droits, situés dans la muqueuse ellemême, et s' ouvrant dans les espaces intervilleux.
Les cellules glandulaires sont cylindriques, limitant par leurs extrémités libres une lumière nette. Le contenu du protoplasme est clair et analogue à celui des glandes pyloriques. Ce sont des cellules mixtes, à la fois muqueuses et séreuses, sécrétant un ferment analogue à la pepsine.
Glandes de Lieberkûhn — Elles sont contenues dans l'épaisseur de la muqueuse : ce sont des tubes réguliers dont le fond affleure la musculaire muqueuse; elles s'ouvrent dans les sillons intervilleux par un orifice circulaire.
L'épithélium se continue sans interruption avec celui des villosités et présente les mêmes éléments constitutifs que lui : cellules prismatiques et caliciformes; mais, de plus, il contient des éléments qui lui sont propres : ce sont les cellules de Pane th.
Les cellules de Paneth occupent le fond des tubes glandulaires; elles s'y groupent au nombre de deux à six; elles présentent un noyau petit, homogène et des granulations particulières, groupées dans le cytoplasme autour du noyau. Ces cellules manquent dans le duodénum et le gros intestin ; elles sont surtout abondantes dans l'iléon, ce qui fait que certains auteurs considèrent les glandes de Lieberkûhn non comme des glandes, mais comme de simples cryptes où répithélium s'invagine, tandis que les cellules à grains de Paneth représentent l'élément réellement glandulaire et sécréteur.
Formations lymptaoîdes. — La muqueuse de l'intestin grêle est un type de muqueuse à chorion adénoïde; son derme est, en effet, dans toute son épaisseur farci de cellules lymphatiques. Celles-ci sont, par places, agminées en formations folliculaires ; parmi ces follicules, les uns sont isolés : follicules clos solitaires, les autres réunis en amas : plaques de Peyer.
Follicules clos solitaires. — Ces formations (2 millimètres de diamètre) se rencontrent dans toute l'étendue de l'intestin grêle. Ils occupent toute l'épaisseur de la muqueuse, de la musculaire muqueuse à l'épithélium ; les glandes de Lieberkûhn s'arrêtent à leur niveau. Ils forment sur la surface de la paroi un léger relief sensible au doigt et à l'œil, mais surtout appréciable dans les cas pathologiques d'entérite ipsorentérie).
Chaque follicule présente en son milieu un centre germinatif ; il est
constitué par un reticulum fin dont les mailles, plus étroites à mesure qu'on se rapproche de la périphérie, renferment des leucocytes : lymphocytes en dehors, mononucléaires au centre.
Plaques de Peyer. — On peut en rencontrer dans le duodénum, le jéjunum, mais elles sont abondantes surtout dans la dernière portion du jéjuno-iléon ; elles occupent presque toujours le bord libre.
Leur nombre est chez l'homme, en moyenne, de quarante; il peut s'abaisser jusqu'à huit. Leur forme est en général elliptique, à grand axe, dirigé dans le sens du courant intestinal.
C'est ce qui explique que les ulcérations intestinales, dues à l'érosion des plaques de Peyer, sont dirigées suivant un axe longitudinal (fièvre typhoïde), tandis que celles qui sont d'origine circulatoire, sont circulaires parce qu'elles sont disposées le long des vaisseaux i tuberculose t.
La dimension des plaques de Peyer varie de 15 millimètres à 15 centimètres de longueur. Les valvules conniventes font en général défaut à ce niveau.
La structure est identique à celle des follicules clos, et on y retrouve une série de centres germinatifs accolés les uns aux autres.
Gros intestin. — Les différentes tuniques de l'intestin grêle se continuent dans le gros intestin avec quelques modifications de structure.
La tunique péritonéale est épaisse et soulevée chez l'adulte par des lobules adipeux (appendices épiploïquesi.
La tunique musculaire comprend deux plans : un plan externe, longitudinal, continu en réalité, mais dont on ne remarque que les épaissi ssements qui forment les bandelettes; — et un plan interne, circulaire.
La tunique 80U8-muqueU8e comprend les mômes éléments que dans l'intestin grêle.
La tunique muqueuse ne présente chez l'homme ni valvules ni villosités. Le tissu conjonctif y est plus dense que dans l'intestin grêle. Il est infiltré de tissu lymphoïde et de follicules clos isolés : ces follicules sont plus rares que sur l'intestin grêle; ils sont aussi plus volumineux, s'étendent dans la sous-muqueuse, mais ne forment pas d'agglomérations en plaques de Peyer. L'épithélium est semblable à celui de l'intestin grêle. Les glandes de Lieberkûhn ont pris un accroissement considérable : elles se divisent à leur extrémité profonde en deux ou trois branches. Les cellules glandulaires sont des cellules à plateau et des cellules caliciformes : il n'y a pas de cellules de Paneth.
Au niveau de Y appendice les mêmes dispositions s'observent; on note simplement le grand nombre de follicules clos qui font quelquefois saillie dans la lumière du canal. Ces follicules clos volumineux ont fait comparer l'appendice à une formation lymphoïde, à une amygdale. Le
nombre et les dimensions de ces follicules sont très variables à l'état normal, et il ne faut pas se hâter de conclure à un état pathologique du fait que les follicules paraissent volumineux.
Intestin grêle. — Motilité. — Quand on ouvre la cavité abdominale, on voit que l'intestin est perpétuellement en mouvement. Ces mouvements sont normaux; ils ne partent pas du pylore, mais d'un point quelconque du tractus intestinal. Ils sont augmentés par les chocs, les solutions salines concentrées, les purgatifs; diminués par l'opium, la belladone.
Ce qui est surtout important à connaître en clinique, c'est le temps que mettent les aliments, sous l'influence de la musculature intestinale, à traverser l'intestin, c'est la durée de la traversée digestive.
Pour établir cette donnée, on s'est servi de deux méthodes : méthode radioscopique, méthode des aliments colorés.
La méthode radioscopique permet de suivre une gélule de bismuth dans tout son trajet intestinal ; on trouve ainsi la gélule dans l'estomac pendant 4 à 5 heures; elle arrive au cœcum à la 8- heure; franchit le côlon ascendant de la 14e à la 16e heure: de la 16e à la 19e heure le colon transverse, de la 19e à la 24e le côlon descendant et l'S iliaque.
Le repas coloré permet d'apprécier le moment où une poudre inerte (carmin) est rejetée par l'anus : on trouve que la durée varie à l'état normal de 26 à 40 heures. Nous verrons plus loin, en parlant de l'examen clinique des matières fécales, combien il est important de tenir compte de cet élément pour interpréter une analyse coprologique.
Sécrétion. — Le suc intestinal est un mélange des produits de sécrétion fournis par les glandes de Brûnner, de Lieberkûhn et les cellules muqueuses: il est fourni surtout par le duodénum et la partie supérieure du jéjunum: le reste de l'intestin constituant plutôt un organe d'absorption que de sécrétion. C'est un liquide opalescent, fortement alcalin; sa quantité journalière est variable et difficile à apprécier à cause des résorptions incessantes : on peut l'évaluer à 3 litres par jour.
Pendant longtemps on ne lui attribuait qu'un rôle secondaire; en réalité son action est complexe et s'exerce sur de nombreux éléments : sur les sucres d'abord, par un ferment spécial, Y inverti ne, qui transforme le sucre de canne en glucose (Cl. Bernard i ; sur les a thu urines ensuite par des processus divers que nous allons énumérer :
1° On fait une macération de muqueuse intestinale en présence d'acide chlorhydrique ; on l'injecte dans la veine saphène d'un chien et on voit le pancréas sécréter abondamment : c'est que la muqueuse contenait un
produit spécial, la sécrétine, produit résorbé immédiatement et capable d'activer la sécrétion pancréatique.
2° Le suc entérique mis au contact d'un fragment d'albumine ne le digère pas ; le suc pancréatique, dans les mêmes conditions, ne le digère que peu ; si l'on réunit ces deux sucs ensemble, le suc pancréatique digère activement. Le suc intestinal contient donc un ferment capable de mettre en mouvement (xivctv} le ferment tryptique du pancréas : c'est Yentérokina&e.
3° Le suc entérique est sans action sur l'albumine pure, mais non sur les peptones et les albumoses, qu'il scinde en produits cristalloïdes qui ne donnent plus la réaction du biuret. Il contient donc un ferment qui transforme la peptone en ammoniaque, leucine, tyrosine, arginine : c'est Yêrep&ine.
4° L'arginine ainsi formée peut se décomposer dans l'intestin en urée et acides amidés. C'est le fait d'une autre diastase, Yarghiaw.
C'est ce que résume le tableau suivant :
Albumine
pepsine (du suc gastrique):
albumoses et peptones;
érepsine (du suc intestinal);
ammoniaque; leucine: tyrosine; arginine, etc.;
+ arginase (du suc intestinal);
guanidine urée.
Absorption. — L'intestin grêle est le véritable lieu de l'absorption] digestive. Sans doute le gros intestin peut absorber ; on l'a démontré pour les sels, les sucres, les peptones, les sérums thérapeutiques, mais l'absorption y est plus lente que dans l'intestin grêle, et, chez l'animal normal, le chyle a perdu la presque totalité des substances absorbables quand il arrive dans le caecum. L'intestin grêle présente, du reste, les meilleures dispositions pour l'absorption : ce sont les valvules conniventes et les villosités.
Deux points sont à considérer dans l'étude de l'absorption : la voie par où passent les aliments, et, d'autre part, le mécanisme intime qtii permet le passage à travers la muqueuse.
1° Voies d'absorption. — Deux voies sont possibles pour l'absorption : la voie sanguine et la voie lymphatique.
Les sels passent par la voie sanguine : Si l'on introduit de l'iodure de
potassium dans l'intestin, on le retrouve dans la circulation malgré la ligature du canal thoracique.
Les sucres passent par la voie veineuse : la proportion de sucre contenu dans le sang augmente pendant la digestion; elle peut atteindre le taux de 4 grammes par litre de sang.
Les graisses passent pour la plus grande partie par la voie lymphatique : à la suite d'un repas riche en graisses, on trouve les chylifères et le canal thoracique gorgés d'un liquide laiteux vexpérience d'Aselli .
Les protéiques passent par la voie veineuse : la lymphe n'est pas plus riche en azote au moment des digestions que dans leur intervalle.
Phénomènes intimes de l'absorption. — Protéiques. — L'expérience montre que les albumines étrangères à l'organisme introduites directement dans la circulation constituent un poison pour l'individu (accidents sériquesi. Il faut donc une modification profonde de l'albumine au niveau de l'intestin pour qu'elle soit capable de se transformer en une albumine spécifique, c'est-à-dire analogue à celle de l'individu. — Pour cela, il faut que la molécule soit démolie, broyée (Hugounencq1, dissociée en ses divers éléments simples et l'organisme reconstruit alors un édifice moléculaire nouveau, qui est son albumine spécifique.
11 est donc probable que la désagrégation des albumines est poussée très loin, jusqu'aux acides aminés, mais la reconstruction de la molécule nouvelle, absorbable, se fait immédiatement dans la muqueuse et on ne peut surprendre les détails du phénomène.
Graisses. — Les physiologistes ne sont pas d'accord sur l'état sous lequel les graisses sont absorbées. Pour les uns, elles traverseraient l'épithélium en nature sous forme d'une émulsion plus ou moins fine; pour les autres, elles se dédoubleraient en acides gras et glycérine et seraient absorbées sous cet état. Il est certain que le dédoublement s'observe dans l'intestin et, d'autre part, que la muqueuse intestinale est capable de reconstituer la graisse neutre aux dépens des savons. Dans cette dernière hypothèse, les graisses se comporteraient comme les protéiques et les hydrates de carbone (dégradation et reconstruction).
Hydrates de carbone. — Tous ces corps sont absorbés sous la forme de glycose G!,H!,0*. Le saccharose, le lactose sont dédoublés en deux molécules de glycose ; il en est de même des matières amylacées, qui après l'action de l'amylase salivai re et pancréatique sont transformées en dextrose et maltose ; le maltose est ensuite dédoublé en glucose par l'action d'un nouveau ferment, la maltase, qui existe dans le suc pancréatique.
Gros intestin. — Les mouvements de la tunique musculaire font progresser les matières fécales ; les glandes sécrètent un liquide inactif qui n'a pour effet que de favoriser le glissement ; l'épithélium peut
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absorber les substances cristalloïdes ou colloïdes ; en pratique, il absorbe peu et c'est surtout l'eau qui se résorbe à ce niveau : les matières étant de plus en plus pauvres en eau à mesure que l'on approche de l'anus.
On a prétendu que dans le gros intestin, les fermentations microbiennes transformaient les aliments en produits toxiques et que la stase des matières fécales était la cause d'un empoisonnement, d'une autointoxication intestinale, origine de nombreuses affections. Il est certain que les fèces constituent un élément toxique, mais à l'état normal, la muqueuse intestinale constitue une barrière suffisante pour empêcher cette intoxication.
APPLICATIONS CLINIQUES. - COPROLOGIE
En possession de ces notions sur le mécanisme de l'absorption digeslive, on voit quels renseignements précieux on peut tirer de l'examen systématique des fèces pour le diagnostic et le traitement des troubles digestifs. On peut ainsi déterminer dans quelles proportions les diverses variétés d'aliments sont absorbées et, par suite, déduire quel est l'organe lésé.
Pour tirer des conclusions utiles d'un examen coprologiquei1), il est de toute nécessité d'être fixé sur l'alimentation du malade, et c'est ce que l'on peut obtenir de plusieurs façons :
Le repas d'épreuve type comprend les éléments suivants: R. Gaultier. )
Pain 100 grammes.
Viande de bœuf 60 —
Beurre 30 —
Lait 500 —
Pomme de terre 100
On fait prendre au sujet une certaine quantité de poudre inerte (carmin, charbon) au commencement et à la fin du repas, et on délimite ainsi dans les fèces la part qui provient de ce repas connu.
Cette délimitation dans les fèces est assez difficile à faire en pratique : et souvent l'intestin retient une partie du carmin à sa surface et continue à teinter les matières qui ne correspondent plus au régime. Aussi dans les cas où ce sera possible, devra-t-on préférer à cette méthode séduisante, la méthode du régime identique prolongé pendant plusieurs jours et établir des moyennes : c'est la méthode de Schmidt.
Signalons encore l'épreuve des perles d'Einhorn : on fixe à un chapelet de perles en verre une série de substances : catgut, arêtes de poisson, viande, pomme de terre, graisse de mouton, thymus; on renferme
(*) Kdnpo;, excrément; Xoyo;, étude.
le tout dans une capsule gélatineuse et on l'administre avec le repas ordinaire. On reprend le chapelet de perles dans les matières fécales et on examine sous le microscope le degré de digestion de chacune des substances qu'elles contiennent encore.
L'examen coprologique complet doit être à la fois macroscopique, microscopique et chimique.
Examen macroscopique. — L'examen macroscopique peut déjà donner des résultats intéressants et c'est sur lui qu'insiste beaucoup Schmidt. On peut retrouver des graisses en abondance istéarrhée), des fibres musculaires de viande non digérée, des résidus de tendons.
Parmi les produits anormaux, il en est un qui occupe en pathologie intestinale une place très importante : c'est le muem. Il se présente sous la forme glaireuse, ou sous forme de flocons, de boules, de fausses membranes.
Il faut rechercher ensuite la présence de pigments biliaires normaux ou anormaux : stereobiline et stcrcobilinogène. La valeur du fonctionnement biliaire est donnée d'une façon un peu grossière par le procédé de Triboulet. On «agile quelques fragments de selles dans un tube à essai contenant 10 centimètres cubes d'eau ; on ajoute dix gouttes de sublimé acétique et on attend une heure. A l'état normal il se forme un dépôt granuleux surmonté d'un liquide louche, le tout de couleur rosée : tout autre aspect est pathologique.
Enfin on peut ajouter à ce chapitre l'épreuve de la fermentation à Téluve (Schmidt;. On met une certaine quantité de matières fécales dans un godet communiquant avec un tube plein d'eau qui permet de mesurer le dégagement gazeux. On place le tout à l'étuve pendant vingtquatre heures; à l'état normal il ne se fait presque pas de dégagement gazeux. S'il s'en produit, les gaz peuvent tenir à deux causes : l'abondance de matières hydrocarbonées (qui se reconnaîtra à la réaction acide du milieu et à l'odeur butyrique), ou l'abondance des matières azotées 'qui se reconnaîtra à la réaction alcaline et à l'odeur fétide de la putréfaction). On déterminera ainsi si les matières contiennent beaucoup d'amidon non absorbé ou beaucoup de matières albuminoïdes.
Examen microscopique. — A l'état normal, l'examen microscopique montre les éléments suivants : des fibres musculaires de la viande, peu abondantes ; des fibres végétales où la cellulose non digérée persiste; des grains d'amidon très rares; enfin des graisses qui peuvent se présenter sous trois aspects :
Les graisses neutres en fines gouttelettes,
Les acides gras en fins cristaux pointus,
Les savons en plaquettes.
Tous ces éléments sont rares à l'état normal; et leur augmentation
<:nniGI.Mfll. CUMyl t.
notable indique à elle x*tilt- un iuau\ai«» Uns* \:*'UU* n.« ::t •:•• \ ::.•»**•.:. •■* des glandes annexes.
L'augmentation des graine?» traduit If p!\* *-••.•.••.! .,n d.'î. .! j ■ :.rréatique ; — l'augmentation d«-^ lilin*^ mu**-' ;-».»•-» »'*rt.« ri.» :.* : 11.1.* •dit" ijtMit être due au»i à une maMieali«»n in^'fî. <»:.•• • •". à ■ :•.*• .•'*:••:! grave de l'intestin: -- enlin 1 "auirnifiitati««n <!■: n -uA:*- »1»^ Lr: i.:.^
Pu, 9. — Kvanen ini(Tu«r<»|ti<|iif «I une |«an-*'ll«* ♦!»• fifr#-. •l«n* un ra~ «If iitau\ai««*
al»«or|»tiiin »1«** jrrni»s»e» X**']"'* «1 apr»** l«. l.ye-ti,.
d'aniid<'ii. colorables en vinlel par la liqueur de t'uain. indique mi»iiisuflisince amvluh tique.
Cette technique, très séduisante" par sa simplicité, ne donne répondant pas une certitude absolue et «m conçoit que, suivant la panel!.examinée au microscope, on peut conclure, par exemple, à une surahondance de graisses ou d'acides gras qui ne se vérifie pas à 1 examen chimique plus précis et portant sur une plus grande quantité de matière.
Signalons encore que c'est l'examen microscopique qui nom* renseignera sur l'existence des vers iiilcliuaux adultes ou crufs et ausM <ur la flore bactérienne.
Examen chimique. — H faut tout d'abord rechercher la réaction : à l'état normal la réaction est neutre. Quand le régime est particulièrement riche en viande, elle peut devenir alcaline, et au contraire, elle devient acide quand le sujet absorbe beaucoup d'hydrates de carbone ou de graisses. En clinique, l'hyperchlorhydrie stomacale donne des selles acides, de même que l'insuffisance biliaire et pancréatique.
On recherche ensuite la présence des divers éléments constiiutifs du régime : hydrates de carbone, corps azotés el graisses.'
Les hydrates de carbone sont en général parfaitement résorbés. Dans quelques cas cependant : insuffisance pancréatique, insuffisance
que îles Fèces (schéma).
amylolylique de Marcel Labbé, il reste beaucoup d'amidon non absorbé et on peut obtenir les réactions caractéristiques du sucre en faisant bouillir un fragment de matières dans l'eau chlorhydrique.
Les corps azotés se rencontrent toujours et on trouve constamment dans les matières une certaine quantité d'azote, quantité qui varie d'ailleurs suivant le régime : pour un régime moyen, l'azote fécal constitue 6 pour 100 de l'azote alimentaire ; celle proportion augmente beaucoup à l'élal normal dans la suralimentation azotée et à l'état pathologique dans l'insuffisance pancréatique et les diarrhées. Notons qu'il faut toujours rechercher la présence de peptones par la réaction du bluiet, qui doit être négative à l'état normal.
Les graisses existent d'une façon constante; elles représentent 4 à 5 pour 100 des graisses ingérées dans les régimes moyens; celle proportion peut s'élever beaucoup dans les cas oïl les régimes sont très riches en graisses.
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Il est intéressant aussi de rechercher sous quel état se présentent ces graisses. Nous avons vu en effet que les graisses se dédoublaient sous l'influence des sucs digestifs en leurs éléments constituants : acides gras et glycérine : la glycérine est résorbée, et les acides peuvent se résorber ou rester soit à l'état primitif, soit à l'état de savons en se combinant aux bases. On donne les chiffres suivants comme normaux (R. Gaultier)
Graisses neutres 24 pour 100
Acides gras 38 —
Savons 37 —
Ges proportions ont du reste été très discutées, comme nous le verrons plus loin à propos du pancréas, et cela tient à la difficulté des techniques employées.
Recherche du sang dans les fèces. — La recherche du sang dans les matières a une grande importance clinique pour démontrer l'existence d'hémorragies latentes du tube digestif. L'examen microscopique direct ne donne pas en général beaucoup de résultats. Parmi les procédés chimiques, la réaction de Weber est le plus couramment employée : on prélève un fragment de matière que l'on triture avec de l'acide acétique glacial, puis on ajoute quelques centimètres cubes d'éther sulfurique. On décante cet extrait éthéré et on l'additionne de teinture de gaïac, obtenue extemporanément en versant sur le résidu en poudre de l'alcool à 90°; on ajoute alors quelques gouttes d'eau oxygénée : une réaction positive est marquée par l'apparition d'une teinte bleue plus ou moins foncée due à la formation par oxydation de bleu de gaïac. Lorsque la teinte obtenue est vert pâle, la réaction doit être considérée comme douteuse. D'ailleurs, on ne doit pas se contenter en général d'une seule exploration même positive.
Pour interpréter ces résultats, il faudra éviter une série de causes d'erreur : menstruation, hémorroïdes, épistaxis, saignement des gencives, épistaxis postérieure déglutie, etc.; on pratiquera la recherche de la réaction de Weber avant tout cathétérisme œsophagien pour éliminer les minimes hémorragies accidentelles que peut provoquer cette exploration; enfin il sera prudent de supprimer, au préalable, pendant kB heures, les aliments carnés, bien que l'ingestion de viande cuite ne détermine pas ordinairement la réaction de Weber dans les fèces (Cade).
L'étude complète du fonctionnement intestinal, par la radiologie et l'examen coprologique, permet, mieux que par l'examen clinique habituel, de se rendre compte des troubles fonctionnels, de l'état réel de la digestion, et par conséquent permet d'instituer un traitement et un régime appropriés.
AXAT. MÉDIC. 3
Nous résumons dans le tableau ci-dessous les principaux caractères d'une selle normale comparée à une selle pathologique.
État normal.
État pathologique.
Fibres musculaires . . .
Graisses
Amidon
Éléments anormaux. . .
Réaction
Azote
Graisses
Hydrates de carbone . . Éléments anormaux. . .
Examen microscopique.
Rares et très altérées.
Rares.
Rare.
Examen chimique.
Neutre.
G p. 100 de l'azote ingéré.
5 p. 100 des graisses ingérées.
Traces.
Abondantes, striât ion nette.
Abondantes (graisses neutres, savons, acides gras).
Abondant.
Mucus. — Parasites.
Alcaline ou acide.
10 à 50 p. 100 de l'azote ingéré.
10 à 50 p. 100 des graisses ingérées.
Réaction nette.
Sang (Weber).
CHAPITRE III
PAR
M. YITRY
ANATOmiE MACROSCOPIQUE
Le pancréas est une glande digestivc annexée au duodénum, située derrière l'estomac qui le sépare de la paroi abdominale antérieure. Aussi ne l'aperçoit-on pas immédiatement à l'ouverture du ventre et doit-on, pour le découvrir, relever l'estomac et le faire basculer autour de sa petite courbure.
Il apparaît alors sous forme d'une glande allongée, longue de 15 centimètres, d'un poids moyen de 70 grammes, de consistance assez ferme, grossièrement lobulée et de couleur gris blanchâtre.
Il est couché transversalement au-devant de la première vertèbre lombaire, et il présente à considérer: une tète, enchâssée dans le fer à cheval duodénal, un corps plus ou moins aplati et une queue effilée et mobile qui touche à la rate ou qui lui est reliée par un épiploon pancréatico-splénique plus ou moins lâche.
La tète, comprend deux parties : une branche verticale et une branche horizontale. La branche verticale suit la deuxième portion du duodénum à laquelle elle est intimement accolée; la branche horizontale se continue avec le corps et la queue.
En avant, elle est en rapport avec la portion pylorique de l'estomac, et peut être ainsi atteinte par un ulcère ou un cancer de cette région.
En arrière, elle recouvre la veine porte et peut dans certains cas la comprimer (hypertension portale d'origine pancréatique) ; de plus elleest en rapport avec le cholédoque qui y creuse un trajet de 3 centimètres et vient s'accoler au canal de Wirsting avant de se jeter dans l'ampoule de Vater; d'où il résulte que les altérations de la tète du pancréas pourront retentir sur le cholédoque et en particulier l'oblitérer (oblitération du cholédoque dans le cancer du pancréas).
Le corps et la queue forment par leur face antérieure le fond de
X PASUÈWS.
3 u-»îw-"Cirilé des épiploons qui 1rs rfpaw de la face pustérieure de j -muant . Les collections saturait*» «■« purulenles pan cira tiques et péri- ■tixtmaliques pourronl (««rit Jais wlle cavité, el inversement les Reniions de l'estomac punnvnl jrajravr le pancréas.
En arrière, on trouve l'artère splêiiique IleMteuse, qui remonte soumit sur le bord supérieur de la glaude; l'aorte passe à ce niveau el on peut en sentir les pulsation* à travers la glande.
En avant de l'aorte me Uvuï* le plexus solaire, ce qui explique cer-
Fic. \l. — Situation du |mncréas (Saupey)
ironies sympathiques observés au cours des affeclions pancréameer du corps du pancréas].
its excréteur* du pancréas. — Le pancréas possède deux (retours qui sont contenus sur tout leur trajet dans l'épaisseur ide et viennent s'ouvrir dans l'intestin : un conduit principal,
M'irsung, et un conduit accessoire, canal di>. Santorini. al de Wirsung occupe le pancréas dans toute sa longueur : un est transversale, mais au niveau du col il subit une nette qui le fait descendre dans la partie inférieure de la UMe.
former l'axe de la glande, mais il est plus rapproché de la
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face postérieure et du bord inférieur; puis il se coude à 45° pour aller s'accoler au côté gauche du canal cholédoque et s'ouvrir dans l'ampoule de Valer. Celte disposition explique qu'un calcul du cholédoque peut oblitérer le canal de Wirsung et déterminer ainsi une insuffisance pancréatique .
Le calibre du canal va en croissant à partir de la queue et passe de 3 à 5 millimètres. 11 reçoit à angle droit sur tout son parcours des canaux de deuxième ordre qui arrivent de toute sa circonférence.
Comme pour le cholédoque, Oddi a découvert à l'extrémité du canal de Wirsung- un sphincter de fibres musculaires lisses qui a vraisemblablement pour effet de rendre la sécrétion intermittente.
Le canal de Saniorini n'est pas une simple branche collatérale, car il a une origine embryologique distincte et il est à la naissance aussi volumineux que le canal de Wirsung. Il est situé dans la partie supérieure de la tête du pancréas et se dirige à gauche et en bas pour se jeter dans le canal de Wirsung au niveau du col : il est ouvert à ses deux extrémités et peut fonctionner dans les deux sens, quoique habituellement il fonctionne comme une branche collatérale du canal principal : son extrémité droite, toujours très étroite, s'ouvre au sommet d'une saillie petite caroncule située sur la muqueuse duodénale sur la face interne de la portion descendante, au-dessus et en avant de la grande caroncule.
Procédés physiques d'exploration.
A Tétai normal le pancréas est inaccessible à la palpation, mais on peut parfois le sentir comme une masse épaisse, granuleuse, et ce fait seul n'est pas un signe d'induration glandulaire. La transmission des battements aortiqiies est d'autant plus nette que l'organe est plus induré; mais on peut percevoir les battements de l'aorte indépendamment de toute altération du pancréas, chez les sujets névropathes par exemple. La palpation permet aussi d'apprécier la douleur provoquée. Le siège de cette douleur a été diversement apprécié. Pour Desjardins, il correspond au point d'abouchement du canal de Wirsung dans le duodénum et se projette à 6 centimètres au-dessus de l'ombilic, sur une ligne tirée de l'ombilic au sommet de l'aisselle. Pour Chauffard et Rivet, le point de Desjardins n'est pas très rigoureux: il vaut mieux limiter une zone pancréatico-cholédocienne de la façon suivante : on trace une ligne verticale et une horizontale au niveau de l'ombilic et on mène la bissectrice de cet angle droit: c'est entre celte bissectrice et la verticale qu'est située, sur une longueur de 5 centimètres, la zone dite pancréaticocholédocienne fig 1 .
Lorsqu'on examine à lu loupe un pancréas, préalablement macéré dans l'eau acidulée, on voit que sur le canal excréteur Boni greffés à angle droit une série de lins canaux. Chacun de ces canaux représente le pédicule d'un yrain glandulaire. Chaque grain glandulaire est formé d'îlots cellulaires pleins et de cavités sécrélantes.
Cavités sécrétantes- — Elles sont limitées par une vitrée, et sont formées de cellules principales et de cellules cent ru -ac in eu ses entourant une lumière glandulaire.
A. Cellules principales.
O, — Elles ont la forme de pyramides à sommet tronqué, limitant une lumière étroite. Chaque cellule a un noyau on son , milieu; dans la zone sous-nucléaire, le protoplasme présente des stries : filaments ergasloplasmiques; la zone apicale est claire et semée de granules réfringents, plus ou moins vo- ; ces granules, solus l'eau et l'alcool, ir l'acide osmique et «..«mtdesgminsdc
ré t ion consiste dans la chute, dans l'intérieur de la cavité sécrétante, des grains de zvinogème qui se reforment immédiatement.
I). Cellules CentrO-acineUSeS. — Ces cellules se disposent en bordure continue ou discontinue autour de la lumière du cul-de-sac. Aplaties ou fusiformes, allongées parallèlement au grand axe de l'admis, elles émettent des expansions filiformes ou lamelleuses qui pénètrent cà et là entre les plans-côtés des cellules principales. Ce sont des cellules claires, homogènes, qui se colorent mal après l'action de l'acide osmique. Elles sont très nombreuses au niveau du col où elles finissent par se loucher et se continuent insensiblement avec l'cpithélium du cannlicule excréteur.
La signification de ces éléments a été discutée : Henaul en fait des
lumineux
blés dan
colorés p
Clmrpy).
An n h s pancréatique Mil*» [Uguesac,
el cellule. ,a saflani
n Poirier- zymogène Le séc
Fwi. 13. — Unis de Lanierhans au milieu îles mini |«ii<-rentii|iie<.
anastomosés par plates, simulant un réseau criblé de trous ir régulier Ces cordons »o montrent consumés par de poli tes cellules polyédrique* tassées les unes contre les autres.
Ce» cellule» ont un noyau arrondi el un protoplasme mal rolurnhle Quelquefois, au contact de vaisseaux, on trouve dans le ryloplname il fines granulations colorées par le violet de gentiane.
Ces ilols ne semblent pas en rapport avec les ranaux ex nï-l élira, m du moins ceux-ci perdent leur lumière en aliordanl l'tlol ; main ils ami pourvus d'une vaaculari nation 1res riche qui les fail ressembler h ili' glomérules.
Tout d'abord ces Ilots cellulaires de Langerhaiis util élé rousiiléré
comme de simples follicules lymphatiques et Renaut les considérait comme des organes lympho-glandulaires. Laguesse, en 1893, en suir vant le développement du pancréas sur l'embryon, a démontré que les îlots de Langerhans sont de nature épithéliale et dérivés du bourgeon glandulaire. Depuis cette époque tous les travaux de cet auteur ont tendu à démontrer que, par une sorte de balancement régulier, chaque portion du pancréas est capable de passer alternativement par l'état d'îlot et par l'état d'acinus et de recommencer indéfiniment ce cycle évolutif, le stade de l'îlot correspondant à la sécrétion interne de la glande.
Les îlots sont en effet en continuité avec la cavité sécrétante exocrine et leurs cordons épithéliaux se continuent sans interruption avec le revêtement de l'acinus. C'est ce qu'on voit en examinant la série complète des coupes intéressant un îlot donné, surtout si l'on examine un petit îlot. On trouve alors toute une série de formes de transition entre l'état acineux et l'état endocrine, tandis que d'autres représentent une série inverse entre l'îlot et l'acinus : formes de passage acino-insulairos, formes d'aller; et formes de passage insulo-acineuses, formes de retour.
Le pancréas a une double action : il agit sur le contenu intestinal par le suc pancréatique qui constitue sa sécrétion externe (exocrine) ; mais de plus il agit sur la nutrition générale par un ferment qu'il déverse directement dans le sang : c'est sa sécrétion interne (endocrine).
Suc pancréatique. — C'est par l'intermédiaire du suc pancréatique que l'appareil digestif exerce ses effets les plus puissants, car non seulement ce suc transforme les matières albuminoïdes d'une manière plus profonde que le suc gastrique, mais il attaque aussi les deux autres catégories d'aliments organiques, les graisses et les hydrates de carbone, que l'estomac n'atteint pas, ou peu.
Le suc pancréatique est un liquide incolore, limpide, un peu visqueux et à réaction alcaline. La quantité recueillie en vingt-quatre heures chez des sujets atteints de fistules pancréatiques chirurgicales s'est élevée jusqu'à 600 et 800 centimètres cubes.
La sécrétion se fait d'une façon intermittente, par un écoulement discontinu en rapport avec la digestion stomacale : c'est l'arrivée du chyme stomacal acide dans le duodénum qui provoque la sécrétion.
On expliquait autrefois ce fait en disant que cette sécrétion est réflexe et que le point de départ est le contact de la muqueuse duodénale avec une solution acide iPawlowi; en effet, le contact de la muqueuse avec
'in aride étendu chlorhydrique, acétique, etc. produit tint» sécrétion. On sait aujourd'hui qu'il ne s'agit pas d'un m m pic réflexe : en effet, •i une part, la section des filets nerveux n'empêche pas le phénomène, **Utf autre part, si l'on fait une macération de muqueuse intestinale en ligueur chlorhydrique, et que l'on injecte cette macération dans les vuies d'un chien, on voit augmenter la sécrétion pancréatique. Lest donc que la muqueuse intestinale sécrète — et cela seulement *w présence d'acide chlorhydrique — un ferment qui résorbé immédiatement va faire sécréter le pancréas : c'est la *#V#v7##ie de Bayliss «■l Sterling.
Action sur les albuminoïdes. — Trypsine. — Le suc pancréatique seul n*a pas d'action sur les protéiques, il devient au contraire actif quand on l'additionne de suc intestinal. Pawlow a montré que la substance activante ainsi fournie par l'intestin est une diastase qu'il a appelée enté ro-kina&e et dont nous avons parlé au chapitre précédent. L'action du suc pancréatique sur les albumines ne peut s'exercer qu'en milieu alcalin, ce qui la différencie de l'action du suc gastrique, *?t par l'intermédiaire d'un ferment, la trypsine.
Le suc pancréatique agit sur toutes les matières albuminoïdes, même sur celles que l'estomac laisse intactes comme la fibrine, la kératine, les nucléo-protéides. De ce fait on a tiré des applications pratiques intéressantes : les médicaments enveloppés de kératine ne sont pas mis en liberté dans l'estomac, mais seulement dans l'intestin. De plus, pour reconnaître l'activité du suc pancréatique, on recherche dans les fèces si les noyaux des fibres musculaires sont digérés; s'ils ne le sont pas, c'est que les nucléo-protéides ont été peu attaqués et qu'il y a insuffisance pancréatique, c'est l'épreuve de Schmidt.
L'action chimique précise de la trypsine sur les protéiques est difficile à établir; elle agit plus activement que la pepsine, elle porte plus loin la désagrégation de la molécule albuminoïde. Tandis que le résultat de la digestion gastrique contient des polypeptides a formules assez compliquées que l'on réunit sous le nom de peptones, le résultat de la digestion tryptique contient des corps azotés de formule beaucoup plus simple : des acides aminés de composition connue, et des polypeptides de composition moins bien connue, mais de formules moins compliquées que ceux de la digestion gastrique.
On a trouvé également dans le suc pancréatique un fi'nnent-lab agissant sur la caséine, ferment qui ne serait pour l'école de Pawlow qu'un aspect de la trypsine.
Action sur les graisses. — Stéapsine. — Le suc pancréatique
exerce sur les graisses une double action : il les émulsionne et il les saponifie. Une graisse liquide agitée avec du suc pancréatique frais
est immédiatement émulsionnée, c'est-à-dire divisée en une infinité de gouttelettes très fines qui donnent au liquide une apparence laiteuse ou crémeuse; celte émulsion est stable, c'est-à-dire que par le repos les gouttelettes n'ont aucune tendance à se réunir.
De plus, sous l'influence du suc pancréatique, les graisses sont dédoublées en leurs deux éléments constitutifs : acides gras et glycérine. Cette action est due à un ferment, la stéapsine. Les acides gras ainsi mis en liberté se combinent aux bases libres du contenu intestinal pour donner des savons. Le suc pur est assez peu actif, mais ce pouvoir est considérablement accru par l'addition de bile qui agit par ses acides glycocholique et taurocholique.
Action sur les matières amylacées. — Amylase et maltaae.
— Le suc pancréatique liquéfie très rapidement l'empois d'amidon et le transforme en dextrine et en maltose : c'est le fait d'un ferment spécial : Y amylase. Mais le maltose lui-même ne reste pas à cet état et est transformé en glycose ; c'est le fait d'un autre ferment : la maltasr. L'existence d'une lartase (agissant sur le lactose) a été contestée.
Résumé de l'action du suc pancréatique.
Allmtninoïdes Amylacés Graisses
Trypsine Amylase Stéapsine
Polypeptides et acides Dextrose et maltose. Émulsion et acides gras,
aminés.
Sécrétion interne. — Les fonctions du pancréas ne se bornent pas à ces multiples actions sur la digestion : il joue aussi un rôle capital dans la régulation du sucre dans l'organisme, et c'est ce rôle qu'il convient de mettre en lumière.
Ce sont les médecins qui ont les premiers prévu le rôle du pancréas dans la glyco-régulation.Lancereaux,en 1877, établit par de nombreuses observations une relation causale entre les altérations graves du pancréas et une forme spéciale de diabète : le diabète maigre. Cette théorie, disculée d'abord, reçut une démonstration éclatante par l'expérience fondamentale de von Mering et Minkowski en 1889 : ces auteurs ont constaté que l'extirpation totale du pancréas détermine d'une façon constante une glycosurie permanente chez le chien.
L'explication de ce fait à été disculée et on a proposé deux théories : une théorie nerveuse et une théorie glandulaire.
Théorie nerveuse. — On sait que les Iraumalismes des nerfs peuvent dans certains cas provoquer une glycosurie permanente, et comme l'ablation du pancréas s'accompagne forcément de lésions des plexus sympathiques du voisinage, on pensa que l'irritation de ce sympathique était la cause de la glycosurie. En réalité, l'expé-
L*- ni«*J~ d'ac 2 0- **'-*> ^•'T-*. " . -•:-* •■< - " ** ~ . ■*• ■••■.! prétendu qi;"r..«- azv. <;r .-:.*.: v -..- ;_ •_.i»- . i ' - ^ * » ^ -
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En résumé, la lésion spécifique caiw de la gheoMSiie est encore inconnue et il ne faut pas conclure que toute ghcosurie est d'origine pancréatique. 11 y a des lésions pancréatiques intenses nuis ghcosurie; il y a des glycosuries sans lésions pancréatiques, mais le fait indiscutable et fécond en conséquences, c'est que les lésions expérimentales graves du pancréas provoquent la glycosurie.
INSUFFISANCE PANCRÉATIQUE. - EXPLORATION CLINIQUE
Les données de la physiologie montrent l'importance fonctionnelle du pancréas et l'intérêt qu'il y a d'être fixé en clinique sur le fonction* nement de cette glande. Aussi a-t-on recherché les moyens pratiques de mettre en évidence l'insuffisance pancréatique. Ces moyens sont tirés de l'examen des urines et de l'examen des fèces.
Examen des urines. — La glycosurir doit être recherchée, mais nous avons assez dit plus haut qu'elle no constitue pas un signe certain d'insuffisance pancréatique.
La réaction de Cammidye a été indiquée comme spécifique, dette réaction est due au passage, dans l'urine, de corps voisins de la glycérine, qui donnent dans certaines conditions des cristaux fusihles à des températures données. Cette réaction est très délicate à rechercher;
déplus, elle est impraticable quand l'urine contient du sucre; enfui sa valeur est contestée.
On a cherché à déceler l'insuffisance pancréatique par des éliminations urina i t'es provoquées : Y épreuve du salol (von Nencki, Sahlii consiste à faire prendre au sujet un cachet de salol et à noter h» moment de l'apparition dans l'urine de l'acide salicylique (le salol se décompose sous l'action du suc pancréatique en phénol et acide salicylique). Cette épreuve n'a que peu de valeur parce que, d'une part, le moment de l'apparition du salicylate dépend de la durée du séjour dans l'estomac et, d'autre part, d'autres sucs digestifs que le suc pancréatique peuvent produire, presque aussi rapidement que lui, ce dédoublement.
L'épreuve de t iodo forme et des huiles iodées (avec mise en liberté de l'iodure) est sujette aux mêmes critiques.
L'épreuve des enveloppes consiste à faire avaler au sujet une certaine quantité d'iodure de potassium enveloppé dans des capsules qui doivent être digérées seulement dans le suc pancréatique : cire, kératine, glucoïde. Si le suc pancréatique fait défaut, les capsules ne sont pas attaquées et l'iodure ne passe pas dans l'urine. Cette épreuve peut donner des résultats intéressants à condition que la substance de la capsule soit toujours identique et éprouvée par un sujet sain.
Analyse des fèces. — C'est le procédé qui donne les meilleurs résultats et qui constitue une application excellente de la technique; que nous avons indiquée plus haut dans l'étude de l'intestin.
Examen macroscopique. — U abondance anormale des fèces est un signe fréquent d'insuffisance pancréatique : les matériaux non digérés augmentent leur volume. C'est ainsi qu'un repas de 600 grammes, qui, chez l'individu normal, donne une selle de 100 grammes environ, donnera 2 à 300 grammes de fèces dans le cas d'insuffisance pancréatique.
La consistance est en général plus' molle, plus pâteuse qu'à l'état physiologique.
L'odeur peut être nauséabonde ou putride, indiquant des fermentalions digestives anormales : cette fétidité s'observe surtout dans les cas où l'absence de bile vient compléter l'insuffisance pancréatique, et ces cas sont fréquents.
La couleur est généralement peu accentuée : les matières sont pâles, à cause de la graisse, et quelquefois roses, à cause des fibres musculaires non digérées. L'absence de bile, dans les cas complexes, rend ces caractères encore plus nets; ils existent cependant dans le cas d'insuffisance pancréatique pure.
Les selles sont surtout remarquables par la grande quantité do graisses qu'elles contiennent : c'est la stéarrhée décrite par les auteurs
' iniques. I^a graiss*» so pré>t-nle xm< la forme de nii«"*-* Kïi.--L»-* «i«- \a consistance du beurre, s** figeant par le r*fn»idi>**-iimit: dV :•>-** f»»^, >. graisse peut surnager à ia surface du liquide diarrn» i«p>*. ft>ru.i:it *1«^ taches huileuses: d'autres fois, enfin, elle constitue en nui .;i jrn.**- -*ux qui enrobe les matières fécales.
L'examen macroscopique permet encore de reconnaître des dt-brU ii^rélaux nombreux qui non! du re>te aucun** MsrnifiVaiMn *j*"-ciiX n ']»•> débris de fibres musculaires pn»\enant de la viande n«»n d;^»-r»V el parfois absolument intacte.
Examen microscopique. — Aliment*» i»'i»i;h.ine \ ei.et \li.. - < »n T»*ut trouver des grains d'amidon, tm d'*s débri** de ce|!>ilo<*»: o-s strnes indiquent un trouble digestif, surtout int*->tinal. mai*» rarement |»ancréatique, parce que les hydrate* de earbone -*»nt dijféré^. même en (absence de suc pancréatique, par le mic intestinal «ni l«-s mirnd»*»-» «]•• I "intestin.
AlJMENTS n'oHlOINE ANIMALE. — Fiïn'*'* mUtrulnif*. — Il faut,
(«•ut d'abord, éliminer un certain nombre de rau*a-s d'erreur», en constatant que les fibres musculaires ne proviennent ni d'une maturation
Noyaos intact» (insuffisance pancréaliqur). N«»\aux «lii^ivs irtat normal).
Fig. 14. — Fragment de viande retrouvée tlun* les feres (épreuve tle S<lmii<ll).
insuffisante, ni d'une traversée digestive trop rapide, ni dune surabondance dans le régime. Ces erreurs évitées, la présence de libres musculaires constitue un assez bon signe d'insuffisance pancréatique. Ces fibres se présentent sous plusieurs aspects: les unes ont conservé leurs noyaux, l<*ur striation longitudinale et transversale»; les autres ont perdu leur novaii, mais conservé leur striation, au moins transversale; d'autres enfin ont perdu toute structure el constituent des débris petits, irrégulii.'rs, jaunâtres.
Récemment Schmidt a décrit un nouveau procédé pour mettre en évidence la non-digestion des libres musculaires; il fait avaler au sujet de petits cubes de viande inclus dans des sachets de gaze: puis il recherche ces «cubes dans les matières, il les inclut à la paraffine comme pour une préparation histologique habituelle et recherche, sur une coupe colorée à l'hématéine-éosine, si ces débris contiennent encore leurs noyaux cellulaires. S'il en trouve, il admet qu'il y a déficit pancréatique parce que seul le suc pancréatique est susceptible de digérer la substance nucléaire. Ce signe a une réel le. valeur, à condition que la durée de la traversée digestive soit normale.
Graisses. — Les graisses sous leurs divers états sont très abondantes et le microscope vient confirmer les résultats macroscopiques.
Les graisses neutres se montrent sous forme de gouttelettes de volume varié, insolubles dans l'eau, solubles dans l'alcool à chaud, l'éther, le chloroforme; elles se colorent en noir par l'acide osmique.
Les acides gras se montrent sous forme de cristaux aciculés, d'aiguilles finement recourbées ; ils sont insolubles dans l'eau, se colorent en noir par l'acide osmique. Ils se colorent en rose par la fuchsine phéniquée de Ziehl, comme les bacilles de Koch, qui doivent cette particularité aux acides gras qui les entourent.
Les savons se montrent sous forme de cristaux de forme polygonale et à bords arrondis; ils sont solubles dans l'eau chaude et dans l'alcool.
Analyse chimique. — Les hydrates de carbone sont bien utilisés et on n'en retrouve que des traces dans les fèces.
Les matières albuminoïdes sont moins bien absorbées. A l'état normal 5 pour 100 de l'azote ingéré se retrouve dans les fèces: dans le cas d'insuffisance pancréatique on en retrouve 26 à 33 pour 100. On en retrouve même 41 pour 100 quand il y a en même temps obstruction biliaire.
Les graisses sont surtout intéressantes à étudier. Il est un point sur lequel tout le monde est d'accord, c'est sur l'augmentation générale des graisses fécales. Si l'on rapporte le poids des graisses fécales au poids des graisses ingérées on trouve :
,;,. . . graisses fécales 5
Etat normal : -?—. : — r-r- = 7^
graisses ingérées 100
. ^ ... graisses fécales 00 à 80
Insuffisance pancréatique : -11- : : — r-r— = — rm —
graisses ingérées 100
L'accord cesse quand il s'agit de déterminer à quel état se trouvent ces graisses fécales. En effet, elles peuvent se trouvera l'état de graisses neutres, c'est-à-dire identiques aux graisses ingérées; ou dégraisses dédoublées, c'est-à-dire attaquées par la digestion et dissociées en
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acides gras et glycérine. La glycérine est disparue, et les acides gras peuvent se retrouver, soit sous forme d'acides véritables, soit combinés aux alcalis sous forme de savons alcalins. La différenciation de ces trois formes est d'une technique assez difficile, et c'est ce qui explique les résultats différents apportés par les auteurs.
Les chiffres donnés par les uns ont été discutés par les autres; aussi nous garderons-nous d'en donner aucun et dirons-nous simplement que dans les graisses fécales la proportion de graisses neutres, non dédoublées, semble plus élevée dans le cas d'insuffisance pancréatique qu'à l'état normal.
Notons enfin qu'on a voulu doser dans les fèces les ferments pancréatiques qui y ont été déversés : en particulier on a essayé de doser l'amylase fécale par son action sur l'empois d'amidon. C'est là une recherche très délicate où les causes d'erreur abondent, car les microbes intestinaux ont par eux-mêmes une forte action amylolytique.
La recherche minutieuse de ces différants signes permet de déceler non seulement les grands troubles de la sécrétion pancréatique oblitération du canal de Wirsung, sclérose totale de la glande), mais encore Jes troubles légers du fonctionnement de l'organe.
On peut ainsi arriver à reconnaître que le pancréas est la cause de troubles digestifs restés mal déterminés, et dans ces conditions, J'opothérapie, bien dirigée, peut donner d'excellents résultats.
ANATOMIE MACROSCOPIQUE. - PROCÊOÊS PHYSIQUES D'EXPLORATION
Parmi les glandes annexées au tube digestif, le foie est de beaucoup la plus importante, non seulement par son volume, mais aussi et surtout par la multiplicité "et la nature de ses fonctions.
Situation. — Moyens de fixité. — Le foie occupe la partie supérieure et droite de la cavité abdominale ; il se moule dans la concavité de la coupole diaphragmatique, de sorte qu'il est logé presque entièrement à l'intérieur de la cage thoracique. Son lobe droit, qui constitue la masse principale de l'organe, remplit l'hypocondrc droit; son lobe gauche occupe la partie supérieure de l'épigastre cl une petite portion de l'hypocondre gauche.
Lorsqu'à une autopsie on veut retirer ce viscère, on constate qu'il est facile de le mobiliser, car il est tapissé sur la plus grande partie de sa surface par la séreuse péritonéale ; maïs cependant il tient en place par des adhérences extrêmement fortes ; si bien que les tractions les plus énergiques ne parviennent qu'à le déchirer si Ton n'a pas au préalable sectionné ses moyens de contention. Sur sa face convexe d'abord, c'est le ligament suspenseur, large repli péritonéal à direction sagittale, étendu entre le foie et le diaphragme. Sur la face inférieure, c'est l'épiploon gastro-hépatique, contenant dans l'épaisseur de son bord droit le pédicule du foie : veine porte, artère hépatique, canaux biliaires, lymphatiques et nerfs. Mais c'est surtout par son bord postérieur que le foie adhère très fortement au diaphragme, par une large surface dépourvue de péritoine ; c'est ce qu'on appelle le ligament coronaire, dont les extrémités droite et gauche sont terminées par de petits replis triangulaires. Cette adhérence du foie avec le diaphragme est considérablement renfor-
«*ée par la présence dr U t^îd^ car*- i:.:Vri<-:re. ■:*.. <-r»î?< à ar^I» ,:rv;t w* bord p»»>térieiir d'i f«»ie dans î*-r;-l cllr >** cr*x %a^ c -*:'.:.* re. i\iat *ie perforer le centre phivniq*je: lav#-jr>-caTr ::.f-r.r;rvr*v :ta c»*ï;:\*iu -es veines afférente-* du f«.«:e. iki veines ?i*-Lépat;q"*-%. ce q :: r*iiw 1 i-iîierence si intime, qu'on ne peut eni^r le f»»ie *aiis a\«»ir au prvalAi-'.e Sectionné le diaphragme et la veine cave.
U e^t facile de comprendre que cette di^jN^uion anatoui;q*:e iAi^e une •>rtaine mobilité à l'organe : d'une part, le foie p»ut s élever et *"alsii:*«er en masse en même temps que la vo-.'ite diaphnt^mAtîque: et en effet il est ai**? de constater sur le vivant, par la ftaipation et la radioscopie, que le fuie s'élève et s'abais«*e de 2 à 3 centimètres peu liant le^ mouvements respiratoires. D'autre part, le fuie peut tabuler autour du ligament coronaire comme autour dune charnière: mais ces mouvements sont des plus réduits à l'état normal : c'est qu'en effet sur le sujet vivant, aux moyens de contention que nous venons d'étudier sur le cadavre, s'ajoute un facteur important, la pression intra-alnlominale, liée à la tonicité des muscles de la paroi antérieure de l'abdomen. Grâce à cette pression, l'estomac et l'intestin forment une sorte de coussinet pneumatique sur lequel repose le foie, et qui empêche cet organe de basculer. Mais qia\ pour une cause quelconque grossesses répétées, tumeur abdominale, ascite, etc....i la tonicité de la sangle abdominale vienne à faiblir, le foie n'étant plus soutenu va s'abaisser : tel est le mécanisme de Yhrpfih*ptose.
Aspect. — Poids. — Extrait de la cavité abdominale, le foie présente Yaspect d'une masse volumineuse, à surface lisse et brillante, de couleur brun rouge; son poids moyen, chez l'adulte, est de XkbO à 1500 grammes, mais il y a de très grandes différences individuelles en dehors même de toute cause morbide, et il faut en tenir compte dans l'appréciation de l'atrophie et de l'hypertrophie pathologiques de l'organe. Il faut aussi savoir que, proportionnellement, le foie est plus volumineux chez l'enfant que chez l'adulte : à la naissance, chez un enfant de 3 kg 500, il pèse déjà 150 à 200 grammes.
La consistance de l'organe est à la fois ferme et friable : il résiste à l'empreinte du doigt, mais se laisse déchirer facilement par l'ongle, montrant alors une surface grenue ; cette friabilité explique la facilité relative avec laquelle les contusions violentes de la région hépatique produisent des déchirures de l'organe.
Configuration extérieure. — Placé sur la table d'autopsie, le foie s'aplatit un peu, et prend la forme d'une masse irrégulière, plus épaisse à droite qu'à gauche, et sur son bord postérieur que sur son bord antérieur; il présente une face supérieure lisse et convexe, et une face inférieure plane, creusée de sillons multiples dont la disposition
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bi*n connin- forme l'H de Meekel, et délimite le lobe droit, le lobule
carré, Je lobule de Spiegel, et le lobe gauche Voirfig. 15 .
Mais sur le vivant, la forme du foie est bien différente : gorgé de ■*ang ' , cet organe est beaucoup plus volumineux : sa forme est irrégul.-r-meni globuleuse, el il es! classique de la comparer à un ovoïde dont o »-;-tj1 Motionné la partie inférieure et gauche. La face supérieure est r-r- : riment convexe, beaucoup plus que sur la table d'autopsie; là face ._.--.- -**•. à peu près plane, regarde fortement en arrière et en bas; le
• inférieure du foie [Gharpy).
K.«i "H** '''r '■*' s' épais que bien des anatouiistes lui donnent le nom
, ,^\ *« ■■' !t"UW! seul le bord antérieur est, sur le vivant comme sur
„;,t»v. »s)«ivrt tranchant, présentant deux encoches: l'une droite,
KWM11| ,.. (,m,l de la vésicule biliaire; l'autre gauche, répondant au
BMuWOrt»' 11 ",ut ''"'dier successivement les rapports de ces
^ ^, lVS bords du foie, dans ce qu'ils offrent d'intéressant pour le
■ , . s;,/hli'iVMiv, 1res fortement convexe dans tous les sens, se mie »»\ Alternent dnns In concavité du diaphragme, et remonte à l'inté- %,t ,h' U t'.tgv thoraeique, un peu plus haut à droite qu'a gauche; des
plans horizontaux tangents aux points culminants des lobes droit et gauche, couperaient ta paroi thoracique antérieure un peu au-dessous de la 4* côte & droite, de la 5' cote à gauche.
Par sa portion centrale, le dôme hépatique regarde directement en haut, vers l'intérieur du thorax; il entre en rapport, par l'intermédiaire du diaphragme : à droite, avec la plèvre droite et avec toute la hase du
Flu. \f — Coupe antéro-jioïlérieure du foie (Cliarj))). La coupe pas» par nijpocondre druit,
poumon droit, dont la concavité coiffe le dôme du lohe droit du foie; sur la ligne médiane, avec le péricarde et le bord droit du cœur couché sur le centre phrénique; à gauche enfin, l'extrémité du lohe gauche du foie s'étend plus ou moins loin dans l'hémi thorax gauche, contractant des rapports plus ou moins étendus avec la plèvre et la hase du poumon
Par sa périphérie, la face convexe du foie s'abaisse, devient à peu prés verticale, et s'applique contre la paroi thoraco-ahdominale sur une hauteur variable :
En arrière, la surface de contact direct du foie avec la paroi est peu étendue et forme une bande horizontale, haute de quelques centimètres
a peine, étendue entre le bord inférieur du poumon et le pôle supérieur
du rein, à hauteur des X" cl XI* espaces intercostaux.
En dehors et en avant, les rapports directs du foie avec ,1a paroi sont
plus étendus (voir fig. 17), et se font sur une zone limitée en haut par le hord inférieur du poumon droit, en bas par le bord antéroinférieur (tranchant; du foie. La ligne supérieure (projerl ion pariétale du bord inférieur du poumon) commence sur la a ligne axillaire au ni-
veau de la VII* côte.
croise le VI" espace intercostal sur la li- ' gne mamelounaire,
se dirige obliquement en dedans et en c haut, pour se terminer derrière l'extrémité sternalc de la VIe cote. La ligne inférieure ('projection pariétale du bord tranchant du foie1 commence sur la ligne axillaire dans le X" espace intercostal,
l. LHirrkb dei. croise le rebord des
Fig. 17. — ltn|>|H»rls iln fuie «ut In |>ur<>i lliiirsco- fausses côtes sur In
abdominale. liga0 mamelolmaire]
"' fnt^i-^'^^tJ!!t7-!'i^tièi^'t '"' lraverse obliquement l'épigasire en coupant la ligne médiane un peu plus près de l'extrémité de l'appendice xyphoïde que de l'ombilic, puis disparait à gauche sous le VII* cartilage
Cette zone étant ainsi délimitée, on voit que le foie n'entre en rapport avec la paroi abdominale que dans une petite portion de la région épigasirique; il est presque entièrement caché derrière la paroi costale, dont il n'est séparé que par l'épaisseur du diaphragme et parle cul-de-sac costo-
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«Uaphragmatique de la plèvre; celle-ci s'insinue en effet très bas dans l'angle dièdre que forme le diaphragme avec la paroi costale ; la ligne de protection du sinus pleural part de l'extrémité antérieure du VIe cartilage costal, coupe la VIe cote sur la ligne mamelonnaire et la Xe cote sur la ligne axillaire. La plus grande partie de la face convexe du foie •■•si donc séparée de la paroi thoracique par le cul-de-sac pleural ivoir tig- 17 .
De ces rapports anatomiques, il est facile de déduire les règles qui président à Y exploration physique du foie.
Pour apprécier le volume de cet organe, il faut déterminer la situation de sa limite supérieure et de son bord inférieur.
En ce qui concerne la limite supérieure, on peut recourir à deux procédés : la percussion et la radioscopie. On doit percuter fortement, profondément, en allant de haut en bas, partant do la sonorité pulmonaire franche, et s'arrêtant à la première ligne de submatité : qu'on se rappelle en effet la forte convexité du dôme hépatique, et la disposition du bord inférieur du poumon, qui descend en ^'amincissant dans l'angle dièdre formé par le diaphragme avec la paroi costale ^Voir fig. 16 >, et Ton comprendra qu'une percussion légère et superficielle, faisant résonner cette languette pulmonaire, n'indiquerait pas le niveau supérieur réel du dôme hépatique. Ainsi délimitée, la ligne de matité hépatique, légèrement arquée, correspond sur la ligne médiane à la base de l'appendice xyphoïde, sur la ligne mamelonnaire au Ve espace intercostal, et au VIIe espace sur la ligne axillaire.
La radioscopie, montrant sur l'écran fluoroscopique l'ombre du dôme hépatique qui tranche sur la transparence pulmonaire, permet de mieux préciser encore la situation exacte et la forme de ce dôme; elle permet en outre de suivre ses mouvements d'élévation et d'abaissement svnchrones de la respiration.
Pour déterminer la situation du bord inférieur du foie, il faut recourir à la percussion et à la palpation.
La percussion doit être faite très légèrement, très superficiellement, pour éviter de faire résonner les parties de l'estomac et de l'intestin situées sous le bord aminci du ïoie.
La palpation est un procédé bien meilleur, parce qu'elle renseigne d'une façon plus précise et plus certaine sur la situation du bord hépatique, en même temps qu'elle permet d'apprécier la forme, la consistance, l'état lisse ou irrégulier de la surface, la sensibilité de l'organe, ainsi que sa mobilité et les pulsations dont il peut être animé.
Celte palpation doit être faite doucement, avec le bout des doigts posés à plat; on peut aussi chercher à accrocher le bord hépatique avec les doigts fléchi» en crochet, ou encore recourir à la palpation bimanuelle
et au procédé du ballottement, comme pour l'exploration du rein (Chauffard). (Voir figures 20 et 21).
A l'état normal, le foie est peu accessible à la paipation; sur la ligne mamelonnaire, son bord inférieur, ne dépassant pas le rebord costal, ne peut être atteint qu'en déprimant assez fortement la paroi abdominale pendant que le sujet fait une grande inspiration pour abaisser l'organe.
Dans la région épigastrique, le foie n'est pas moins difficile à palper, a cause de la résistance des muscles grands droits. Quand la paroi abdo-
Fic. 18. — Percuation du foie. — l>élimitation du bord supérieur. Percussion |>n>londe, de haut en bas (l.etulle).
n lé^r
Percuiiion du foie. — [>ëlidu bord inférieur. l*ercusde bas en haut (Letullf).
initiale est très musclée ou chargée de graisse, la paipation est impossible, la percussion seule peut indiquer les dimensions du foie; à l'étal normal, la hauteur de la matité hépatique sur la ligne mamelonnaire est de 10 a 12 centimètres, variant un peu suivant la forme du thorax (constriction par le corset, etc.) cl suivant la forme même du foie, tantôt plus étalé en largeur, tantôt plus condensé en épaisseur.
Quand, à l'état pathologique, le foie augmente de volume, il est rare que ce soit sa limite supérieure qui s'élève : ce fait ne se voit guère que pour certains kystes hydaliques et grands abcès de la face convexe ; mais dans la plupart des cas, en particulier dans les cirrhoses hyperlrophiques, c'est vers le bas, vers la cavité abdominale, que l'organe se
AYVTOMII- UACRIISWIPIQI'E. m
développe, devenant dès lors très facilement accessible à la palpalion. Il ne faut jamais oublier de délimiter simultanément la situation de son bord supérieur, pour éviter de confondre une simple ptôse avec une hypertrophie.
L élude anatoniique des rapporte de la face convexe du foie n'a pas pour seul intérêt de faire comprendre les répies de l'exploration physique de cet organe; «lie explique aussi toute une série de faits cliniques :
1" La mobilité synchrone avec les mouvements respiratoires, des
Fia. W. — Palpalion du fuie. — Vtu- Fio. 21.— l'atpation du foie. —Prot nie cédé des doigts fléchis en crochet de la palpalion Inninmielle et du liai—
(Letullc). lotlctm-nt 'Chauffard) (Letulle).
tumeurs à siège hépatique; — 2* rabaissement du foie chez les emphysémateux à poumons distendus, et chez les pleuréliques droits à épanchemcnl abondant ; — 3° la propagation si fréquente à la plèvre et au lobe inférieur du poumon droit des processus inflammatoires du foie, notamment l'ouverture dans l'arbre bronchique des collections suppurées inlra-hépaliques.
Les rapports analomii/itcs de la farr infi'-rirurr du fuie sont moins intéressants pou rie médecin, car celle-ci échappe presque complètement a l'exploration. Gomme on le voit en effet sur une coupe sagittale (fig. 16), la face dite inférieure du foie est en réalité pus téro-inféri cure. Le lobe gauche s'applique sur une petite portion de la face antérieure de l'estomac ; le lobe carré repose sur le pylore et la première portion du duodé-
àfî FOIE.
num; lf loin1 de Spiegel, plus profond, recouvre k répion cœliaque; le lobe droit enfin recouvra successivement de haut en bas la glande surrénale, le pôle supérieur du 'rein, el le coude droit du côlon,
VOIES BILIAIRES
Plus intéressante à étudier est la disposition anatoiniqtte des voies biliaires extra-hépatiques.
Du sillon transverse de la face inférieure du foie, sortent deux canaux qui se réunissent I un a l'autre à angle obtus pour constituer le canal hépatique. Celui-ci descend dans l'épaisseur du bord libre du petit épiploon, accolé sur la face antérieure de la veine porte, en deliors de
Fie, 32. — Hn|i|H.rls de la face inférieure du foie. Voies biliaires e\lra-tiè|ialii|uc!> S|)ie^fl. — 11. limmiMiIroiiil. — I i, vMi-uk biliaire. — li. i-mi) Mpiliqiw. — 18, nn.l r>-li.|w>
l'artère hépatique, et accompagné de nerfs cl de lymphatiques; il passe derrière le duodénum, dont il croise perpendiculairement la première portion a peu de distance du pylore: il se fusionne bientôt avec le canal rystiqne qui vient de la vésicule biliaire, et prend dès lors le nom de ranal cholédoque. Celui-ci, continuant sa direction descendante, croise la face postérieure de la (été du pancréas, dans laquelle il se creuse
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tantôt une simple gouttière, tantôt un canal complet, pour venir enfin s'aboucher à la partie moyenne de la deuxième portion du duodénum, à sa face interne, au niveau de l'ampoule de Vater, au même point que le canal excréteur du pancréas ou canal de Wirsung. A sa terminaison se trouve un sphincter musculaire lisse, le sphincter d'Oddi.
Sur ces voies biliaires principales se branche latéralement un diverticule renflé en réservoir : la vésicule biliaire et le canal cystique. La vésicule biliaire a la forme d'un ovoïde de 8 à 10 centimètres de long, d'une capacité de 30 à 40 centimètres cubes; elle est accolée directement, sans interposition du péritoine, à la face inférieure du foie, dans la fossette qui sépare le lobe, droit du lobe carré; son fond affleure ou déborde légèrement le bord tranchant du foie, au niveau de son échancrure externe; son corps repose sur le côlon transverse et sur la première portion du duodénum; enfin au niveau de son col, la vésicule se coude pour se continuer avec le canal cystique : celui-ci descend parallèlement au canal hépatique, avec lequel il ne tarde pas à s'unir. La lumière du canal cystique est rendue étroite et irrégulière par la présence d'une série de replis en forme de valvules demi-circulaires.
Tous les détails que nous venons de rappeler brièvement, concernant la disposition anatomique et les rapports des voies biliaires, doivent être retenus, car ils ont des conséquences cliniques fort ilnportantes :
Tout d'abord, l'existence des valvules qui rétrécissent la lumière du cystique d'une part, et d'autre part l'existence du sphincter d'Oddi qui entoure la terminaison du cholédoque, expliquent que ces deux régions soient les points d'élection pour l'arrêt et l'enclavement des calculs biliaires; et, en second lieu, le trajet parallèle et l'accotement des canaux cystique et hépatique expliquent qu'un calcul arrêté dans le premier puisse comprimer le second et entraîner une rétention biliaire dans le foie en même temps que dans la vésicule.
D'autre part, les rapports de la face inférieure du foie et des voies biliaires avec les organes voisins entraînent de nombreuses conséquences pathologiques. Ainsi la proximité du pylore et les connexions des systèmes lymphatiques du foie et de l'estomac, expliquent la grande fréquence de l'extension au foie des cancers gastriques et la fréquence de l'ictère au cours de cette affection.
De même les rapports de la vésicule biliaire avec le côlon et le duodénum expliquent la possibilité de fistules biliaires internes permettant le passage de calculs biliaires volumineux dans les voies digeslives.
Mais ce sont surtout les rapports du cholédoque avec le pancréas qui offrent un intérêt considérable :
Tout d'abord, on sait depuis longtemps que le symptôme le plus apparent des cancers de la tête du pancréas est, dans la majorité des cas,
l'ictère par rétention, mais on sait aussi que ce symptôme peut faire défaut; l'anatomie explique aisément ces faits, puisque le cholédoque traverse le plus souvent la tête du pancréas, mais comme parfois il chemine en dehors de la glande, il peut alors échapper à la compression. D'autre part, on insiste beaucoup, depuis quelques années, sur la fréquence des pancréatites chroniques au cours des infections biliaires :
l'abouchement commun du cholédoque et du canal de Wirsung rend aisément compte de ce fait, quelle qu'en soit la pathogénie, qu'il s'agisse d'une infection ascendante simultanée des deux canaux, d'origine intestinale, ou qu'il s'agisse de la contamination secondaire des canaux pancréatiques par la bile infectée par voie descendante,, comme on tend à l'admettre plus fréquemment aujourd'hui. Quoi qu'il en soit, le fait à retenir est la fréquence des pancréatites chroniques accompagnant les rétentions et infections biliaires, dont elles peuvent ôtre la cause ou la conséquence.
Reste à étudier la situation topngrap laque des voies biiiaires, car c'est elle qui précise les règles de leur exploration clinique.
La vésicule biliaire répondant par son fond au bord externe du muscle grand droit de l'abdomen, au niveau de son insertion sur le rebord costal, c'est en ce point qu'on doit explorer sa sensibilité et chercher à la palper; mais à l'état normal la vésicule n'est pas perceptible à la palpation, à cause de la très faible saillie qu'elle fait au-dessous du foie, et à cause surtout de sa dépressibilité; c'est seulement quand elle est distendue par une rétention biliaire qu'on pourra la sentir, sous forme d'une masse globuleuse, immédiatement sous-jacente au foie, et suivant comme
Fig. 23. — Topographie des voies biliaires. /\ r., point viVu'iilain». — P.P., Point pancréatique de Dcsjanlin?
celui-ci les mouvements d'ascension et d'abaissement synchrones de la respiration.
Quant à l'exploration du canal cholédoque, elle doit se faire, suivant Desjardins, sur une ligne tirée de l'ombilic au sommet de l'aisselle; c'est sur cette ligne, à 6 centimètres environ de l'ombilic, que se projetterait l'abouchement du cholédoque et du canal de Wirsung dans le duodénum. En réalité, comme Font montré Chauffard et Rivet, le point de Desjardins n'est pas si rigoureux, et il vaut mieux décrire toute une zone pancrêatko-cholédocien ne correspondant à la télé du pancréas et au cholédoque, et délimitée de la façon suivante : on fait partir de l'ombilic une horizonzonlale et une verticale, et on trace la bissectrice de l'angle droit ainsi formé. C'est dans toute la zone comprise entre la verticale et cette bissectrice, sur
une étendue de 5 centimètres à partir de l'ombilic, qu'il faut explorer le cholédoque en même temps que la tôle du pancréas, comme il a déjà été dit à propos de cet organe.
Fig. 24. — Topographie dos voies biliaires. Zone pancrlatico-cholédocienne, de Chauffard et Hivet.
La structure du foie est très complexe, répondant aux multiples fonctions de cet organe, qui se comporte à la fois comme une glande à sécrétion externe et comme une glande à sécrétion interne.
Lorsqu'on déchire un fragment de foie, il présente un aspect grenu et paraît constitué par une infinité de petits grains de 1 millimètre à
1 mm. 5 de diamètre. De même, lorsqu'on examine une tranche de foie à l'œil nu, on voit une série de points rouge brun foncé, entourés de zones jaunâtres, de forme annulaire, délimitant des ilôts disposés en mosaïque. Ces grains, ces Ilots, répondent à ce qu'on appelle les lobules hépatiques. Sappey estime leur nombre à plus d'un million. Ces lobules
Kiu. J5. — Scliiima Je la charpente vasculo-conjoiiclivc Ju f„je,
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ne peuvent être isolés par dissection; ils sont intimement accolés et soudes entre eux, et ne peuvent être réellement définis qu'à l'aide du microscope.
Pour comprendre l'architecture du lobule hépatique, il faut d'abord prendre une vue d'ensemble des vaisseaux du foie (Voir fig. 25;, qui forment une sorte de charpente su* laquelle s'ordonnent les travées glandulaires.
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la glande au niveau de son bord postérieur et s'abouchent immédiatement dans la veine cave inférieure.
Comme le montre le schéma ci-dessus ,lig. 25 , le réseau des veines afférentes s'intrique étroitement avec le réseau des veines efférenles, lus branches terminales des premières étant reliées aux br-iinches d'origine des secondes par un vaste système de capillaires: ceux-ci convergent radiairement, à la façon des barbes d'un écouvillon, autour de chacune des veinules sus-hépatiques comme axe central ; et de la sorte sont constitués une infinité de petits blocs de parenchyme, appendus aux ramifications des veines s us- hé pâli que s : ce sont les totn/lr* /u'-palit/ws. Ils
ont une forme polyédrique par pression réciproque. Le schéma ci-joint montre leur mode de constitution : sur des coupes longitudinales ou transversales, on voit que Y axe central est formé par une veinule sushépatique, appelée pour cette raison veine centro-lobulaire; les arêtes sont parcourues par les veinules portes et les ramifications de l'artère hépatique, ces vaisseaux étant toujours entourés de la gaine conjonctive qui les accompagne depuis le hile, et l'ensemble constituant ce qu'on appelle les espaces portes (ou espaces de Kiernan). Les faces sont intimement accolées à celles des lobules voisins, et dans le foie humain rien ne les délimite ; dans le foie de certains animaux, tels que le porc, il existe au contraire une lame de tissu conjonctif qui revêt chacune des faces du lobule et la sépare de la face correspondante du lobule voisin; aussi chez cet animal la lobulation est-elle beaucoup plus nette et plus facilement reconnaissable que chez l'homme. Chez celui-ci, le tissu conjonctif périlobulaire existe cependant, mais en si petite quantité à l'état normal qu'il n'est guère appréciable; par contre, sous certaines actions nocives, ce tissu conjonctif prolifère considérablement et forme de véritables gaines fibreuses enveloppant un ou plusieurs lobules : tel est le cas, par exemple, de la cirrhose de Laënncc.
Travées hépatiques. — La masse même du lobule est constituée par un riche réseau de capillaires qui, tout en s'anastomosant entre eux, convergent radiairement de la périphérie vers l'axe central, c'està-dire des ramifications terminales de la veine porte vers la veinule sus-hépatique ou centro-lobulaire. Dans les mailles de ce réseau se trouvent les cellules hépatiques. Celles-ci se groupent de manière à constituer une série de travées qui s'anastomosent entre elles, formant ainsi un réseau étroitement enlacé avec le réseau capillaire, et dont l'ensemble des mailles affecte, comme celles des capillaires sanguins, une disposition radiée autour de la veine centrale.
A la périphérie du lobule, les travées se réduisent brusquement de volume (passages de Héring) et se transforment en canalicules &/liaires ; ceux-ci convergent vers les arêtes du lobule, c'est-à-dire vers les espaces portes, en suivant les fissures de Kiernan ; ils se réunissent là avec ceux qui viennent des lobules voisins, formant des canaux qui remontent le long des ramifications de la veine porte et de l'artère hépatique, entourés comme ces vaisseaux par une gaine conjonctive (capsule de Glisson) ; ces canaux biliaires cheminent donc dans les espaces portes, qu'on dénomme souvent en conséquence espaces porto-biliaires ; ils convergent vers le hile du foie, se réunissant entre eux pour former des canaux de plus en plus volumineux; arrivés au niveau du sillon transverse de la face inférieure duf oie, ils ne forment plus que deux gros troncs, qui sortent du foie et se réunissent aussitôt pour former le canal hépatique.
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Leurs branches terminales se ramifient, sur le même mode que celles de la veine porte, en une série de canalicules qui divergent autour de l'espace porto-biliaire comme axe central, fusent le long des Assures de Kiernan qui séparent les lobules les uns des autres, pour se continuer enfin avec les travées de cellules hépatiques qui rayonnent autour de ces fissures de Kiernan.
Au lieu de considérer la lobulation du foie telle qu'elle a été exposée ci-dessus, comme délimitée par l'arborisation de la veine sus-hépatique, on peut la concevoir
d'une toute autre façon :
c'est l'arborisation porto-biliaire que l'on peut prendre pour guide : l'espace portobiliaire devient l'axe central, autour duquel rayonnent les canalicules biliaires et les travées hépatiques qui leur font suite ; la périphérie du lobule sera limitée par des lignes ficlives réunissant les veines sus-hépatiques voisines.
Ainsi serait constitué le « lobule biliaire • tel que l'a conçu Sabourin; ce lobule serait tout à fait comparable au lobule pulmonaire : le canal biliaire et la veine porte ayant pour homologues la bronche centro-lobulaire et l'artère pul- Fig. 38. — Schéma de la constitution du lobule monaire, — les travées hébiliaire. (Prenant.) patiques rayonnant autour
Les 3 cercles représentent des lobules hépatiques sanguins, de cet axe comme les înfuneentrés par des veines sus-hépatiques. Le triangle représente le dibula rayonnent autour de lobule biliaire, centré par un canal biliaire c.bi. la bronche, — les veines
efférentes sus-hépatiques cheminant enfin à la périphérie du lobule de la même façon que les veines efférentes pulmonaires.
En réalité cette conception du lobule biliaire est bien théorique; les limites dun tel lobule sont plus fictives encore que celles du lobule sanguin. Sans doute, chez les animaux inférieurs le foie est bien une glande à sécrétion externe, construite sur le type biliaire; mais il n'en est plus de même chez les mammifères et notamment chez l'homme; ici en effet la structure du foie a été complètement remaniée par les vaisseaux sanguins, en vue de la prédominance des fonctions de sécrétion interne sur la sécrétion externe biliaire.
Les travées hépatiques, disposées comme nous venons de le voir, sont constituées par des cellules prismatiques groupées bout à bout et côte à côte ; mais, en réalité, ce ne sont point des cordons cellulaires pleins, ce sont des tubes creux ; seulement leur lumière excessivement iine ne peut être vue qu'après des artifices de préparation (injection fine des voies biliaires ou imprégnation par la méthode de Golgi).
Elles constituent donc par leur ensemble une glande tubuleuse anastomosée, réticulée, dont la lumière centrale est appelée capillaire biliaire. Chez l'homme, chaque travée est composée de deux ou trois
rangées de cellules, de sorte que le capillaire biliaire est limité soit par les deux faces correspondantes de deux cellules accolées, soit par les arêtes de trois cellules.
Les capillaires biliaires ont la forme de cylindres réguliers, de 1 p. à 1,5 \l de diamètre. Suivant les axes de toutes les travées, ils s'anastomosent entre eux comme ces travées elles-mêmes; en outre, ils envoient dans le ciment qui unit les cellules hépatiques de nombreux divertieules aveugles.
Dans les mailles que forment les travées hépatiques circulent les capillaires sanguins; ceux-ci forment un réseau étroitement intriqué avec le réseau des travées Chaque cellule hépatique entre ainsi en rapport avec plusieurs capillaires sanguins qui longent ses arêtes longitudinales et s'envoient en outre des anastomoses transversales.
Ces capillaires sanguins sont constitués par une simple lame protoplasmique très mince, parsemée de noyaux; le nitrate d'argent ne permet pas d'y délimiter des cellules : ce sont donc des capillaires à structure embrvonnaire.
Autour des noyaux qui parsèment la lame endothéliale, le protoplasma est plus abondant, ce qui donne l'apparence de cellules étoilées; on les appelle cellules de Kuppfer; cet auteur les avait décrites comme des cellules péri-vaseulaires ; en réalité elles font partie intégrante de la lame endothéliale. Nous verrons plus loin qu'elles ont des fonctions importantes.
Le contact est immédiat entre la paroi des capillaires et les cellules hépatiques, dispositipn qui favorise évidemment l'activité des échanges entre la cellule et le sang.
Cependant certains auteurs ont décrit un (in stroma flbrillairc autour des capillaires sanguin*. Quoiqu'il soit à peu près invisible à l'état normal, l'existence de ce Hlronmest néanmoins intéressante à noter, car dans certaines cirrhoses, syphilitiques •>u tuberculeuses, ce stroma peut s'hyperplasier, au point d'entourer chaque cellule «l'un anneau iibreu\ :d'où le nom de cirrhose monocellulaire, qu'on donne à de telles lésions.
Cellules hépatique8. — Il reste à étudier la structure intime des cellules hépatiques.
Lorsqu'on examine ces cellules sur un foie humain recueilli à l'autopsie, on les trouve constituées par un protoplasma finement granuleux, sans texture apparente, et un noyau arrondi ou ovalaire, quelquefois double; il n'existe pas de membrane d'enveloppe.
En réalité, cet aspect est celui d'une cellule altérée par la cadavérisation; et lorsqu'on examine le foie d'un animal lixé au moment même de la mort, la plupart des cellules hépatiques ont un aspect tout différent; elles sont très volumineuses, notablement plus grandes que sur le
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cadavre: leur noyau, unique ou double, est gros, arrondi, d'aspect vésiculeux, et se colore assez faiblement; le proloplasma est formé par un réliculum très lin, à grandes mailles irrégulières, avec de petites granulations aux points nodaux et autour du capillaire biliaire. Les mailles du réticulum se présentent sous des aspects très dissemblables
suivant les techniques de fixation et de coloration employées : avec la plupart des réactifs ordinaires, le contenu de ces mailles protoplasmiqucs est homogène, peu ou pas coloré, de sorte que l'ensemble de Fin. Î'J. — Cellules hé|>atii|ues humaines normales la cellule pré-
(Fiessinger). Gros». : %0 II. sente un aspect
clair; avec certains réactifs, tels que le fixateur de Laguesse, la cellule parait au contraire bourrée d'innombrables granulations. Sur les coupes de foie fixées par l'alcool, les cellules sont remplies de fines gouttelettes de glycogène qui se colorent en brun acajou par l'iode: mais il faut savoir que dans la cellule vivante, le glycogène esl à l'état de dissolution.
Outre cette substance, les réactifs chimiques permettent encore de déceler la présence de graisse, de lécithines, de sels ferriques, et, dans certains cas, de pigments biliaires, qui nous indiquent déjà quelquesunes des multiples fonctions de la cellule hépatique.
VOIES BILIAIRES
La tlrurlure des voies biliaires rappelle celle des conduits excréteurs de toutes les glandes.
Les canalicules biliaires sont ronslilués par un épilbélium d'abord pavimenleux, puis cubique, reposant sur une membrane basale hyaline, et entouré d'une membrane conjonctive très mince, contenant quelques libres élastiques.
Les canaux biliaires possèdent un épilhélium formé d'une seule couche
de cellules cylindriques, à protoplasma clair, à noyau ovalaire. Cet épithélium repose sur une membrane basai e, hyaline. Il est doublé par une membrane conjonctive, formée de deux couches de libres, les internes circulaires, les externes longitudinales.
Les canaux plus volumineux, surtout les canaux hépatique et cholédoque, possèdent eu outre une tunique de fibres musculaires lisses.
En outre, sur toute la longueur des canaux biliaires, leur muqueuse présente une série de glandes, tubuleuses simples sur les canaux les plus fins, tubuleuses ramifiées sur les canaux plus volumineux, très développées enfin au niveau des voies biliaires extra-Jiépatiques.
Nous verrons plus loin que ces glandes paraissent chargées de sécréter la cholestérine que contient la bile.
Ainsi donc le foie présente la structure d'une glande tubulée réticulée, mais avec des caractères bien spéciaux : tandis que les conduits excréteurs de cette glande : canaux biliaires) ont un calibre singulièrement réduit par rapport à l'énorme volume du parenchyme sécréteur, la vascularisation de la glande est au contraire extraordinaireraent développée, et tout est disposé de façon à multiplier au maximum les surfaces de contact entre les cellules glandulaires et les capillaires sanguins.
C'est qu'en effet le foie ne fonctionne pas seulement comme une glande à sécrétion externe : c'est aussi, et m^me plus encore, une glande à sécrétion interne. Mais, contrairement à ce qui se passe pour le pancréas, ces deux ordres de fonctions ne se font pas dans des parties distinctes de la glande; chaque cellule hépatique fonctionne simultanément comme une glande à sécrétion externe, déversant son produit d'élaboration, la bile, dans les eanalicules biliaires; et comme une glande à sécrétion interne, puisant et rejetant ses produits d'élaboration dans les capillaires sanguins qui l'enveloppent de toutes parts.
I/élude de l'Aniiloniic comparée et de l'Embryologie fait d'ailleurs bien comprendre cette adaptation anatomique au double rôle fonctionnel do la cellule hépatique.
Chez certains animaui inférieurs, tels que les Vers et les Arthropodes, le foie a une structure très simple : c'est une glande en tubes ramilles, déversant dans l'intestin le produit de sa sécrétion externe, un suc digestif puissant. Dès qu'on s'élève dans l'échelle animale, chez les Mollusques gastéropodes par exemple, on voit les cellules de la glande se différencier suivant deux types : les unes sécrètent un ferment digestif qui est déversé dans l'intestin, les autres élaborent des pigments et fonctionnent comme une glande à sécrétion interne : la même glande remplit donc simultanément les fonctions du pancréas et celles du foie : d'où son nom d'Ilépato-pancréas. Chez les Mollusques céphalopodes, cet hépato-pancréas commence à se dédoubler. Chez les Vertébrés, le dédoublement est complet : le pancréas prend pour lui presque toutes les fonctions de glande digestive, le foie devient surtout une glande vasculaire sanguine.
cadavre: leur noyau, unique ou double, est gros, arrondi, d'aspect vésiculeux, et se colore assez faiblement; le protoplasuia est formé par un réliculum 1res fin, à grandes mailles irrëgulières, avec de petites granulations aux points nodaux et autour du capillaire biliaire. Les mailles dit réliculum se présentent sous des aspects très dissemblables
suivant les techniques de fixation et de coloration employées : avec la plupart des réactifs ordinaire»;, le contenu de ces mailles protoplasmiques est homogène, peu ou pas coloré, de sorte que l'ensemble de normales la cellule pré-
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clair; avec certains réactifs, tels que le fixateur de Laguesse, la cellule paraît au contraire bourrée d'innombrables granulations. Sur les coupes de foie fixées par l'alcool, les cellules sont remplies de fines gouttelettes de glycogène qui se colorent en brun acajou par l'iode: mais il faut savoir que dans la cellule vivante, le glycogène est a l'élat de dissolution.
Outre celle substance, les réactifs chimiques permettent encore de déceler la présence de graisse, de lécitliînes, de sels ferriques, el, dans certains cas, de pigments biliaires, qui nous indiquent déjà quelquesunes des multiples fonctions de la cellule hépatique.
VOIES BILIAIRES
La ilnirlure tles voies biliaires l'appelle celle des conduits excréteurs de toutes les glandes.
Les canaliculcs biliaires sont constitués par un épithélium d'abord pavimenteux, puis cubique, reposant sur une membrane basale hyaline, et entouré d'une membrane conjonctive 1res mince, conlenant quelques fibres élastiques.
Les canaux biliaires possèdent un épithélium formé d'une seule couche
de cellules cylindriques, à protoplasma clair, à noyau ovalaire. Cet épithélium repose sur une membrane basale, hyaline. Il est doublé par une membrane conjonctive, formée de deux couches de fibres, les internes circulaires, les externes longitudinales.
Les canaux plus volumineux, surtout les canaux hépatique et cholédoque, possèdent ea outre une tunique de fibres musculaires lisses.
En outre, sur toute la longueur des canaux biliaires, leur muqueuse présente une série de glandes, tubuleuses simples sur les canaux les plus fins, tubuleuses ramifiées sur les canaux plus volumineux, très développées enfin au niveau des voies biliaires extra-Jiépatiques.
Nous verrons plus loin que ces glandes paraissent chargées de sécréter la cholestérine que contient la bile.
Ainsi donc le foie présente la structure d'une glande tubulée réticulée, mais avec des caractères bien spéciaux : tandis que les conduits excréteurs de cette glande (canaux biliaires) ont un calibre singulièrement réduit par rapport à l'énorme volume du parenchyme sécréteur, la vascularisation de la glande est au contraire extraordinairement développée, et tout est disposé de façon à multiplier au maximum les surfaces de contact entre les cellules glandulaires et les capillaires sanguins.
C'est qu'en effet le foie ne fonctionne pas seulement comme une glande à sécrétion externe: c'est aussi, et môme plus encore, une glande à sécrétion interne. Mais, contrairement à ce qui se passe pour le pancréas, ces deux ordres de fonctions ne se font pas dans des parties distinctes de la glande; chaque cellule hépatique fonctionne simultanément comme une glande à sécrétion externe, déversant son produit d'élaboration, la bile, dans les canalicules biliaires; et comme une glande à sécrétion interne, puisant et rejetant ses produits d'élaboration dans les capillaires sanguins qui l'enveloppent de toutes parts.
I/étude de rAnalomie comparée et de l'Embryologie fait d'ailleurs bien comprendre rite adaptation anatomique au double rôle fonctionnel de la cellule hépatique. Chez certains animauv inférieurs, tels que les Vers et les Arthropodes, le foie a le structure très simple : c'est une glande en tubes ramifiés, déversant dans l'in-
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teslin le produit de sa sécrétion externe, un suc digestif puissant. Dès qu'on s'élève dans l'échelle animale, chez les Mollusques gastéropodes par exemple, on voit les cellules de la glande se différencier suivant deux types : les unes sécrètent un ferment digestif qui est déversé dans l'intestin, les autres élaborent des pigments et fonctionnent comme une glande à sécrétion interne : la même glande remplit donc simultanément les fonctions du pancréas et celles du foie : d'où son nom d'IIépato-pancréas. Chez les Mollusques céphalopodes, cet hépato-pancréas commence à se dédoubler. Chez les Vertébrés, le dédoublement est complet : le pancréas prend pour lui presque toutes les fonctions de glande digestive, le foie devient surtout une glande vasculaire sanguine.
cadavre: leur noj-au, unique on double, est gros, arrondi, d'aspect vésiculeux, et se colore assez faiblement; le protoplasina est formé par un rétieuluni. très fin, à grandes mailles irrégulières, avec de petites granulations aux points nodaux et autour du capillaire biliaire. Les mailles du réticuluin se présentent sous des aspects très dissemblables
suivant les techniques de fixation et de coloration employées : avec la plupart des réactifs ordinaires, le contenu de ces mailles protoplasmiques est homogène, peu ou pas coloré, de sorte que l'ensemble de Fie. 19. — Cellules hépatiques humaines normales la cellule pré-
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clair; avec certains réactifs, tels que le fixateur de Laguesse, la cellule paraît au contraire bourrée d'innombrables granulations, Surles coupes de foie fixées par l'alcool, les cellules sont remplies de fines goultelettes de glycogène qui se colorent en brun acajou par l'iode: mais il faut savoir que dans la cellule vivante, le glycogène est à l'étal de dissolution.
Outre celte substance, les réactifs chimiques permettent encore de déceler la présence de graisse, de Iérithines, de sels ferriques, et, dans certains cas, de pigments biliaires, qui nous indiquent déjà quelquesunes des multiples fondions de la cellule hépatique.
VOIES BILIAIRES
La tli-wliire dis voies biUain-s rappelle celle des conduits excréteurs rie toutes les glandes.
Les canalieules biliaires sont conslitués par un épitliélium d'abord pavimenteux, puis cubique, reposant sur une membrane basale hyaline, et entouré d'une membrane conjonctive très mince, contenant quelques fibres élastiques.
Les canaux biliaires possèdent un épitliélium formé d'une seule couche
de cellules cylindriques, à protoplasma clair, à noyau ovalaire. Cet épithélium repose sur une membrane basale, hyaline. Il est doublé par une membrane conjonctive, formée de deux couches de fibres, les internes circulaires, les externes longitudinales.
Les canaux plus volumineux, surtout les canaux hépatique et cholédoque, possèdent ea outre une tunique de fibres musculaires lisses.
En outre, sur toute la longueur des canaux biliaires, leur muqueuse présente une série de glandes, tu bilieuses simples sur les canaux les plus fins, tubuleuses ramifiées sur les canaux plus volumineux, très développées enfin au niveau des voies biliaires extra-hépatiques.
Nous verrons plus loin que ces glandes paraissent chargées de sécréter la cholestérine que contient la bile.
Ainsi donc le foie présente la structure d'une glande tubulée réticulée, mais avec des caractères bien spéciaux : tandis que les conduits excréteurs de cette glande 'canaux biliaires) ont un calibre singulièrement réduit par rapport à l'énorme volume du parenchyme sécréteur, la vascularisation de la glande est au contraire extraordinairement développée, et tout est disposé de façon à multiplier au maximum les surfaces de contact entre les cellules glandulaires et les capillaires sanguins.
C'est qu'en effet le foie ne fonctionne pas seulement comme une glande à sécrétion externe: c'est aussi, et môme plus encore, une glande à sécrétion interne. Mais, contrairement à ce qui se passe pour le pancréas, ces deux ordres de fonctions ne se font pas dans des parties distinctes de la glande; chaque cellule hépatique fonctionne simultanément comme une glande à sécrétion externe, déversant son produit d'élaboration, la bile, dans les canalicules biliaires; et comme une glande à sécrétion interne, puisant et rejetant ses produits d'élaboration dans les capillaires sanguins qui l'enveloppent de toutes parts.
I/étude de l'Analomie comparée et de l'Embryologie fait d'ailleurs bien comprendre cette adaptation anatomique au double rôle fonctionnel de la cellule hépatique.
Chez certains animaux inférieurs, tels que les Vers et les Arthropodes, le foie a une structure très simple : c'est une glande en tubes ramilles, déversant dans l'intestin le produit de sa sécrétion externe, un suc digestif puissant. Dés qu'on s'élève dans l'échelle animale, chez les Mollusques gastéropodes par exemple, on voit les cellules de la glande se différencier suivant deux types : les unes sécrètent un ferment digestif qui est déversé dans l'intestin, les autres élaborent des pigments et fonctionnent comme une glande à sécrétion interne : la même glande remplit donc simultanément les fonctions du pancréas et celles du foie : d'où son nom d'Hépato-pancréas. Chez les Mollusques céphalopodes, cet hépato- pancréas commence à se dédoubler. Chez les Vertébrés, le dédoublement est complet : le pancréas prend pour lui presque toutes les fonctions de glande digestive, le foie devient surtout une glande vasculaire sanguine.
cadavre; lotir noyau, unique ou double, est gros, arrondi, d'aspect vésiculeux, el se colore assez faiblement; le protoplasma est formé par un rélieulum. très fin, à grandes mailles irrégulières, avec de petites granulations aux points nodaux et autour du capillaire biliaire. Les mailles du rélieulum se présentent sous des aspects très dissemblables
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clair; avec certains réactifs, tels que le fixateur de Laguesse, la cellule paraît au contraire bourrée d'innombrables granulations. Sur les coupes de foie fixées par l'alcool, les cellules sont remplies de fines gouttelettes de glycogène qui se colorent en brun acajou par l'iode; mais il faut savoir que dans la cellule vivante, le glycogène est à l'étal de dissolution.
Outre cette substance, les réactifs chimiques permettent encore de déceler la présence de graisse, de lêcithines, de sels ferriques, et, dans certains cas, de pigmenls biliaires, qui nous indiquent déjà quelquesunes des multiples fonctions de la cellule hépatique.
VOIES BILIAIRES
La structure îles voies biliaires rappelle celle des conduits excréteurs de toutes les glandes.
Les canalicules biliaires sont constitués par un épitbélium d'abord pavimenteux, puis cubique, reposant sur une membrane bnsnle hyaline, el entouré d'une membrane conjonctive très mince, contenant quelques fibres élastiques.
Les canaux biliaires possèdent un épilliéliutn formé d'une seule couche
de cellules cylindriques, à protoplasma clair, à noyau ovalaire. Cet épithélium repose sur une membrane basale, hyaline. Il est doublé par une membrane conjonctive, formée de deux couches de fibres, les internes circulaires, les externes longitudinales.
Les canaux plus volumineux, surtout les canaux hépatique et cholédoque, possèdent eu outre une tunique de libres musculaires lisses.
En outre, sur toute la longueur des canaux biliaires, leur muqueuse présente une série de glandes, tu bilieuses simples sur les canaux les plus fins, tubuleuses ramifiées sur les canaux plus volumineux, très développées enfin au niveau des voies biliaires extra-hépatiques.
Nous verrons plus loin que ces glandes paraissent chargées de sécréter la cholestérine que contient la bile.
Ainsi donc le foie présente la structure d'une glande tubulée réticulée, mais avec des caractères bien spéciaux : tandis que les conduits excréteurs de cette glande icanaux biliaires) ont un calibre singulièrement réduit par rapport à l'énorme volume du parenchyme sécréteur, la vascularisation de la glande est au contraire extraordinairement développée, et tout est disposé de façon à multiplier au maximum les surfaces de contact entre les cellules glandulaires et les capillaires sanguins.
C'est qu'en effet le foie ne fonctionne pas seulement comme une glande à sécrétion externe: c'est aussi, et même plus encore, une glande à sécrétion interne. Mais, contrairement à ce qui se passe pour le pancréas, ces deux ordres de fonctions ne se font pas dans des parties distinctes de la glande; chaque cellule hépatique fonctionne simultanément comme une glande à sécrétion externe, déversant son produit d'élaboration, la bile, dans les eanalicules biliaires; et comme une glande à sécrétion interne, puisant et rejetant ses produits d'élaboration dans les capillaires sanguins qui l'enveloppent de toutes parts.
I/élude de l'Analomie comparée et de l'Embryologie fait d'ailleurs bien comprendre cette adaptation anatomique au double rôle fonctionnel de la cellule hépatique.
Chez certains animaux, inférieurs, tels que les Vers et les Arthropodes, le foie a une structure très simple : c'est une glande en tubes ramifiés, déversant dans l'intestin le produit de sa sécrétion externe, un suc digestif puissant. Dès qu'on s'élève dans l'échelle animale, chez les Mollusques gastéropodes par exemple, on voit les cellules de la glande se différencier suivant deux types : les unes sécrètent un ferment digestif qui est déversé dans l'intestin, les autres élaborent des pigments et fonctionnent comme une glande à sécrétion interne : la même glande remplit donc simultanément les fonctions du pancréas et celles du foie : d'où son nom d'Hépato-pancréas. Chez les Mollusques céphalopodes, cet hépato-pancréas commence à se dédoubler. Chez les Vertébrés, le dédoublement est complet : le pancréas prend pour lui presque toutes les fonctions «le glande digeslive, le foie devient surtout une glande vasculaire sanguine.
Chez l'homme, au cours du développement ontogénique du foie, on retrouve successivement les différents types du développement phylogénique : un bourgeon n:i.t de l'intestin par é vagi nation, se ramifie en glande tubulée; puis les tubes glandulaires s'anastomosent entre eux de manière à former un réseau ; en même temps ils entrent en contact intime avec un riche réseau vasculaire qui pénètre la glande en y bourgeonnant au moyen de cellules dites vaso-formatives ; celles-ci forment à la fois les parois des nouveaux capillaires et des globules rouges qui s'accumulent à l'intérieur de ceux-ci : ainsi chez le fœtus le foie est un ofgane hématopoiétique, mais ce rôle est tout transitoire, et disparait complètement dès que le développement de l'organe est complet. Au cours de cette prolifération vasculaire sanguine, le foie subit un véritable remaniement, par suite duquel tout se dispose pour multiplier les contacts entre cellules hépatiques et capillaires sanguins, et favoriser son rôle de glande à sécrétion interne.
IAUude des fonctions du foie va montrer en effet la prédominance très marquée des fonctions de sécrétion interne sur la sécrétion externe.
1° Circulation sanguine intra-hépatique.
Avant d'aborder l'étude de ces fonctions si complexes de la cellule hépatique, il est utile de dire quelques mots de la circulation sanguine du foie, car cette circulation conditionne essentiellement le fonctionnement de la glande; et dans certains cas pathologiques, les troubles circulatoires hépatiques se traduisent par des symptômes très importants que le médecin doit bien connaître.
Le foie reçoit du sang par deux voies : l'artère hépatique et la veine porte.
L'apport de sang artériel est indispensable pour entretenir la vitalité de la cellule hépatique; la ligature expérimentale de l'artère hépatique ou son oblitération pathologique par thrombose ou embolie détermine une nécrose de la glande, rapidement mortelle.
Mais le véritable vaisseau fonctionnel du foie est la veine porte ; le calibre de cette veine est d'ailleurs bien supérieur à celui de Tarière hépatique. La veine porte est constituée par la réunion des veines splénique, coronaire stomachique, mésentérique inférieure, et mésentérique supérieure, qui par leur ensemble collectent tout le sang veineux de la portion abdominale du tube digestif, du pancréas et de la rate. Nous avons vu plus haut comment cette veine porte vient se ramifier et -se capillariser dans le foie, pour reconstituer ensuite quelques troncs veineux, les veines sus-hépatiques, qui aboutissent enfin à la veine cave inférieure. Par suite de cette disposition, le sang artériel apporté dans les parois du tube digestif traverse successivement deux séries de capillaires avant de faire retour au cœur droit : une première série dans la paroi môme du tube digestif, une seconde série à l'intérieur du foie. Cette disposition anatomique, outre qu'elle conditionne l'influence du foie sur les substances alimentaires puisées dans le tube digestif, a pour
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effet de diminuer la pression sanguine dans la traversée hépatique, de ralentir par conséquent cette traversée, favorisant ainsi les échanges osmotiques entre le sang et les cellules hépatiques.
La quantité de sang contenue dans les capillaires hépatiques pendant la vie est déplus d'un demi-litre; le foie constitue donc un véritable réservoir sanguin. L'activité de la circulation dans le foie est telle, que la ligature expérimentale de la veine porte entraîne la mort très rapidement par troubles de la circulation générale. Inversement, les troubles de la circulation générale retentissent bruyamment sur la circulation hépatique : ainsi chez les cardiopathes asystoliques, le foie est toujours congestionné, gros et douloureux ; et s'il y a insuffisance tricuspidienne, Fondée sanguine rétrograde lancée par le ventricule droit dans l'oreillette et dans les veines caves afférentes, se propage facilement jusque dans le foie, étant donnée l'absence de valvules protectrices dans les veines sus-hépatiques : ainsi s'explique le phénomène du pouls veineux hépatique.
La circulation intra-hépatique peut aussi être troublée par certaines lésions du foie lui-môme. Ainsi, dans un grand nombre de cirrhoses, le tissu conjonctif que nous avons vu engaîner les branches de la veine porte et de l'artère hépatique, prolifère de telle sorte qu'il comprime ces branches veineuses, créant sur le courant sanguin un véritable barrage dans la traversée du foie, d'où hypertension en amont, dans la veine porte ; et hypotension en aval, dans les veines sus-hépatiques. Ce dernier phénomène entraînera l'hypotension artérielle, d'où la tachycardie et l'oligùrie ; quant à l'hypertension portale, elle aura pour conséquences : la congestion de la rate (splénomégalie), du tube digestif (varices et hémorragies œsophago-gastro-intestinales, hémorroïdes) et du péritoine (épanchement ascitique) (!); en outre, par suite des anastomoses qui existent entre le système de la veine porte et celui de la veine cave inférieure, on verra les veines de la paroi abdominale exagérer leur calibre (circulation collatérale), en même temps qu'apparaissent des signes de congestion rénale passive (oligurie et opsiurie). Ainsi s'expliquent les principaux symptômes des cirrhoses du foie.
2" Sécrétions internes du foie.
Placé sur le trajet du sang venant du tube digestif, du pancréas et de la rate, le foie exerce son principal rôle sur les substances alimentaires que lui apporte ce sang; il emmagasine, retient et transforme nombre de
(') L'hypertension portale n'est peut-être pas le seul facteur de la production de l'ascite au cours des cirrhoses : certains auteurs invoquent le rôle des lésions de péritonite chronique qui coexistent souvent avec les lésions cirrhotiques du foie.
ces substances, prenant ainsi une part considérable dans les fonctions d'assimilation et de désassimilation. — En outre, le foie agit sur les substances toxiques que charrie le sang : il joue un rôle antitoxique, dépura leur et défensif. Enfin le foie agit sur la composition même du sang, jouant un rôle important dans l'hémolyse et tenant sous sa dépendance la coagulabilité du sang. Quant à la sécrétion externe du foie, l'élaboration biliaire, elle représente bien plus, comme va le montrer cette étude, l'élimination de déchets provenant des sécrétions internes, que l'élaboration d'un suc digestif proprement dit.
1* Rôle du foie dans la nutrition. — La veine porte amène au foie les substances alimentaires, hydrates de carbone, graisses et albuminoïdes, absorbées par les capillaires au niveau du tube digestif. Le foie arrête au passage ces substances et exerce sur elles des actions différentes.
a) Action sur les hydrates de carbone. Fonction glycogé-
nique. — C'est sur les hydrates de carbone que le foie exerce sa fonction la plus anciennement connue, grâce aux célèbres expériences de Claude Bernard (1848-1857).
Dans l'intestin, comme on Ta vu au chapitre II, tous les hydrates de carbone ont été transformés en glucose, et c'est sous cette forme qu'ils sont absorbés par la veine porte et amenés au foie. Celui-ci en arrête au passage la plus grande partie, car si l'on dose comparativement la teneur en glucose du sang de la veine porte et du sang des veines sushépatiques, après un repas riche en hydrates de carbone, on trouve que le glucose est plus abondant dans la veine porte que dans la veine sushépatique.
C'est sous la forme d'une substance appelée glycogène que le foie retient et emmagasine le glucose. Ce glycogène, qui dérive du glucose par déshydratation iCiH,,Oi — H,O = CeH,0O3), est une poudre blanche, amorphe, soluble dans l'eau, mais non dialysable; il donne avec l'iode une coloration brun acajou, qui permet de déceler sa présence dans les cellules hépatiques. La quantité de glycogène accumulé dans le foie est variable avec l'alimentation; normalement, elle est considérable, elle représente de 5 à 10 pour 100 du poids total de l'organe.
Après avoir ainsi accumulé le glycogène dans ses cellules, le foie le rend peu à peu à la circulation en le retransformant en glucose : on constate en effet que, dans l'intervalle des digestions, le sang de la veine sushépatique est plus riche en glucose que le sang de la veine porte. Et il est facile de démontrer, comme l'a fait Cl. Bernard, que c'est bien aux dépens du glycogène que le foie fabrique le glucose qu'il rend à la circulation générale, car la teneur du foie en glycogène diminue parallèlement à l'élimination du glucose dans le sang. Cette transformation du
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glycogène en glucose est due à Faction d'un ferment, car elle ne se produit plus si Ton plonge un instant le foie dans de l'eau bouillante; ce ferment a été isolé sous le nom d'amvlase.
Porté dans tous les tissus par la circulation générale, le glucose y est brûlé, surtout dans les muscles, en dégageant de l'énergie calorique et mécanique.
A mesure que ce glucose est détruit dans les tissus, le foie en rend à la circulation générale une quantité égale, de telle façon que la teneur du sang en glucose est remarquablement constante : 1 gr. 50 par litre. Si, comme il arrive dans certains états pathologiques tels que le diabète, ce chiffre augmente, l'excès du glucose du sang est éliminé par l'urine : il y a glycosurie.
11 existe donc un mécanisme régulateur de la glycémie, mécanisme encore incomplètement élucidé, mais certainement très complexe. On sait actuellement que le foie, le pancréas et le système nerveux y prennent une part importante, et que des altérations de l'un ou de l'autre peuvent entraîner des troubles de la glycémie et la glycosurie :
1° Le foie tout d'abord. Il est en effet indispensable que la cellule hépatique conserve sa capacité de retenir le glucose apporté par la veine porte, de l'emmagasiner sous forme de glycogène, puis de le rendre peu à peu à la circulation. Il faut savoir que, même à l'état normal, le foie n'est pas capable d'emmagasiner des quantités illimitées de glucose : lorsqu'on fait ingérer à un sujet normal plus de 300 grammes de sirop de sucre en une seule prise, le foie ne peut pas tout emmagasiner; l'excès passe directement dans la circulation générale ; la teneur du sang en glucose dépasse alors le chiffre normal de 1 gr. 50 par litre, et l'excès est aussitôt éliminé par le rein : il se produit de la glycosurie.
Un fait très important à connaître pour le médecin, c'est que la capacité glycogénique du foie diminue notablement quand la cellule hépatique est lésée. Dans ces conditions, si l'on fait ingérer au malade 100 à 150 grammes de glucose dissous dans 300 à 500 grammes d'eau, le foie ne pourra tout emmagasiner, en laissera passer un excès dans le sang, d'où glycosurie. C'est ce qu'on appelle en clinique l'épreuve de la glycosurie alimentaire. Elle possède une très grande importance pour apprécier la valeur fonctionnelle de la glande hépatique.
2° La régulation de la glycémie ne dépend pas seulement de l'activité de la cellule hépatique; Cl. Bernard a démontré que le système nerveux joue également un rôle important. Dans une expérience célèbre, il a prouvé que si l'on pique le plancher du 4e ventricule entre les noyaux du pneumogastrique et de l'acoustique, on détermine une hypersécrétion de glucose par le foie, de l'hyperglycémie et de la glycosurie consécutive, se prolongeant pendant quelques heures. Cette excitation secrétaire
se transmet du bulbe au foie par l'intermédiaire de la moelle cervicale, des premières racines rachidiennes dorsales et des nerfs splanch niques. S'agit-il simplement d'une action vaso-dilatatrice, ou bien y a-t-il une action excito-sécrétoirc proprement dite? Le fait est encore incertain. Mais ce qu'il faut retenir, c'est que chez certains malades, la glycosurie parait liée à une altération du plancher du 4e ventricule (traumatisme, lésion inflammatoire ou tumeur).
3° Le pancréas joue également un rôle très important dans la régulation de la glycémie. Comme l'ont montré Von Mering et Minkowsky, l'ablation totale de cette glande entraîne l'hyperglycémie et la glycosurie ; ce trouble résulte certainement de la suppression d'une sécrétion interne du pancréas. Mais comment agit cette sécrétion chez le sujet normal pour empêcher l'hyperglycémie ? S'agit-il d'un ferment glycolytique (Lépine) qui favorise l'oxydation du sucre dans les tissus? S'agit-il d'un ferment glyco-modérateur qui modère la transformation du glycogène en glucose dans le foie? S'agit-il encore d'un ferment qui favorise l'arrêt du glucose ingéré dans le foie et sa transformation en glycogène? Toutes ces hypothèses ont été défendues, mais on ne saurait actuellement prendre parti pour l'une ou pour l'autre; et il est très vraisemblable que les diabètes et glycosuries ne relèvent pas toujours d'un seul et même mécanisme pathogénique, pas plus que d'une seule et même condition étiologique.
6) Action sur les graisses. Fonctions adipopexique, adipo-
poïé tique, adipoly tique . — Le rôle du foie dans l'assimilation et la désassimilation des graisses est moins important, et aussi moins bien connu que son rôle dans le métabolisme des hydrates de carbone.
La majeure partie des graisses ingérées est absorbée à l'état d'émulsion par les chylifères, et passe directement, par le canal thoracique, dans la circulation générale, échappant ainsi à l'action du foie.
Mais une petite quantité de graisse absorbée par l'épi thélium intestinal prend la voie de la veine porte et traverse le foie; elle y est arrêtée en grande partie par l'endothélium des capillaires (cellules deKuppfer), puis incorporée par les cellules hépatiques elles-mêmes. C'est ce qu'on appelle la fonction adipopexique da foie. Il semble que cette action s'exerce aussi sur les lécithines (graisses phosphorées) , car les réactifs et les analyses chimiques en décèlent en notable proportion dans les cellules hépatiques. Que deviennent ces graisses fixées par le foie? Sont-elles rendues à la circulation, comme le glycogène; ou sont-elles détruites directement dans le foie? On ne le sait pas.
Un point à retenir cependant, c'est que chez certains diabétiques, en même temps que de l'hyperglycémie, on a noté un état lipémique, c'està-dire la présence d'une quantité exagérée dégraisse dans le sang. Mais
on ne sait, à l'heure actuelle, s'il faut incriminer ici un trouble hépatique.
Si Ton est encore peu renseigné sur le rôle du foie dans le métabolisme des graisses alimentaires, on sait que la cellule hépatique est capable d'élaborer de la graisse aux dépens des hydrates de carbone et des albuminoïdes. En effet, en suralimentant des animaux avec des féculents, on' peut produire une surcharge graisseuse du foie; de même, chez les femelles en gestation et surtout en lactation, le foie est plus chargé de graisse qu'à l'état ordinaire. Il exerce donc aussi une fonction adipopoïétique.
Dans certains cas pathologiques enfin, surtout à la suite de certaines intoxications (phosphore) et toxi-infections (tuberculose), les cellules hépatiques subissent une dégénérescence graisseuse, dont le mécanisme est encore inconnu.
c) Action sur les albuminoïdes. Fonction uréopoïétique. —
L'action du foie sur les albuminoïdes alimentaires est très importante, mais aussi très complexe et plus difficile à étudier que les précédentes, en raison de la complexité de constitution chimique de ces substances et du manque de réactions histo-chimiques caractéristiques.
Le foie intervient dans l'assimilation et dans la désassimilation des albuminoïdes.
Son rôle dans l'assimilation est certain et important, mais son mécanisme nous échappe encore totalement. Claude Bernard a montré que lorsqu'on injecte dans la circulation générale d'un animal une solution d'albumine provenant d'une autre espèce animale, toute l'albumine injectée est éliminée par l'urine ; lorsqu'au contraire on pratique celte même injection dans la veine porte, on ne constate pas d'albuminurie. C'est donc que le foie a retenu, transformé et rendu assimilable l'albumine.
Le rôle du foie dans la désassimilation des albuminoïdes est mieux connu. On sait que ces albuminoïdes peuvent être décomposés dans tous les tissus de l'organisme, mais c'est surtout dans le foie que se fait cette décomposition; celle-ci aboutit à la formation de produits multiples parmi lesquels les principaux sont : l'urée, des acides aminés, de l'ammoniaque, de l'acide urique et des purines. Il est démontré par de nombreuses expériences que le foie est le grand producteur de l'urée ; d'après l'opinion classique, l'albumine en se décomposant formerait d'abord du carbonate et du carbamate d'ammoniaque, substances toxiques, que le foie transformerait aussitôt en urée, produit non toxique, facilement éliminé par les urines.
En étudiant plus tard le métabolisme des albuminoïdes (Voir chap. VI*, nous analyserons ces faits plus en détail; mais ce qu'il faut
retenir ici, c'est que le foie fabrique la plus grande partie de l'urée qui va être éliminée par le rein ; dans certains états pathologiques d'insuffisance hépatique, l'élaboration de cette substance par le foie est restreinte, d'où diminution de l'urée dans les urines, et augmentation proportionnelle des autres produits azotés de la décomposition des albuminoïdes ; si Ton désigne sous le nom de coefficient azoturiijue le
rapport
Az urée
Âz total éliminé
il est facile de comprendre que, dans le cas d'insuffisance hépatique, l'azote de l'urée diminuant par rapport à l'azote ammoniacal, le coefficient azoturique, qui à l'état normal varie de 0,85 à 0,96, va diminuer. C'est là une donnée classique à laquelle on attache une grande valeur pour apprécier en clinique la valeur fonctionnelle du foie (Voir chap. VI, p. 141).
La décomposition des albuminoïdes donne lieu encore à la production de bien d'autres substances; il est probable, mais non absolument démontré, que la plupart d'entre elles sont, comme l'urée, élaborées dans le foie; il en est probablement ainsi pour l'acide urique (on sait que chez les oiseaux, qui éliminent très peu d'urée et beaucoup d'acide urique, c'est dans le foie que celui-ci est élaboré) ; le fait est mieux établi, chez l'homme, pour certains produits qu'on appelle les corps su lfo- conjugués : dans la désintégration de la molécule albuminoïde, prennent naissance certains composés aromatiques : phénol, crésol et indoxyle, produits très toxiques; le foie combine ces corps avec l'acide sulfurique provenant soit de la désintégration albuminoïde, soit des sulfates alimentaires ; et le produit de cette combinaison, et» sont les corps sulfo-conjugués, (phénylsulfate, crésylsulfate, indoxylsufate ou indican), composés non toxiques, qui vont être éliminés par les urines.
Ajoutons en terminant que par son rôle si important dans la nutrition, le foie joue un rôle capital dans la régulation de la température du corps : c'est qu'en effet un grand nombre des réactions chimiques dont la cellule hépatique est le siège sont des réactions exothermiques ; en outre, le foie commande à la distribution du glycogène dans la circulation, et règle ainsi en grande partie la combustion de cette substance dans les muscles. Cette notion explique l'hypothermie qu'on observe souvent au cours des maladies qui altèrent profondément le foie (syndrome de l'ictère grave).
2° Rôle du foie dans la défense de l'organisme. —
Par son rôle dans la désassimilation des albuminoïdes le foie contribue à transformer certains déchets toxiques en substances indifférentes : il a un rôle antitooeique. En réalité ce rôle antitoxique est bien plus
considérable encore : il intervient dans la défense de l'organisme contre toutes les intoxications, endogènes et exogènes, qui le menacent incessamment, et notamment dans toutes les toxi-infeclions microbiennes.
Ce rôle antitoxique est démontré expérimentalement : un très grand nombre de poisons, notamment les alcaloïdes, sont beaucoup moins actifs quand on les injecte dans la veine porte que lorsqu'on les introduit directement dans la circulation générale. Ne sait-on pas d'ailleurs, en thérapeutique, que la plupart des médicaments administrés par voie digestive (et par conséquent traversant le foie avant de se répandre dans tous les tissus), sont moins toxiques, pour une même dose, que lorsqu'on les injecte directement dans le sang ou dans le tissu cellulaire souscutané.
Comment le foie exerce-t-il cette fonction anti toxique? Par un mécanisme complexe : il retient et emmagasine certains produits toxiques, ne les laissant passer qu'à petites doses dans la circulation générale ; il détruit lui-môme certains toxiques ; enfin il peut en éliminer par sa sécrétion externe, biliaire, et nous verrons bientôt que la bile représente surtout un liquide excrémentitiel extrêmement riche en substances toxiques.
Le foie ne lutte pas seulement contre les toxiques; il arrête aussi au passage les éléments solides charriés par le sang, et particulièrement les microbes.
Mention spéciale doit être faite pour les embryons de Tœnia Échinocoque : lorsque ceux-ci traversent la paroi intestinale et pénètrent dans la veine-porte, ils sont presque toujours arrêtés au niveau du foie, où ils se fixent et se développent, donnant naissance aux kystes hydatiques. Ainsi s'explique la localisation habituelle de ces parasites dans le foie.
Cette fonction bactério-pexique est l'apanage des cellules de Kuppfer, c'est-à-dire de Tendothélium des capillaires sanguins, que nous avons déjà vu exercer la même action sur les granulations graisseuses normalement circulantes dans le sang.
Ainsi le rôle défensif du foie dans les maladies infectieuses ou toxiques apparaît d'une importance capitale; et ceci nous explique la gravité particulière de ces maladies chez les sujets dont le foie est déjà lésé par une intoxication telle que l'alcoolisme.
Au cours de sa lutte contre microbes ou toxines, la cellule hépatique peut être plus ou moins gravement lésée, et subir les altérations les plus diverses, mais surtout la dégénérescence graisseuse; certains poisons, notamment le phosphore et l'arsenic, ont à ce point de vue une nocivité toute particulière. Il en est de même de certaines toxines microbiennes, et l'on sait avec quelle fréquence on trouve des foies dégénérés, gras, aux autopsies des typhiques et des tuberculeux.
L'action défensive du foie contre les toxi-infeclions s'exerce déjà pendant la vie intra-utérine. A ce moment le foie est le premier organe traversé par le sang placentaire; aussi conçoit-on qu'il soit tout particulièrement lésé au cours de toutes les infections congénitales, notamment rhérédo-syphilis.
3° Action du foie sur la composition du sang. — Le
foie exerce une action importante sur la composition du sang, non seulement en jouant le rôle que nous connaissons dans le métabolisme alimentaire, mais encore en agissant directement sur certains composants essentiels du sang : globules rouges et librinogene.
a. Action sur les globules rouges. — Chez le fœtus, pendant le -développement des vaisseaux sanguins du foie, nous avons vu que les cellules vaso-formatives forment à la fois les parois des capillaires et des hématies à leur intérieur. Ce rôle h-'nnatopoïê tique du foie ne persiste pas et cesse dès que le système circulatoire de la glande est achevé.
Par contre, le foie joue pendant toute la vie un rôle hémoly tique , c'est-à-dire qu'il contribue à détruire les hématies lorsqu'elles sont physiologiquement usées, ou pathologiquement altérées : il semble certain en effet que les pigments biliaires sans cesse éliminés par la bile proviennent de la transformation de l'hémoglobine dans les cellules hépatiques. D'ailleurs, toutes les fois que des globules rouges sont détruits en grande quantité dans le sang, soit sous l'action de certains poisons dits hémolytiques, ou du paludisme, soit en raison d'une fragilité spéciale des hématies, on constate que la teneur de la bile en pigments augmente, en même temps que du fer s'accumule dans les cellules hépatiques; il peut môme survenir de l'ictère i ictères hémolytiques de Chauffard i .
Le foie joue-t-il le rôle essentiel dans cette destruction des hématies, ou bien ne fait-il que transformer les déchets provenant de leur destruction* dans la rate? Cette seconde conception paraît la plus probable, car on ne constate pas histologiquement de macrophagie dans le foie, tandis que ce processus est à son maximum dans la rate au cours des ictères hémolytiques.
Que devient le fer qui est mis en liberté au cours de la transformation de l'hémoglobine en pigment biliaire? Ce fer reste, à l'état de combinaison organique, dans les cellules hépatiques (';, où il est probablement repris ensuite peu à peu par la circulation pour servir a la formation de nouvelle hémoglobine, ou pour être éliminé au dehors par la muqueuse intestinale principalement.
Le foie joue également un rôle dans l'assimilation du fer apporté par
(f) Le foie contient environ 0,20 centigrammes de Ter dans si totalité.
les aliments : il le retient dans ses cellules et transforme probablement ses combinaisons chimiques avant de le rendre à l'organisme.
Chez le nouveau-né, le foie contient une grande provision de fer, qui s'épuise pendant les premiers mois de la vie ; c'est qu'en effet l'alimentation lactée n'apporte pas de fer a l'organisme de l'enfant. Ceci explique l'anémie que ne tarde pas à provoquer une alimentation exclusivement lactée quand elle est prolongée trop longtemps.
L'ensemble du rôle du foie dans le métabolisme des composés ferriques a reçu le nom de fonction martiale.
b. Action sur la coagulabilité du sang. — Le foie exerce
enfin une action importante sur la coagulabilité du sang, qu'il tient sous sa dépendance : après ablation du foie, le sang devient incoagulable; cette notion a une grande importance en clinique, car elle explique la fréquence et l'abondance des hémorragies chez les hépatopathiques (cirrhoses, ictères graves).
Comment le foie règle-t-il la coagulabilité du sang? C'est par un double mécanisme : h la fois en élaborant le fibrinogène du sang, substance qui se transformera en fibrine ; et en sécrétant le fibrin-ferment (ou thrombase), qui est nécessaire pour cette transformation.
De ces notions découlent des conséquences thérapeutiques de première importance : chez les hépatopathiques sujets à des hémorragies, l'opothérapie hépatique , en rendant à l'organisme le fibrin-ferment qui lui manque, peut combattre la diathèsc hémorragipare.
3° Sécrétion externe du foie (fonction biliaire).
En même temps qu'il remplit les nombreuses fonctions que nous venons d'étudier, le foie sécrète un liquide qu'il déverse par les voies biliaires dans le tube intestinal : c'est la bile.
Mécanisme de la sécrétion et de l'excrétion biliaire.
— C'est une sécrétion très abondante : la quantité de bile déversée en vingt-quatre heures dans le duodénum atteint environ un litre.
Cette sécrétion se fait d'une manière continue, mais avec "une abondance plus grande après les repas ; cette augmentation de la sécrétion est due à l'action d'un ferment élaboré par la muqueuse duodénale au moment du passage du chyme gastrique : c'est la sécrétine (Bayliss et Starling) qui excite à la fois la sécrétion pancréatique et la sécrétion biliaire.
Chez les animaux à digestion continue tels que certains ruminants), la bile s'écoule constamment dans l'intestin ; chez l'homme et la plupart des mammifères au contraire, l'écoulement biliaire est intermittent, grâce à la présence d'un réservoir branché sur les voies biliaires, la
vésicule biliaire; un sphincter lisse (Oddi placé à l'abouchement du cholédoque dans l'ampoule de Valer, force la bile à s'accumuler dans la vésicule; mais à la suite des repas, au moment où le chyme gastrique traverse le duodénum, il se produit une contraction réflexe de la paroi musculaire de la vésicule : c'est la « chasse biliaire ». Cette contraction est normalement inconsciente, de mtane que le passage de la bile dansles voies excrétrices; mais lorsque la bile est épaissie et forme ce qu'on appelle de la boue biliaire, et surtout lorsqu'elle contient des calculs concrètes, la sensibilité des voies biliaires devient extrêmement vive, et le passage de ces calculs entraîne des douleurs et des troubles réflexes multiples, réalisant le syndrome bien connu de la colique hépatique.
Composition de la bile. — La bile contenue dans la vésicule biliaire se présente sous l'aspect d'un liquide visqueux, filant, d'odeur légèrement nauséeuse, de saveur très amère: sur le cadavre, elle est d'un vert foncé, mais sur le vivant, comme on l'a reconnu au cours d'opérations chirurgicales, la bile est d'une belle couleur jaune orangé foncé. Dans certaines maladies infectieuses, la bile est très foncée, presque noire (polycholie , d'autres fois, et particulièrement quand il y a infection des voies biliaires, la bile est plus ou moins complètement décolorée (acholie pigmentaire).
Au point de vue chimique, la bile se compose d'eau \ 85 à 95 0/0», de sels biliaires (5 à 10 0/0;, de pigments biliaires 1 à 2 0/0-, de choleslérine et de mucine en petites quantités.
1° Les sels biliaires sont le glycocholale et le taurocholate de soude; les acides de ces sels sont des composés azotés d'acide taurocholique est en même temps sulfuré:, qui dérivent d'un noyau commun, l'acide cholique, combiné avec un acide aminé, glycocolle ou taurine. Ces acides, qui n'existent pas dans le sang, sont élaborés par la cellule hépatique, et proviennent probablement de la décomposition des albuminoïdes. Ce sont des corps très fortement toxiques; en les éliminant, le foie exerce donc encore une action antitoxique.
2° Les pigments biliaires. — La bile fraîche de l'homme ne contient qu'un seul pigment, la bilirubine, de couleur jaune rouge; mais il s'oxyde avec la plus grande facilité, et se transforme en biliverdine, soit spontanément à l'air sur le cadavre, la bile est verte , soit sous l'influence de l'acide azotique d'où la réaction bien connue de (imelin, qui sert à caractériser la présence de pigments biliaires dans les urines). La bilirubine dérive certainement de l'hémoglobine, dont un des groupements constitutifs, rhématine, est transformé facilement in vitro en bilirubine par hydiatation et perte de la molécule de fer :
C"H"Az*0*Fe -+- 2H»0 = C"*HMAz*Ofi -h Fe.
Les relations déjà signalées plus haut entre l'hémolyse et l'ictère, la production de pigments biliaires dans les foyers d'hémorragies 'ecchymoses ':, nous font saisir sur le vif la transformation de l'hémoglobine en bilirubine, en même temps qu'ils nous apprennent que le foie n'est pas seul capable de produire cette transformation. Il n'en est pas moins «certain que cette glande est la principale productrice des pigments biliaires.
La presque totalité des pigments biliaires élaborés par le foie sont éliminés par la bile; ces pigments étant très toxiques, le foie exerce donc ici encore son rôle anti toxique. Néanmoins une très faible portion de bilirubine passe dans le sang; mais en si petite quantité que la réaction de Gmelin appliquée au sérum sanguin ne peut pas déceler sa présence chez les sujets normaux. Cette petite quantité de bilirubine est éliminée par l'urine, mais après avoir subi une transformation en pigment brun ou en urobilinogène. C'est seulement lorsque la bilirubine passe dans le sang en quantité exagérée [(cholémie) qu'elle s'élimine en nature par les urines, sans avoir été modifiée icholuriej.
Dans certains cas, c'est un autre pigment qu'on trouve dans l'urine : l'urobiline. C'est un corps sans pouvoir tinctorial, mais doué de fluorescence (réaction du chlorure de zinc ammoniacal;, et possédant une réaction spectroscopique caractéristique fraie entre E et F). A l'état normal, on n'en trouve pas dans les urines, qui ne contiennent que de petites quantités d'un corps voisin, l'urobilinogène. Nous verrons plus loin la signification de l'urobilinurie.
3° Cholestérine. — La bile contient encore de petites quantités de cholestérine, qui paraît sécrétée plutôt par l'épithélium et les glandules des voies biliaires que par les cellules hépatiques.
C'est une substance de formule complexe : Cî7HA5OH. Elle se comporte comme un lipoïde : insoluble dans l'eau, soluble dans l'alcool, l'éther et le chloroforme, elle cristallise en lamelles rhomboïdales. Elle est dissoute dans la bile grâce à la présence des sels biliaires.
On sait depuis longtemps que lu cholestérine se trouve dans la plupart des tissus de l'organisme, mais qu'elle est particulièrement abondante dans les centres nerveux. Dans le sang, on en trouve dans les globules rouges et dans le plasma, soit à l'état de cholestérine pure, soit a l'état de combinaisons éthérées. soit en solution, soit à l'état colloïdal, beaucoup de physiologistes ont admis, avec Flint, que la cholestérine du sang proviendrait de la désassimilalion des centres nerveux, et qu'elle constituerait un déchet que le foie a pour rôle d'éliminer avec la bile. En réalité, on sait aujourd'hui que la cholestérine n'est pas un simple produit de désassimilation : qu'elle entre dans la constitution de presque tous les tissus; et qu'elle joue (comme les autres lipoïdes) un rôle antitovique très important dans la défense de l'organisme contre toutes espèces d'intoxications. On ignore encore l'origine de cette substance. Certains physiologistes pensent qu'elle est élaborée aux dépens des graisso. d'autres pensent que c'est aux dépens des albuminoïdes : il est possible également
qu'elle provienne, pour une part, directement de la cholestérine contenue dans les alimente.
Des recherches récentes et très importantes de Chauffard, Laroche et Grigaut, ont montré que le taux de la cholestérine contenue dans le sérum sanguin est assez fixe à Tétai normal, oscillant aux environs de l*r,50 par litre, et que ce chiffre varie beaucoup dans de nombreuses conditions pathologiques, ce» variations entraînant des conséquences notables.
Dans certains cas, le taux de la cholestérine est diminué, il y a hypocholestérinémie; le lait a été surtout observé chez les tuberculeux, au cours des poussées évolutives fébriles; il semble correspondre à une diminution de la résistance antitoxique de l'organisme.
Dans d'autres cas, le taux de la cholestérine est augmenté : [tendant la grossesse, au cours de la flèvre typhoïde, et dans un grand nombre d'affections du foie ou des reins. Cette hyper cholestérine mie peut entraîner la précipitation et le dépôt de cholestérine dans certains tissus : dans les paupières (xanthélasma), dans la cornée (arc sénile), dans la rétine (rétinite graisseuse des diabétiques et des brightiques) ; il est possible que l'hypercholestérinémie soit également ù l'origine de l'athéromc artériel (dépots de cholestérine dans l'endarlère).
Mais le dépôt local de cholestérine le plus anciennement connu, se produit dans les voies biliaires : ce sont les calculs biliaires. Les causes de leur formation sont très discutées : la plupart des auteurs se rattachent à la théorie infectieuse, et attribuent à l'inflammation des voies biliaires la formation des calculs; pour d'autres, il s'agirait d'une précipitation d'ordre chimique, causée par un trouble de la nutrition générale. Les recherches de Chauffard, Laroche et Grigaut, en montrant l'existence d'hypercholestérinémie dans la grossesse et au cours de la fièvre typhoïde, qui précèdent si souvent la lithiase biliaire, permettent de concevoir que ces deux mécanismes, bactériologique et chimique, s'associent.
U est bien probable, en effet, que la teneur de la bile en cholestérine varie parallèlement au taux de la cholestérinémie, les voies biliaires jouant sans doute un des principaux rôles dans le mécanisme régulateur de la teneur du sang en cholestérine.
Rôle physiologique de la sécrétion biliaire. — i° Rôle
digestif. — La bile ne constitue pas à proprement parler un suc digestif, car elle ne renferme aucune diastase connue. Elle joue cependant un rôle incontestable dans la digestion.
C'est surtout sur la digestion des graisses qu'elle exerce son action. Le fait a été démontré expérimentalement par Dastre : on sait que chez le lapin le canal pancréatique s'abouche dans l'intestin à 30 centimètres au-dessous du cholédoque (v. fig. 17); Claude Bernard avait vu que, après ingestion de graisses, les chylifères ne deviennent lactescents qu'au-dessous de l'abouchement du canal pancréatique. Dastre, en liant le cholédoque et en abouchant la vésicule biliaire dans l'intestin au delà du canal pancréatique, a vu que les chylifères ne deviennent dès lors lactescents qu'à partir du déversement biliaire : l'association des deux sucs est donc nécessaire pour l'absorption parfaite des graisses.
La clinique vérifie parfaitement ces conclusions : en cas de rétention biliaire, les selles deviennent blanches et grasses : il n'y a plus que 20 à 40 pour 100 des graisses ingérées qui soient absorbées. Inversement, après obstruction du canal pancréatique, la bile seule suffit à faire absorber environ 18 pour 100 des graisses ingérées.
ANAT. MÉDIC. 6
En même temps qu'elles deviennent grasses quand on supprime l'arrivée de la bile dans l'intestin, les selles deviennent très fétides : on a donc attribué à la bile une action antiseptique. En réalité, c'est une fausse interprétation :
la bile n'est pas antiseptique; sur le vivant, il existe à l'étal normal des microbes aérobies cl surtout anaérobies dans une grande étendue des voies biliaires extra-hépatiques (Gilbert etLippmann), et la bile est même un excellent milieu do culture pour certains microbes. On tend à attribuer la fétidité des selles chez les malades en rétention biliaire à la plus longue stagnation des matières dans l'intestin (') : c'est qu'en effet, à l'état normal, la bile déversée sur la muqueuse intestinale excite les contractions péristaltiques de l'intestin. 11 est de fait que l'ingestion de bile combat la constipation et les fermentations intestinales.
2° Rôle dépurateur. — Au total, le rôle digestif de la bile n'est pas considérable : la suppression de l'arrivée de la bile dans l'intestin, au moyen d'une fistule biliaire qui déverse ce liquide à l'extérieur, n'entraîne aueun trouble sérieux de la santé, tant qu'il ne se fait pas d'infection des voies biliaires ou d'altération grave de la cellule hépatique; seul un certain degré d'amaigrissement résulte de la suppression de l'afflux biliaire dans l'intestin.
Par contre, lorsqu'une oblitération des voies biliaires entraîne la rétention des produits qui devaient être éliminés par cette voie, des troubles plus marqués apparaissent : c'est que la bile représente surtout un produit excrémenlitiel; Bouchard a démontré qu'elle est très forte-
Fic 31. — Anse duodénale, Voies biliaires et pancréas chez le lupin (d'après Claude Bernard)
ment toxique, 9 fois plus que l'urine : une dizaine» de centimètres cubes tuent un lapin de deux kilogs.
Chez l'homme, la rétention de la bile entraîne toute une série de conséquences : tout d'abord, l'ictère, car les pigments biliaires résorbés diffusent dans tous les tissus en les colorant en jaune ; le rein, suppléant ici le foie, les élimine par l'urine, d'où cholurie ; mais en même temps s'observent différents symptômes toxiques : le ralentissement du pouls, l'hypotension artérielle, le prurit, quelquefois de l'hypothermie; en outre le foie et tous les tissus deviennent moins résistants vis-à-vis des infections, et c'est là le gros danger qui menace le malade atteint de rétention biliaire.
Il est curieux de remarquer que la bile, liquide excrémentitiel, est déversée dans le tube intestinal à sa partie toute supérieure : il est donc à supposer qu'une partie au moins de cette bile va être réabsorbée pendant sa longue traversée du tractus intestinal. C'est en effet ce qui se produit.
Une partie des sels et pigments biliaires sont décomposés dans l'intestin par les actions microbiennes ou par les ferments digestifs, ■Gilbert et Herscherj et éliminés avec les fèces, sous forme d'acide cholique, de glycocolle et de taurine pour les premiers, de sterco bili nogène i corps identique à l'urobilinogène qu'on trouve dans les urines) pour les seconds. Mais une portion est réabsorbée par la veine porte et ramenée au foie, qui l'élimine à nouveau : il se fait ainsi une sorte de « circulation entéro-hépatique », dont la signification physiologique nous échappe; cependant nous en savons un point important : c'est que la bile absorbée par l'intestin est un excitant pour la sécrétion biliaire, et chez les malades dont on veut activer cette sécrétion, il n'est pas de meilleur cholagogue que l'administration de bile. Il existe ainsi une opothérapie (*) biliaire, destinée à combattre les troubles fonctionnels de la sécrétion externe du foie, de môme qu'il existe une opothérapie hépatique destinée à combattre l'insuffisance de ses sécrétions internes.
Les notions de physiologie normale qui viennent d'ôtre exposées ont un intérêt capital pour le médecin, car sur elles sont fondées un certain nombre de méthodes cliniques qui permettent de juger de l'intégrité ou de l'adultération de la glande hépatique, montrant dans quelle mesure celle-ci est capable d'exercer ses différentes fonctions.
(') (fcrtf;, sue; ©ipancua, traitement (L. Lindouzy).
1° Exploration des fonctions de nutrition. — On a vu
plus haut que le foie intervient dans le métabolisme des hydrates de carbone, des graisses et des albuminoïdes.
A. Métabolisme des hydrates de carbone. Épreuve de la
glycosurie alimentaire. — A l'état normal, le foie retient et emmagasine, après l'avoir transformé en glycogène, tout le glucose ingéré, tant que celui-ci ne dépasse pas le chiffre de 200 grammes en un seul repas. A l'état pathologique, cette faculté de fixer le glucose diminue, de sorte que si l'on fait ingérer au malade, le matin à jeun, 150 grammes de glucose pur dissous dans 300 à 500 centimètres cubes d'eau, on constatera qu'une certaine quantité de sucre, non retenue par le foie, passe directement dans la circulation, et est éliminée par les urines. C'est l'épreuve de la glycosurie alimentaire. Sans avoir une valeur absolue, c'est un des procédés d'exploration fonctionnelle du foie qui donne les renseignements les plus précieux.
B. Métabolisme des graisses. — Les troubles du métabolisme
des graisses, liés aux altérations hépatiques, sont peu connus. On a signalé la lipémie (augmentation de la teneur du sang en graisses circulantes) et la lipurie (élimination de graisses par les urines). Ce sont des faits exceptionnels, dont l'origine hépatique n'est du reste pas démontrée.
C. Métabolisme des albuminoïdes. — Les troubles du métabolisme des albuminoïdes, qui surviennent au cours des affections hépatiques, sont beaucoup mieux connus. On a vu plus haut comment le foie intervient dans l'assimilation et la désassimilation des albuminoïdes (surtout dans la formation de l'urée).
A l'état pathologique, on constate fréquemment une diminution tic Vurée éliminée dans les urines, et une augmentation proportionnelle des autres déchets azotés: d'où abaissement du rapport azoturique ; en même temps apparaissent dans l'urine, en proportion exagérée, de l'ammoniaque, de la leucine et de la tyrosine.
On verra plus loin, en étudiant en détails le métabolisme des aliments albuminoïdes (voir chap. VI, page 141), les quelques réserves qu'il y a lieu de faire sur l'interprétation du rapport azoturique.
Quant à la diminution de l'urée éliminée par l'urine, il faut également, avant de l'interpréter comme signe d'insuffisance hépatique, tenir compte de la quantité d'albumines absorbées, et de la perméabilité rénale.
2° Exploration de la fonction antitoxique. — La manière
dont le foie remplit son rôle si important dans la défense de l'organisme contre les microbes et les substances toxiques est difficile à apprécier cliniquement d'une façon précise.
D'une façon générale en cas d'insuffisance hépatique, on note une hypertoxicité des urines, le rein paraissant jouer en pareil cas un rôle vicariant pour éliminer les substances toxiques non détruites par le foie.
On note également, parfois, l'augmentation de l'indican dans l'urine {indicanurie ou indoxylvrie } ; mais la signification de ce symptôme est très discutée, car il peut dépendre de bien d'autres conditions que de l'insuffisance hépatique.
Il est une méthode qui fournit de plus précieuses indications sur le fonctionnement hépatique : c'est l éprouve de F élimination prtjvoquée du bleu de méthylène, préconisée par M. Chauffard. Comme l'a montré cet auteur, tandis que chez un sujet sain, après injection sous-cutanée de bleu de méthylène, cette substance s'élimine d'une façon continue et cyclique pendant deux à trois jours, chez les malades atteints d'insuffisance hépatique, l'élimination est irrégulière, polycyclique et intermittente.
Cette épreuve est, avec celle de la glycosurie alimentaire, une des techniques les plus couramment employées pour l'exploration fonctionnelle du foie.
3° Exploration de la fonction biliaire. — Les troubles de
la fonction biliaire du foie peuvent consister en une diminution de la sécrétion biliaire, ou au contraire en une augmentation de cette sécrétion; d'autres fois il s'agit d'un obstacle à l'excrétion biliaire.
Dans tous ces cas, trois recherches cliniques sont nécessaires pour apprécier les troubles de la fonction biliaire : la recherche et le dosage des pigments biliaires d'une part dans le sérum sanguin, d'autre part dans les matières fécales, enfin dans les urines.
Dans le sérum, on sait qu'à l'état normal, il n'y a que des traces de bilirubine (un gramme pour 36 500 centimètres cubes), qui lui donnent sa teinte jaune clair, mais qui sont insuffisantes pour être déceléoa parla réaction de Gmelin. «Quand la teneur du sérum en bilirubine augmente <cholémie<, ce sérum prend une teinte jaune plus foncée, et l'addition d'acide azotique donne la réaction de Gmelin; pour plus de précision, on peut doser la teneur du sérum en bilirubine par le procédé de Gilbert, Herscher et Posternak : on constate qu'elle oscille entre 1 gramme pour 36 000 centimètres cubes et 1 gramme pour 900 centimètres cubes.
Dans les matières fécales, un procédé très simple, indiqué par Triboulet, permet d'apprécier avec une approximation suffisante la teneur on pigments biliaires. Il suffit d'ajouter à un peu de matières fécales diluées quelques gouttes d'une solution de sublimé acétique : quand la fonction biliaire est normale, on obtient une coloration rose, fleur de
pêcher; dans le cas d'acholie, la coloration reste blanchâtre; elle devient verte plus ou moins foncée dans le cas d'hypercholie.
Dans les urines, à l'état normal, il n'y a pas de pigments biliaires en nature ; ces pigments ont été totalement transformés en urobilinogène avant de passer dans l'urine. En cas. d'hypercholémie, les pigments biliaires en excès, en même temps qu'ils imprègnent les tissus et produisent l'ictère, vont s'éliminer par l'urine.
Lorsque l'hypercholémie est légère, la bilirubine peut être transformée en totalité en urobilinogène avant d'être éliminée : il n'en passe pas en nature dans l'urine, on dit que l'ictère est acholurique. Lorsqu'au contraire l'hypercholémie est forte, une partie au moins de la bilirubine du sang passe en nature dans l'urine, l'ictère s'accompagne de cholurie.
Dans certains cas, c'est sous une autre forme que s'éliminent les pigments biliaires dans l'urine : sous forme d'urobiline. La signification de l'urobilinurie est encore très discutée : d'après Hayem, d'après Chauffard, l'urobiline est élaborée par des cellules hépatiques malades, incapables de pousser la transformation de l'hémoglobine jusqu'au stade de bilirubine; cette urobiline, très diffusible, passe dans le sang et est éliminée par le rein; l'urobilinurie serait donc un symptôme d'insuffisance hépatique. — D'après Gilbert et Herscher, l'urobiline ne serait pas élaborée par les cellules hépatiques; ce serait toujours de la bilirubine que fabriquerait le foie, sain ou malade; et l'urobiline éliminée dans l'urine serait produite dans le rein, aux dépens de la bilirubine : l'urobilinurie serait donc simplement un symptôme de cholémie. La présence fréquente d'urobiline dans le sang (Chauffard, Troisier et Grigaut) est un argument important en faveur de la première théorie.
LES SYNDROMES HÉPATIQUES
En terminant cette étude des fonctions si multiples de la glande hépatique, il est utile de faire remarquer que la division adoptée en sécrétions internes et sécrétions externes est quelque peu schématique. Cette analyse est utile et même indispensable pour exposer une question aussi vaste et aussi complexe ; mais elle ne répond pas d'une façon parfaite à la réalité des faits. Dans la réalité, les deux modes d'activité de la cellule hépatique s'intriquent et se confondent incessamment : ainsi par exemple, chargée de détruire une certaine quantité de substances albuminoïdes et d'hémoglobine, la cellule hépatique en déverse les déchets, les uns dans le sang, (urée, acide urique, sels ferriques, etc....), les autres dans la bile (sels et pigments biliaires). De même, chargée de défendre l'organisme contre les intoxications et les infections, la cellule
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hépatique met en jeu simultanément sa double activité, détruisant dans l'intimité même de son protoplasma certains toxiques et certains microbes, en rejetant d'autres au dehors par les voies biliaires.
Toutes les fonctions du foie sont d'ailleurs solidaires les unes des autres dans une certaine mesure : l'expérimentation a montré notamment que les fonctions glycogénique, antitoxique et biliaire sont étroitement liées (Roger), si bien qu'un foie privé de glycogène^ i par alimentation dépourvue d'hydrates de carbone, n'a plus aucun pouvoir an ti toxique et n'élabore plus de pigments biliaires. D'ailleurs, en pathologie, pareille solidarité se retrouve entre les fonctions hépatiques; sans doute, souvent les troubles pathologiques prédominent sur telle ou telle fonction du foie ; mais, môme en pareil cas, si l'on applique les méthodes cliniques d'exploration fonctionnelle suggérées par la physiologie, on constatera fréquemment que toutes les fonctions de la glande sont simultanément plus ou moins troublées. De môme la solidarité fonctionnelle que la physiologie a établie entre le foie, le tube digestif, le pancréas, la rate et les reins, se retrouveront à chaque instant en pathologie.
On peut néanmoins en schématisant quelque peu, grouper les troubles pathologiques hépatiques en quatres grands syndromes :
Syndrome d'insuffisance glandulaire (hypohépatie, anhépatie ;
Syndrome de suractivité glandulaire (hyperhépatiei ;
Syndrome circulatoire (hypertension portale);
Syndrome biliaire (ictères).
i° Syndrome d'insuffisance hépatique. — On peut décrire une
forme d'insuffisance légère et une forme d'insuffisance grave.
L'insuffisance hépatique légère s'observe d'une façon transitoire au cours de nombreuses maladies aiguës, ou d'une façon prolongée chez des tuberculeux atteints d'hépatite graisseuse et chez nombre de cirrhotiques. Elle se caractérise surtout par des troubles digestifs : anorexie, dyspepsie, selles molles et fétides; l'épreuve de la glycosurie alimentaire est souvent positive, les analyses d'urines indiquent une faible teneur en urée, l'examen des fèces trahit l'hypocholie pigmentaire, enfin l'élimination provoquée du bleu de méthylène est souvent polycyclique ou intermittente. Certaines formes de diabète relèveraient, d'après Gilbert, de cette insuffisance hépatique portant particulièrement sur la fonction glycogénique.
L'insuffisance hépatique grave, qui est le résultat des dégénérescences massives de la glande, se traduit par le syndrome de l'ictère grave : ictère léger ou intense, diminuant lorsque l'insuffisance hépatique devient complète et lorsque cesse toute élaboration de pigments biliaires; symptômes d'intoxication nerveuse, avec état typhoïde, ce-
phâlro 7 délire, puis coma; hémorragies diffuses, paraissant liées à une hypocoagulabilité du sang; hyper ou hypothermie.
En pareil cas, toutes les méthodes d'exploration décrites ci-dessus montrent l'insuffisance fonctionnelle complète de la glande hépatique.
2° Syndrome d hyper hépatie. — Il semble que dans certains états pathologiques, le foie exalte son activité fonctionnelle au lieu de l'atténuer; cette hyperhépatie peut porter sur l'ensemble des fonctions du foie, ou sur Tune d'elles seulement.
Ainsi par exemple, dans certaines cirrhoses hypertrophiques biliaires, il semble souvent y avoir de l'hypercholie (d'où coloration foncée des fèces, et ictère par résorption d'une partie de la bile sécrétée en excès ; en môme temps l'épreuve de la glycosurie alimentaire montre que le foie est capable de retenir une quantité de glucose supérieure à ce qu'il peut emmagasiner à l'état normal.
D'après Gilbert, certains cas de diabète seraient également dus à de Thyperhépatie : le foie transformerait en glucose plus de glycogène que n'utilise l'organisme ; en môme temps, la fonction uréopoiétique du foie serait aussi exaltée, d'où hyperazolurie.
Enfin dans certaines cirrhoses pigmentaires, les symptômes peuvent également être attribués à Thyperhépatie (Gilbert, Gastaigne et Lereboullet:.
3° Syndrome circulatoire; Hypertension portale. — Dans la plupart des cirrhoses atrophiques, la sclérose du foie comprime les vaisseaux intra-hépatiques, et crée par conséquent une sorte de barrage sur le trajet de la circulation porte : d'où hypotension sus-hépatique et hypertension portale; celle-ci entraîne comme conséquences la congestion de tous les organes tributaires de la veine porte : la rate (splénomégalieï, le tube digestif (varices et hémorragies œsophago-gastro-inteslinales, hémorroïdes), et le péritoine (ascite), elle entraîne également le développement des anastomoses porto-caves (dilatation des veines de la paroi abdominale i et le congestion rénale (oligurie, opsiurie).
Tels sont les principaux symptômes des cirrhoses, symptômes d'ordre circulatoire, auxquels il faut ajouter les signes d'insuffisance plus ou moins marquée et plus ou moins tardive des cellules hépatiques (hypohépatie .
4° Syndrome biliaire ; ictère. — L'ictère est un des syndromes les plus importants au cours des affections du foie et des voies biliaires. 11 est essentiellement caractérisé par le passage dans le sang d'une quantité exagérée de pigments biliaires; cette cholémie entraîne comme conséquences l'imprégnation de tous les tissus par les pigments biliaires, d'où la teinte ictérique des téguments, en môme temps que certains symptômes d'intoxication (prurit, bradycardie, hypotension arté-
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nelle, quelquefois hypothermie) ; en outre l'organisme cherche à se débarrasser de cet excès de pigments biliaires en les éliminant par l'urine, soit en nature si lacholémie est abondante ^ictères choluriques; , soit après les avoir transformés en urobiline si la cholémie est légère •;ictères acholuriques;.
Les causes des ictères sont extrêmement nombreuses et variées ; mais on peut réduire leur processus pathogénique à deux modes :
1° Tantôt il se produit un obstacle à l'écoulement de la bile dans les voies biliaires : ce sont les ictères par rétention. Celle-ci peut résulter d'une compression des voies biliaires extra-hépatiques, ou de leur oblitération par un calcul ou par tuméfaction inflammatoire de leur muqueuse; elle peut aussi résulter d'altérations des voies biliaires intrahépatiques. Quelle qu'en soit la cause, la rétention peut être partielle ou totale; dans ce dernier cas, elle se caractérisera cliniquement par l'absence complète de bile dans les fèces.
2° Tantôt il y a exagération de l'élaboration biliaire, ce qui entraîne la résorption sanguine d'une quantité trop grande de bile : ce sont les ictères pléiochromiques. Dans bien des cas, la raison d'être de cette hypercholie nous échappe ; mais dans d'autres, il est démontré qu'elle reconnaît pour cause un processus hémolytique : ce sont les ictères hémolytiques de Chauffard, dont la physiologie pathologique, récemment élucidée, est bien connue aujourd'hui : ils résultent soit d'une altération congénitale ou acquise des hématies, dont la résistance est diminuée; soit.de l'introduction ou de la production dans l'organisme de substances hémolytiques qui dissolvent les hématies normales.
Il faut faire remarquer que dans la pathogénie de ces ictères hémolytiques, le rôle du foie n'est vraisemblablement pas exclusif : il est certain que la rate intervient activement dans l'hémolyse, et il est probable que tous les tissus de l'organisme peuvent contribuer à élaborer une certaine quantité de pigments biliaires.
Tels sont les deux grands processus pathogéniques de l'ictère. Ajoutons en terminant qu'ils peuvent s'associer : il est vraisemblable que souvent, soit au cours des maladies générales toxiques ou infectieuses, soit au cours des affections du foie, il se produit simultanément de la polycholie [par altérations sanguines^ et de la rétention dans les capillaires biliaires (par angiocholite catarrhale).
phalée, délire, puis coma ; hémorragies diffuses, paraissant liées à une hypocoagulabilité du sang; hyper ou hypothermie.
En pareil cas, toutes les méthodes d'exploration décrites ci-dessus montrent l'insuffisance fonctionnelle complète de la glande hépatique.
2° Syndrome dhyperhépatie. — Il semble que dans certains états pathologiques, le foie exalte son activité fonctionnelle au lieu de l'atténuer: cette hyperhépalie peut porter sur l'ensemble des fonctions du foie, ou sur l'une d'elles seulement.
Ainsi par exemple, dans certaines cirrhoses hypertrophiques biliaires, il semble souvent y avoir de l'hypercholie (d'où coloration foncée des fèces, et ictère par résorption d'une partie de la bile sécrétée en excès ; en même temps l'épreuve de la glycosurie alimentaire montre que le foie est capable de retenir une quantité de glucose supérieure à ce qu'il peut emmagasiner à l'état normal.
D'après Gilbert, certains cas de diabète seraient également dus à de l'hyperhépatie : le foie transformerait en glucose plus de glycogène que n'utilise l'organisme; en même temps, la fonction uréopoiétique du foie serait aussi exaltée, d'où hyperazoturie.
Enfin dans certaines cirrhoses pigmentaires, les symptômes peuvent également être attribués à l'hyperhépatie (Gilbert, Castaigne et Lereboullel .
3° Syndrome circulatoire; Hypertension portale. — Dans
la plupart des cirrhoses atrophiques, la sclérose du foie comprime les vaisseaux intra-hépatiques, et crée par conséquent une sorte de barrage sur le trajet de la circulation porte : d'où hypotension sus-hépatique et hypertension portale; celle-ci entraîne comme conséquences la congestion de tous les organes tributaires de la veine porte : la rate (splénomégalie , le tube digestif (varices et hémorragies œsophago-gastro-intestinales, hémorroïdes), et le péritoine (ascite), elle entraîne également le développement des anastomoses porto-caves (dilatation des veines de la paroi abdominale « et le congestion rénale (oligurie, opsiurie).
Tels sont les principaux symptômes des cirrhoses, symptômes d'ordre circulatoire, auxquels il faut ajouter les signes d'insuffisance plus ou moins marquée et plus ou moins tardive des cellules hépatiques 'hypohépatie .
4° Syndrome biliaire; ictère. — L'ictère est un des syndromes
los plus importants au cours des affections du foie et des voies biliaires. Il est essentiellement caractérisé par le passage dans le sang d'une quantité exagérée de pigments biliaires; cette cholémie entraîne comme conséquences l'imprégnation de tous les tissus par les pigments biliaires, d'où la teinte iclérique des téguments, en même temps que certains symptômes d'intoxication (prurit, bradycardie, hypotension arté-
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nelle, quelquefois hypothermie); en outre l'organisme cherche à se débarrasser de cet excès de pigments biliaires en les éliminant par l'urine, soit en nature si lacholémie est abondante ^ictères choluriques,, soit après les avoir transformés en urobiline si la cholémie est légère (ictères acholuriquesi.
Les causes des ictères sont extrêmement nombreuses et variées; mais on peut réduire leur processus pathogénique à deux modes :
1° Tantôt il se produit un obstacle à l'écoulement de la bile dans les voies biliaires : ce sont les ictères par rétention. Celle-ci peut résulter d'une compression des voies biliaires extra-hépatiques, ou de leur oblitération par un calcul ou par tuméfaction inflammatoire de leur muqueuse ; elle peut aussi résulter d'altérations des voies biliaires intrahépatiques. Quelle qu'en soit la cause, la rétention peut être partielle ou totale; dans ce dernier cas, elle se caractérisera cliniquement par l'absence complète de bile dans les fèces.
2° Tantôt il y a exagération de l'élaboration biliaire, ce qui entraîne la résorption sanguine d'une quantité trop grande de bile : ce sont les ictères pléiochromiques. Dans bien des cas, la raison d'être de cette hypercholie nous échappe ; mais dans d'autres, il est démontré qu'elle reconnaît pour cause un processus hémoly tique : ce sont les ictères hêmolytiques de Chauffard, dont la physiologie pathologique, récemment élucidée, est bien connue aujourd'hui : ils résultent soit d'une altération congénitale ou acquise des hématies, dont la résistance est diminuée: soit.de l'introduction ou de la production dans l'organisme de substances hêmolytiques qui dissolvent les hématies normales.
Il faut faire remarquer que dans la pathogénie de ces ictères hêmolytiques, le rôle du foie n'est vraisemblablement pas exclusif : il esl certain que la rate intervient activement dans l'hémolyse, et il est probable que tous les tissus de l'organisme peuvent contribuer à élaborer une certaine quantité de pigments biliaires.
Tels sont les deux grands processus pathogéniques de l'ictère. Ajoutons en terminant qu'ils peuvent s'associer : il est vraisemblable que souvent, soit au cours des maladies générales toxiques ou infectieuses, soit au cours des affections du foie, il se produit simultanément de la polycholie (par altérations sanguines^ et de la rétention dans les capillaires biliaires fpar angiocholite catarrhale).
ANATOMIE MACROSCOPIQUE. - PROCÉDÉS PHYSIQUES D'EXPLORATION
Les reins sont deux organes glandulaires chargés d'élaborer l'urine.
De couleur brun rouge, ils ont la forme de haricots; leurs dimensions sont en moyenne de 12 centimètres de long, de 5 à 6 de large et de 3 d'épaisseur; mais ces chiffres sont assez variables, les reins pouvant être plus allongés ou plus globuleux. Le bord interne est creusé d'une large fente verticale, le hile7 qui conduit dans une cavité anfractueuse, le sinus du rein, lequel contient, au milieu d'une graisse assez abondante, les calices et le bassinet ainsi que les vaisseaux du rein.
Leur poids moyen est de 170 grammes d'après Sappey; Pourteyron admet les chiffres de 125 grammes chez la femme et de 150 grammes chez l'homme. Leur consistance est ferme, beaucoup moins friable que celle du foie.
Ces organes occupent la région postérieure de la cavité abdominale ; ils sont couchés sur les côtés du rachis, à la hauteur de la dernière vertèbre dorsale et des deux premières vertèbres lombaires; le rein droit est un peu plus bas situé que le rein gauche.
Dans certains cas exceptionnels, les deux reins se fusionnent sur la ligne médiane, prenant ainsi la forme d'un fer à cheval; dans d'autres cas, il n'y a qu'un seul rein : d'où cette règle absolue, de ne jamais pratiquer une néphrectomie sans s'être préalablement assuré, par le cathétérisme des uretères, de la présence d'un second rein capable de fonctionner.
Rapports. — En arrière, les reins reposent dans les fosses lombaires, dans les angles formés par les onzièmes côtes avec le rachis. Leur partie supérieure est donc cachée par les 11e et 12e côtes, sur
lesquelles elle repose par l'intermédiaire du diaphragme, cette lame musculaire descendant s'insérer sur le ligament cintré étendu transversalement, en avant du muscle carré des lombes, entre les apophyses transverses des deux premières vertèbres lombaires et le sommet de la douzième côte. Entre le diaphragme et la paroi thoracique s'insinue le cul-de-sac pleural, qui descend très bas, jusqu'au-dessous de la 12e côte. Or, au niveau du ligament cintré, les faisceaux charnus du diaphragme laissent souvent entre eux un i n tervalle triangulaire , r hiatus co$lo- lombaire , par lequel le tissu cellulaire rétrorénal communique directement avec ^n vo'1 ("u c^'* 8auc'ie 1& niasse sacro-lombaire (teintée en pris) débordée en . .. bas par le carré des lombes; du côté droit, cette masse sacro-lombaire a été en-
le tlSSU COllU- levée, on voit le carré des lombes et le ligament lombo-costal.
laire souspleural. Cette disposition anatomique est à retenir, car elle explique la possibilité pour les collections suppurées périnéphrétiques de s'ouvrir dans la plèvre.
Au-dessous de la 12e côte, qui est de longueur et d'obliquité très variables, et par conséquent recouvre une étendue également variable de la face postérieure du rein, cet organe entre en rapport avec la paroi abdominale postérieure; il s'applique sur le muscle carré des lombes, dont il est séparé par l'aponévrose antérieure du transverse; le rein déborde en dehors le bord externe du carré des lombes, et répond alors aux muscles larges de l'abdomen. Entre ces différents
Fig. 32. — Rapports des reins en arrière.
muscles el la fan- postérieure du rein cheminent le 12* nerf intercostal etjles nerfs abdomino-génilaux, qui pourront ainsi être le siège de névralgies par compression dans le cas de tumeurs rénales. Les muscles précités sont doublés sur leur face dorsale par le ligament lombo-coslal qui remplit l'angle compris entre les apophyses transverses des deux
premières lombaires et les deuxdernières cotes. En outre les voluuii- _/ neuses masses
/'//' sacro-lombai-
îlî res et l'aponé-
vrose du grand V-Uji dorsal vien-
W nent augmen-
ter considérablement l'épaisseur de la paroi postérieure, et rendre impossible la palpation postérieure du rein à l'état normal .
Entre les différents muscles qui constituent cette
paroi existent
r.t.g, Islande Mirriiiii;.' e«i.:lif ■ lin, liai.'. - d.'î\ .hiorlnmm .''-■ 'y. l'a, <\<"<" ^CS intei'SticCS
le médecin doit connaître, car c'est à travers eus que les phlegmons périnéphrétiques viennent s'ouvrir au dehors.
Ces interstices sont : 1" le losange de Grynfrldt, limité par le bord .■ du carré des lombes, le bord inférieur du petit dentelé, le ■t de la 12* côte, et le bord interne du petit oblique; 2° le le de Jpftn-I.mih Pi-lil, plus superficiel, limité par le bord ? du grand dorsal, le bord postérieur du grand oblique et In liaque.
En avant, les rapports des reins avec les organes abdominaux sont différents à droite et à gauche :
A droite, le rein est presque entièrement recouvert par la face postéro-inférieure du lobe droit du foie, le péritoine s'insinuant entre les deux organes; le pôle supérieur est coiffé par la glande surrénale: le bord interne est intimement accolé, au-dessus du hile, à la veine cave inférieure, rapport que les chirurgiens ne doivent pas oublier, car, en cas de cancer du pôle supérieur, le rein peut contracter des adhérences étendues avec la veine cave, d'où une très grosse difficulté pour la néphrectomie.
Par son pôle inférieur, le rein droit entre en rapport avec l'angle des côlons ascendant et transverse; souvent ce contact est direct, sans interposition de péritoine; d'autres fois il existe un court méso. Mais dans les deux cas, on comprend que si le rein vient à former une volumineuse tumeur, ne pouvant se développer en haut ni en arrière, il va pointer en avant, immédiatement au-dessous du foie, en refoulant en bas l'angle du côlon. Cette tumeur donnera donc une zone de matité continue avec celle du foie.
A gauche, il en va tout autrement; le côlon transverse remonte beaucoup plus haut que du côté opposé, croise la face antérieure du rein pour aller se couder à angle aigu presque au niveau de son pôle supérieur, et redescendre ensuite le long de son bord externe. Une petite portion seulement du rein se trouve donc au-dessus de l'insertion du méso de ce côlon, fait saillie dans l' arrière-cavité des épiploons, et entre en rapport avec l'estomac en avant, avec la rate en dehors, la queue du pancréas en dedans, la glande surrénale en haut et en dedans. Presque toute la surface du rein gauche est au-dessous du mésocôlon, et lorsque cet organe devient le siège d'une tumeur volumineuse, il refoule directement en avant le côlon, de sorte qu'on trouve une zone sonore en avant de la tumeur; parfois le côlon est refoulé en haut et en dehors, de sorte que sa bande de sonorité encadre pour ainsi dire la tumeur rénale.
Procédés physiques d'exploration. - La situation ana-
tomique et les rapports des reins expliquent que ces organes, dans les conditions normales, échappent à la palpation aussi bien en avant qu'en arrière, car ils sont trop profondément et trop haut situés dans la cavité abdominale; même en déprimant fortement la paroi abdominale au-dessous du rebord des fausses côtes, on ne peut atteindre les pôles inférieurs des reins. Ces organes ne deviennent accessibles à la palpation que lorsqu'ils sont hypertrophiés ou abaissés, ou lorsque la paroi abdominale est anormalement dépressible.
Pour cette palpation, le meilleur procédé est le suivant : Le malade est couché sur le dos, les lombes portant à plat sur le lit, les cuisses légèrement fléchies; on introduit une main sous la région lombo-costale, de façon à former un plan résistant, qui permet d'apprécier plus nettement, avec l'autre main qui déprime l'abdomen sous les fausses côtes, le contour de la glande. Avec la main lombaire, on peut imprimer à celle-ci de petites secousses que percevra la main
abdominale : c'est le signe du ballottement rénal, de Guyon. Il a une valeur considérable dans le diagnostic des tumeurs rénales; il ne constitue pas cependant un caractère pathognomonique : nous avons vu plus haut qu'il appartient aussi aux tumeurs hépatiques.
Suivant que le rein examiné est plus ou moins volumineux et plus ou moins abaissé, on sentira son pôle inférieur seul, ou bien une plus ou moins grande étendue de l'organe.
Ce procédé d'exploration permet de reconnaître que très souvent, surtout chez la femme, un rein (presque toujours le rein droit), sans être augmenté de volume, est simplement abaissé et anormalement mobile : il s'abaisse avec les mouvements d'inspiration, avec les efforts surtout, c'est-à-dire toutes les fois que le diaphragme se contracte. Les rapports étudiés plus haut entre le rein et le diaphragme permettent de comprendre ce fait, et l'on conçoit que le rein mobile soit fréquent surtout à droite, le foie appuyant de ce côté sur le pôle supérieur du rein et lui transmettant directement les pressions du diaphragme.
L'étude anatomique des moyens de fixité de l'organe rend bien compte de l'extrême fréquence des reins mobiles. En effet, les dispositions anatomiques n'assurent au rein qu'une fixité assez médiocre : l'organe est simplement appliqué contre la paroi verticale, à peine concave, de la loge lombaire, et ses moyens de fixité ne sont pas très puissants ; il est classique d'en décrire trois : le péritoine, le pédicule vasculaire et la capsule adipo-libreuse.
Le péritoine tapisse la plus grande partie de la face antérieure du
Fig.34. — Palpation du rein. — Recherche du ballottement rénal (Letulle).
rein et l'applique contre la paroi abdominale postérieure ; mais il glisse facilement sur la capsule adipeuse péri rénale, et ne constitue donc qu'un bien médiocre agent de contention.
Le pédicule vasculaire aborde le rein presque horizontalement, et ne peut donc pas contribuer à le maintenir au niveau qu'il occupe : tout ce qu'il peut faire, c'est forcer le rein, quand celui-ci se déplace, à descendre obliquement en dedans et en avant, décrivant un arc de cercle dont les vaisseaux rénaux forment le rayon; ces vaisseaux sont du reste très extensibles et souvent très allongés en cas de ptôse rénale.
La capsule adipo-fibreuse qui engaine le rein joue un rôle plus important, comme en témoigne l'influence de l'amaigrissement dans l'étiologie de la néphroptose. Cette capsule adipeuse, formée de graisse très fluide, est bridée en effet par deux feuillets fibreux, provenant du dédoublement du fascia souspéritonéal, qui tapisse le péritoine pariétal. Ce fascia se dédouble au niveau du bord externe du rein, une lame antérieure passant audevant de cet organe et se continuant sur la ligne médiane en avant des vaisseaux prévertébraux, avec
le feuillet homologue du côté opposé; une lame postérieure, passant derrière le rein, en avant du carré des lombes et du psoas, et s'insérant sur les corps vertébraux.
En haut, ces deux lames se réunissent au-dessus des glandes surrénales et se fixent sur le diaphragme (il n'y a pas d'adhérence solide entre la glande surrénale et le rein, aussi la glande surrénale n'accompagne jamais le rein dans ses déplacements). En bas, la loge rénale reste ouverte, les deux lames se divisant en minces tractus celluleux, ce qui facilite donc l'abaissement du rein.
Aux moyens de fixité précédents, il faut ici, comme à propos du foie, en ajouter un autre, très important, la pression intra-abdominale . L'affaiblissement de la sangle musculaire abdominale (grossesses répétées, tumeurs abdominales, ascile, etc..) joue en effet dans l'étiologie de la néphroptose un rôle non moins important que dans l'étiologie de l'hépatoptose ; et ce fait explique la fréquente coexistence de ces deux affections.
Exploration radiologique des reins. — Dans certains cas, la
Fig. 35. — Schéma du trajet du fascia périrénal
( Gosse t in Poirier-Charpy).
l, fascia pré-rénal. — 2, fascia rétro-rénal.
radioscopie et surtout la radiographie peuvent rendre de grands services dans l'exploration des reins. La radiographie instantanée peut souvent montrer nettement le contour du rein (et surtout de son pôle inférieur), et par conséquent permet d'en préciser la situation, la forme, le volume. Mais c'est surtout pour le diagnostic de la lithiase rénale que la radiographie rend de précieux services : elle permet le plus souvent d'affirmer la présence d'un calcul, et d'en reconnaître le volume et la forme ; toutefois les petits calculs d'acide urique pur échappent souvent aux rayons de Roentgen, de sorte qu'un résultat négatif n'a pas de valeur.
Après qu'on l'a dépouillé de la couche graisseuse qui l'entoure, le rein apparaît revêtu d'une tunique fibreuse qui l'enveloppe entièrement, pénètre au niveau du hile dans le sinus rénal qu'elle tapisse, pour se réfléchir au fond de ce sinus sur la paroi des calices et du bassinet. Cette tunique fibreuse est très mince et transparente, mais assez résistante néanmoins. A l'état normal, elle n'adhère que faiblement au parenchyme glandulaire, aussi est-il facile, après avoir fait une incision sur son bord convexe, de décortiquer le -rein ; par contre, dans les néphrites chroniques, des adhérences intimes s'établissent entre la capsule et la glande, si bien qu'on ne peut plus pratiquer la décortication sans arracher des parcelles du parenchyme glandulaire adhérentes à la face profonde de la capsule fibreuse, ou sans déchirer celle-ci.
Le tissu propre du rein, étudié sur une coupe verticale allant du bord convexe au hile, se montre à l'œil nu constitué par deux substances : l'une périphérique, corticale ; l'autre centrale, médullaire.
La substance médullaire est disposée sous forme d'une série de 10 à 12 cônes, les pyramides de Malpighi, dont les sommets convergent vers le sinus du rein, faisant au fond des calices de petites saillies, les papilles , dont le centre ou area cribrosa est criblé de 10 à 30 orifices minuscules. Cette substance médullaire est de consistance ferme et de teinte rouge foncé, striée de bandes plus claires rayonnant du sommet vers la base de la pyramide.
La substance corticale, de consistance moins ferme, de teinte plus jaunâtre et plus pâle, sépare la base des pyramides de Malpighi de la périphérie du rein, et envoie entre ces pyramides des prolongements qu'on appelle les colonnes de Bertin. L'épaisseur de cette substance corticale, en regard des bases des pyramides de Malpighi est
d'ei
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ont
une grande importance en anatomie pathologique.
La substance corticale n'a point partout un aspect homogène; les stries claires des pyramides de Malpiglii se prolongent en effet dans son épaisseur, allant en s'amincissanl jusqu'à peu de distance de la capsule fibreuse; chacune de ces stries forme donc une petite pyramide, à sommet orienté vers la surface du rein, ce sont les pyramide» île h'errem ; pour chaque pyramide de Malpiglii, on en compte de 400 à 600. Tout le reste de la substance corticale porte le nom de labyrinthe; à jour frisant, on peut y distinguer à l'œil nu, surtout dans les reins congés lion nés, de tout petits points rougeâlres, les glomérulf& de Malpiglii,
Si l'on trace par la pensée une série de plans qui sectionnent les colonnes de Berlin suivant leur axe central et se prolongent jusqu'à la surface du rein, on délimite une série de
blocs de parenchyme constitués chacun par une pyramide de Malpiglii entourée de la substance corticale qui lui correspond; chacun de ces blocs constitue un véritable lobe de la glande; el chaque lobe peut à son tour être divisé en une série de 400 à 600 lobules, chacun de ceux-ci étant constitué par une pyramide de Ferrein entourée d'une gaine de substance labyrinlliique, et continuée par une des stries claires de la pyramide de Malpighi jusqu'au sommet de la papille.
n passant par le hilc el
Si chez l'adulte celle division du rein en li même pendant la vie intra-utérine, a la naiss ;ui n ■'.-■> île la vie : à cet âge, le surrace du qui répondent chacune à un lobe.
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Ainsi, i>n peut considérer 1b rein comme formé d'une infinité de «welles identiques entre elles, les lobules, et il nous suffira de coninlltv l'airliiliH'lurc d'un de ces lobules pour connaître la structure du rein entier.
Chacun de ces lobules est constitué Cotéugtemértie par un certain nom-
Canal dunkm bre de tubes glan-
Tatr contourné dulaires, les tubes
urinifèret. Chacun
Glom.dcthlpigh, ,Je eos tubes urjni_
Canal inltrmrd. feres prend naissance
_ . „ , par une formation
Tube callrelrnr r
spéciale, le glomêrule de Ma Ipù/lii, situé dans la substance labyrinlhique, autour de la pyramide de Ferrein; Brame, mt. Hmir après s'être dégagé du glomérule en pré- ■ sentant un rétrécissement, le col, le tube urinifère s'élartviinirur git, dessine dans la
substance labyrinthique un trajet très flexueux, se contournant et pelotonnant d'une façon très irrégulière, d'où le nom de tube contourné donné à ce segment; arrivé à la limite de la pyramide de Ferrein, le tube y pénètre en se rétrécissant, descend en ligne droite vers la papille; mais à plus on moins grande distance de celle-ci, il se recourbe en anse, s'élargit de nouveau, et remonte vers la surface du rein parallèlement au trajet qu'il vient de parcourir. Ce segment porte le nom d'anse de Ilenlé; le tube urinifère revient ainsi dans la substance labyrinlhique, y décrit un nouveau trajet flexueux (pièce intermédiaire de Sr/tweiger-Sridel-, pour rentrer une seconde et dernière
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fois dans la pyramide de Ferrcin, où il se réunit, par un court canal d'union, avec les lubes voisins, formant un tube collecteur de plus en plus important; celui-ci descend en ligne droite, suivant une slrie
Fit. 38. — Schéiim de la structure du r< iidc tlt Milpiglii, donl le tommel plongp duat uu
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met de 11 |» timide de Milpight.
pâle de la pyramide de Malpighi, où il prend le nom de tube tir Hellini, jusqu'au sommet de la papille; il s'ouvre par un des perluis de Varna cribrosa, dans la cavité du calice.
Le diamètre des tubes urinifèivs, dans la portion la plus large
(tubes contournés', est de 0 mm. 04 à 0 mm. 06. Leur longueur est de 4 h 6 centimètres; si on admet, avec Sappey, qu'un rein contient environ 560 000 tubes, leur longueur totale atteindrait donc plus de 22000 mètres.
Il faut étudier successivement la structure des tubes urinifères au niveau de leurs différents segments.
1° GlOmérule de Malpighi. — C'est un petit corpuscule sphérique, de 0 mm. 2 à 0 mm. 3 de diamètre; il est constitué par un réseau de capillaires sanguins pelotonnés, encapuchonnés par une membrane, la capsule de Bowmann, qui représente l'origine du tube ti lin if ère.
Le peloton capillaire est formé par une artériole (artère afférente du glomérule) qui pénètre dans le gloméruleparun de ses pôles, s'y divise aussitôt en plusieurs branches, qui se résolvent en capillaires; ceux-ci forment des anses flexueuscs, qui se réunissent à nouveau en un vaisseau unique, à structure artérielle, muni d'une couche de fibres musculaires circulaires, formant une sorte de sphincter; c'est l'artère efférente du glomérule; elle a un calibre inférieur à celui de l'artère afférente: elle sort du glomérule par le même pôle que celle-ci
Les capillaires du glomérule ont une structure embryonnaire; c'està-dire que leur endolhélium est formé d'une lame protoplasmique -. _,^^ continue, parsemée de
— - ^- - noyaux, dans laquelle
l'imprégnation au nitrate d'argentnc dessine <p-' aucune -limite cellu-
laire : celle structure, que l'on trouve également dans les capildu foie, parait favoriser les échanges osmoliques très actifs à travers la paroi de tels capillaires. Dans l'intervalle de ces vaisseaux F». 30. - Structure du glomérule Je Mal|>igl.i existent quelques cellu-
les conjonctives.
P'itiéïium il la ™ip»™i« d* BowmanD. — Ce, tuba ualoiirài. Le peloton VasCulaire
qui constitue le glomérule de Malpighi est enfermé dans une sorte de sac, la capsule île Bowmann ; celle-ci a la forme d'une sphère creuse, dont un des pôles est perforé pour laisser passer les artères afférente et efférente du glo-
mérule, tandis que le polo opposé se continue avec le tube contourné; sa face interne est séparée du bouquet vasculaire par un espace très réduit dans lequel circule le liquide sécrété. Cette capsule de Bowinann est formée d'une couche épithéliale de grandes cellules plates, reposant sur une membrane basale hyaline, laquelle est doublée extérieurement par quelques cellules conjonctives.
D'après certains auteurs, l'épithélium de la capsule de Bowmann se réfléchirait sur les vaisseaux glomérulaires et tapisserait tout le peloton capillaire. En réalité, pareille disposition n'est reconnaissable que chez le fœtus, et dès la naissance ce revêtement épithélial a disparu.
I/embryopénie explique bien celte disposition : le peloton vasculaire se développe au contact de l'extrémité en cœcum d'un lube urinifere; il s'y enfonce progressivement en en refoulant la paroi dans laquelle il s 'encapuchonné ; bientôt la portion refoulée de l'épithélium, qui coi (Te le peloton vasculaire, s'atrophie et disparaît.
2° Tube contourné. — Au niveau du pôle du glomérule opposé au pôle vasculaire, la capsule de Bowmann se continue avec la paroi du tube contourné, mais en changeant assez brusquement de caractères. L'épithélium augmente de hauteur, et devient cylindro-conique.
Les cellules qui le composent ont été bien étudiées par Heidenhain. Elles sont très fragiles et s'altèrent très rapidement post mortem; aussi pendant longtemps certaines altérations cadavériques ont-elles été décrites à tort comme de véritables lésions : telle l'apparition de boules protéiques et de grandes vacuoles dans le protoplasma.
Il faut donc, pour étudier la structure fine des cellules du tube contourné, fixer le rein aussitôt après la mort, et encore ne peut-on pas s'adresser à toutes les méthodes de fixation couramment employées en technique histologique ; les meilleurs résultats sont donnés par le réactif de Yan Gehuchten-Sauer.
Les cellules épithéliales du tube contourné sont cylindro-coniques, hautes de 10 à 20 jx, ne laissant au centre du tube qu'une lumière ordinairement très réduite ; elles s'implantent par leur base sur une membrane basale hyaline; elles se confondent par leurs faces latérales avec les cellules voisines sans délimitation apparente; elles possèdent un noyau sphérique, qui occupe le centre de la cellule; leur protoplasma est fortement granuleux, et présente dans la région basale de la cellule un aspect strié, les granulations s'y disposant bout à bout; du côté de la lumière centrale, la cellule est limitée par une bordure de cils excessivement fins, implantés sur une rangée de granulations bien colorables : c'est la bordure en brosse de Nussbaum. Cette bordure en brosse est très vite altérée post mortem, aussi est-elle rarement reconnaissable sur les reins prélevés aux autopsies; et cependant, in vivo c'est la portion la plus résistante de la cellule vis-à-vis des
substances nocives, comme le montre l'étude des néphrites expérimentales.
3" Anse de Benle. — La branche descendante de l'anse de Henle, 1res étroite, est formée d'une membrane basalc et d'un épithélium pavimcnleux, constitué par des cellules plates, claires, dont le noyau fait saillie dans la lumière du tube.
La branche ascendante, plus volumineuse, a un épithélium prismatique, à cellules inclinées les unes sur les autres dans le sens du cou-
Fliï. 40. — Coupe île tubes contournés au\ différents stades de la sécrétion iirinnire (Sauer).
rlr U lumière des tuhts cl diminution de buteur du relluln. — 1. P«rfli.Mi maiima : lumière du
ranl de l'urine; ces cellules ont un protoplasma granuleux et strié dans la région basale.
v Pièce intermédiaire et canal d'union. — Ces segments du
tube urinifère présentent la même structure que la branche ascendante de Henle. Ils ressemblent donc beaucoup aux tubes contournés, dont ils ne diffèrent que par l'absence de bordure en brosse.
5° Tubes collecteurs. — Ici lepithêlium prend un aspect tout différent : ce sont des cellules d'abord cubiques, puis cylindriques de plus en plus hautes à mesure qu'on se rapproche du sommet de la papille; elles laissent une large lumière au centre du canal; leur protoplasma est clair, non granuleux; leur noyau, central, prend fortement les matières colorantes.
Au niveau de Vaiea çribrosa, l'épithêlium des canaux urinifères se continue avec celui qui revêt la papille et le calice, en devenant polyédrique stratilié.
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Vaisseaux du rein. — L'artère rénale, brandie volumineuse de l'aorte, pénètre dans le rein par son liile, et s'enfonee dans le sinus du rein en se divisant en une série de branches, qui cheminent dans la graisse entourant le bassinet et les calices (voirlig. 36 . Chacune de ces branches pénètre dans la substance rénale au niveau des colonnes de Berlin, à égale dislance des pyramides de Malpighi voisines; elle peut donc être considérée comme une artère péri-Iobaira; aussitôt olle se subdivise en deux rameaux, les artères péripyrarni- r* " dates, cjui se portent vers les Br.iM.tt. pyramides de Malpighi, le long
des faces desquelles ils remon- »r d. H.
tenl jusqu'au niveau de leurbase.
Arrivés là, ils se ramifient en se coudant à angle droit, s'anastomosent avec les rameaux voisins, de manière à former un vaste
réseau qui s'applique sur la base T. B Tut* de Bellini. - Br.d II. Brunch* de* , , n -j i ■ i - cendiMe de Henl*. — fi.', ai. II. Brioche i*eeii-
de la pyramide malpighienne : dmie de Ikmé. - i .S. V*1«miu «nguin. c'est la voûte artérielle sus-pyramidale; chacune de ses mailles entoure comme un collier la base d'une pyramide de Ferrein. (V. fig. 38).
De celte voûte artérielle naissent de nombreuses branches, les artères inter tabulaires, qui se dirigent en ligne droite à travers la substance corticale vers la surface du rein, cheminant entre deux pyramides de Ferrein; elles se terminent dans la capsule fibreuse du rein; tout le long de leur trajet, ces artères inlerlobulaires émettent à intervalles réguliers une série de branches collatérales, les artères glomérulaîres, qui après un court trajet horizontal pénètrent dans un corpuscule de Malpighi. Nous avons vu plus haut comment elles s'y ramifient en un peloton de capillaires, cl comment ceux-ci reconstituent une artère pffêrenle, qui sort du glomérule au môme point qu'y entre l'artère afférente. Aussitôt sortie du glomérule, l'artère efférenlc se ramifie de nouveau en plusieurs ramusculcs : les uns pénètrent dans la pyramide de Ferrein, et descendent en ligne droite [arteriœ rectœ) jusque dans la pyramide de Malpighi, dont ils forment les stries foncées; ces ra uni seules se résolvent en capillaires qui entourent les tubes excréteurs. Les autres se ramilient dans le labyrinthe, formant un riche réseau <apillaire dont les mailles enlacent étroitement les tubes contournés et les pièces intermédiaires di-s tubes urinifères.
On voit donc que, dans le rein, le sang traverse successivement deux
séries de capillaires tintraglomérulaires, puis péritubulaires) avant d'être ramené au cœur par le système veineux.
Les artères du rein ne sont pas strictement terminales, comme le disent certains auteurs : la voûte artérielle sus-pyramidale établit d'importantes anastomoses entre les différentes branches lobaires; et il existe également quelques anastomoses entre les branches terminales des artères interlobulaires dans l'épaisseur de la capsule du rein. Grâce à ces anastomoses, on arrive à injecter la plus grande partie de la substance corticale en poussant l'injection dans une seule des branches artérielles du sinus. Si les branches de l'artère rénale ne sont donc pas terminales au sens anatomique du mot, cela n'empêche pas qu'elles le soient au sens physiologique, car lorsqu'une embolie vient oblitérer une artériole, les anastomoses ne sont pas suffisantes pour rétablir la circulation ; et la portion de parenchyme irrigué par cette artériole se nécrose, il se fait un infarctus de forme conique à base périphérique sous-capsulaire.
Les veines du rein ont une disposition très analogue à celle des artères; chaque artère n'est accompagnée que par une seule veine. Tout le système veineux du rein est dépourvu de valvules.
Les veines superficielles forment sous la capsule fibreuse une série d'étoiles [étoiles de Verheyen) très apparentes surtout sur les reins congestionnés; du centre de chacune de ces étoiles part une branche qui s'enfonce dans la substance corticale; ce sont les veines interlobulaires; elles reçoivent sur leur trajet les veinules qui proviennent du réseau capillaire de toute la substance corticale. Elles aboutissent à une voûte veineuse sus-pyramidale, analogue à la voûte artérielle avec laquelle elle s'intrique étroitement.
Cette voûte reçoit par sa face profonde des veines droites, qui remontent des pyramides de Malpighi, dont elles constituent les stries sombres.
De la voûte veineuse sus-pyramidale descendent de grosses veines efférentes, qui accompagnent les artères péripyramidales : ce sont les veines péripyramidales ou lobaires; elles aboutissent ainsi dans le sinus du rein, et s'y réunissent pour constituer la veine rénale.
Les veines du rein présentent avec les veines des tissus et organes environnants une série d'anastomoses, qui peuvent, en cas de thrombose de la veine rénale, rétablir une circulation suppléante presque suffisante : telles sont les veines émulgentes de Verneuil, qui sortent du bord interne du rein et vont directement à la veine cave; et les veines de la capsule adipeuse, qui, recevant à travers la capsule fibreuse du rein des veines perforantes venant des étoiles de Verheyen, ont une série de voies de dérivation, soit vers le système cave veines
PHYSIOLOGIE. 10b
surrénales, spermatiques, urétériques, lombaires, azygo-lombaires), soit vers le système porte (nombreuses veinules communiquant avec les veines mésaraïques).
Ces dernières anastomoses porto-rénales, sur lesquelles Gilbert et Villaret ont insisté dans ces dernières années, sont particulièrement intéressantes à retenir, car elles expliquent la congestion rénale et les troubles de l'élimination urinaire (opsiurie) chez les malades atteints de cirrhose du foie avec hypertension portale.
• Le rein a pour fonction d'élaborer l'urine. Nous avons à étudier successivement le mécanisme de cette élaboration, puis le rôle que joue l'élimination urinaire dans le fonctionnement général de l'organisme.
Mécanisme de l'élaboration urinaire.
Une première théorie, soutenue par Ludwig, admettait que le rein fonctionne à la manière d'un filtre. En effet, disait cet auteur, toutes les substances minérales et organiques éliminées dans les urines sont préformées dans le sang; et, suivant les lois physiques de la filtration, la quantité du liquide excrété est proportionnelle à la pression sanguine : l'hypotension artérielle détermine de l'oligurie, l'hypertension produit de la polyurie.
Cette théorie de Ludwig ne peut être acceptée. Gomment en effet une simple filtration séparerait-elle d'un liquide alcalin, le sang, un liquide acide, l'urine? Gomment cette filtration n'en traînerai t-elle pas le passage du glucose du sang dans l'urine ?
L'élaboration urinaire est donc le résultat non d'une filtration simple, mais d'une filtration élective, dans laquelle intervient l'activité propre de la glande rénale. Celte intervention est du reste facile à mettre en évidence par une série d'expériences. Ainsi, lorsqu'on interrompt pendant quelques minutes la circulation sanguine dans le rein, on voit que l'élimination urinaire s'arrête aussitôt et ne reprend qu'au bout de plusieurs heures; ce fait ne peut s'expliquer que par un effet d'inhibition sur les cellules glandulaires. Une seconde expérience montre plus nettement encore le rôle sécrétoire de l'épi thélium des tubes contournés : après avoir sectionné la moelle d'un animal, de manière à produire une vasodilatation généralisée et de l'hypotension artérielle, et par conséquent à ralentir la circulation rénale et la sécrétion urinaire, on injecte à cet animal une solution d'indigotate de soude; si l'on examine le rein au bout d'un certain temps, on peut apercevoir les grains bleus de cette
substance dans l'épithélium des tubes contournés. De même chez les oiseaux, qui éliminent beaucoup d'acide urique, on peut, après section de la moelle, trouver des cristaux de cette substance dans l'épithélium des tubes urinifères.
A ces preuves expérimentales de l'activité glandulaire du rein, s'ajoute le fait que l'urine contient certaines substances, telles que l'acide hippurique et des pigments, qui ne se trouvent pas préformées dans le sang, et dont il faut par conséquent admettre l'élaboration par la glande rénale.
Le rôle de l'activité glandulaire du rein est donc indiscutable ; mais d'autre part J'influence des conditions physiques de pression et de vitesse circulatoires ne saurait être méconnue. Aussi admet-on avec Heidenhain une théorie mixte pour le mécanisme de l'élaboration urinaire : celle-ci résulte à la fois d'une filtration et d'une sécrétion glandulaire. Comme l'a fait remarquer Bowmann, il est vraisemblable que ces deux actes distincts ont pour siège des portions distinctes des tubes urinifères, la différence de structure de ces portions correspondant sans doute à des différences de fonctions : la filtration se ferait au niveau des glomérules de Malpighi, et entraînerait le passage d'eau contenant en solution les sels minéraux qu'on trouve dans l'urine. La sécrétion glandulaire aurait pour siège l'épithélium des tubes contournés et des pièces intercalaires de Schweiger-Seidel, et elle s'exercerait sur toutes les substances organiques urinaires : urée, acide urique, acide hippurique, purines, pigments, etc.
Théorie de Koranyi. — Koranyi a admis l'hypothèse suivante sur cette sécrétion : L'eau et les sels minéraux (dont le principal est le chlorure de sodium), après avoir filtré au niveau des glomérule6, parcourent le tube contourné; dans ce trajet, des échanges osmotiques s'établissent entre cette solution de chlorure de sodium et les diverses substances élaborées dans l'intérieur des cellules épithéliales des tubes contournés : une partie de ces substances seraient attirées vers la solution chlorurée, tandis qu'une partie du chlorure serait réabsorbée par les cellules épithéliales. D'après l'hypothèse de Koranyi ces échanges se feraient molécule contre molécule, et seraient d'autant plus importants que la traversée des tubes contournés se ferait plus lentement. — Nous verrons plus loin que cette hypothèse a servi de base à un procédé d'exploration fonctionnelle du rein par la cryoscopie. mais qu'elle soulève des objections fort puissantes qui enlèvent presque toute valeur à cette méthode.
C'est la théorie de Heidenhain qui est généralement acceptée à l'heure actuelle. Cependant des recherches récentes tendent à démontrer qu'elle n'est que partiellement exacte ; d'après Lamy et Mayer, l'élaboration urinaire serait entièrement fonction de sécrétion glandulaire, aussi bien pour l'eau et les sels que pour les substances organiques, et elle aurait pour siège exclusif les tubes contournés.
En efiet, ces auteurs, en étudiant les polyuries provoquées par les substances sucrées, ont montré qu'elles sont indépendantes de la près-
sion artérielle et de l'état physique du sang; de même d'autres diurétiques (urée, théobromine) paraissent agir directement sur l'épithélium des tubes, et non par l'intermédiaire de la circulation. Si donc, pour le rein comme pour toutes les glandes, l'activité sécrétrice est subordonnée d'une façon générale à l'activité circulatoire, cette subordination est loin d'être absolue, comme elle devrait l'être s'il s'agissait d'un phénomène purement physique.
L'expérience relatée plus haut, suivant laquelle un arrêt transitoire de la circulation rénale entraîne par inhibition un arrêt prolongé de toute élaboration urinaire, montre mieux que tout autre argument, que l'élimination aqueuse est elle-même le résultat d'une sécrétion glandulaire et non d'une filtration.
Lamy, Mayer et Rathery pensent que cette sécrétion aqueuse ne se fait pas au niveau des glomérules, mais au niveau de l'épithélium des tubes contournés; ils appuient cette opinion sur l'étude des modifications cytologiques subies par les éléments du rein au cours des grandes polyuries provoquées : l'épithélium des tubes contournés se modifie considérablement, les cellules se creusent de nombreuses et larges vacuoles qui paraissent déverser leur contenu aqueux dans la lumière du tube; en même temps ces cellules diminuent de hauteur, d'où un élargissement de la lumière centrale. Au contraire, les glomérules ne subissent aucune modification morphologique; d'après Lamy et Mayer, ils n'auraient donc pas le rôle sécrétoire qu'on leur attribue, et seraient seulement de petits corpuscules pulsatiles, ayant pour rôle de faire progresser l'urine dans les tubes urinifères. Comme nous l'avons fait remarquer ('), l'anatomie et la physiologie pathologiques apportent un certain appui à cette théorie : tandis que dans certaines néphrites chroniques, où dominent les lésions de sclérose des glomérules, il y a néanmoins une polyurie plus ou moins abondante, — dans les néphrites aiguës où l'épithélium des tubes contournés est frappé intensivement, l'oligurie est de règle.
Facteurs qui influencent la sécrétion urinaire. —
Quoi qu'il en soit de ces théories, ce qu'il importe de connaître, ce sont les différents facteurs qui influencent la sécrétion urinaire, dans sa quantité et dans sa qualité.
1° Valeur fonctionnelle de l'épithélium dea tubes urinifères. — C'est là le premier facteur qui internent dans le déterminisme des éliminations urinaires, puisque, comme nous venons de le voir, le fonctionnement du rein est avant tout une sécrétion glandulaire L'intégrité de l'épithélium sécréteur est donc la condition primordiale
(') L. Laederich. — Congres il*» l\\*sociation'Frnn<;:ii*e pour l'avancement des Sciences. Lille, 1909, p. 157.
qui règle ce fonctionnement, et les altérations pathologiques de cet épithélium entraînent toute une série de conséquences sur lesquelles nous aurons bientôt à revenir.
2° Circulation sanguine. — Le second facteur, presque aussi important que le précédent, est l'activité de la circulation sanguine à travers le rein. Celte circulation est très active : on estime qu'il passe à l'état normal, à travers chaque rein, 140 litres de sang en 24 heures. Toutes les modifications de cette circulation retentissent sur la quantité d'urine sécrétée, et, comme nous l'avons vu plus haut, l'influence de la pression sanguine est si évidente, que Ludwig avait assimilé la sécrétion urinaire à une véritable filtration. En effet, l'hypertension artérielle entraîne la polyurie; l'hypotension, l'oligurie. C'est là un fait d'observation journalière en clinique : nous ne rappellerons comme exemples que la polyurie des néphroscléreux hypertendus et l'oligurie des cardiopathes asystoliques ; nous rappellerons aussi que l'effet diurétique de la digitale chez ces derniers malades est lié à son action sur la tonicité cardio-vasculaire.
3° Système nerveux. — C'est probablement par ses filets vasomoteurs seuls que le système nerveux agit sur la sécrétion urinaire; on ne connaît pas de filets sécrétoires agissant directement sur l'épithélium. Expérimentalement, l'excitation ou la section du plexus rénal déterminent : la première, une vaso-constriction des vaisseaux du rein et de l'oligurie; la seconde, une vaso-dilatation et de la polyurie. L'excitation ou la section de la moelle agissent de même en déterminant une vasoconstriction ou une vaso-dilatation générale. L'origine centrale des nerfs vaso-moteurs du rein parait siéger au niveau du plancher du 4e ventricule : on sait, depuis Claude Bernard, que la piqûre de cette région provoque une polyurie transitoire, en même temps que de la glycosurie et de l'albuminurie; nous avons vu plus haut que la glycosurie ainsi provoquée avait pour déterminisme une hyperglycémie, et ne reconnaissait certainement pas une cause rénale; il en va tout autrement, semble-t-il, de l'albuminurie, bien que le mécanisme de sa production soit encore inconnu.
En clinique, l'influence du système nerveux sur la sécrétion urinaire est évidente dans une série de cas. L'exemple le plus banal est la polyurie émotive; plus intéressante est l'anurie réflexe qui peut survenir à la suite de toutes les lésions d'un point quelconque de l'appareil génitourinaire, mais particulièrement au cours de la lithiase rénale : on sait qu'à la suite de la migration d'un calcul venant à oblitérer un seul uretère, on peut voir se tarir brusquement la sécrétion des deux reins (anurie calculeuseï. D'autre part, au cours de toutes les affections portant sur les centres bulbaires, on peut observer de la polyurie et de l'albu-
minurie en même temps que de la glycosurie ; il en est de même à la suite des grandes hémorragies cérébrales ou méningées.
3° Composition du sang. — C'est du sang que le rein extrait tous les éléments qui forment l'urine, et cette élimination urinaire, comme nous allons le voir dans un instant, est un des principaux facteurs qui assurent la fixité de la composition du sang ; le rein en effet élimine de l'eau, des sels minéraux et des déchets azotés en quantités proportionnelles à celles introduites ou produites dans l'organisme. C'est dire combien les variations de la composition du sang et des apports alimentaires auront d'influence sur la composition de l'urine. Nous nous étendrons plus longuement sur ces questions en étudiant le métabolisme alimentaire.
Rôle de la sécrétion urinaire dans le fonctionnement
de l'organisme.
La sécrétion urinaire remplit dans le fonctionnement de l'organisme un rôle triple, qui peut être systématisé ainsi (Léon Bernard i :
fiole dépurateur : élimination des substances toxiques introduites ou formées dans l'organisme ;
Rôle régulateur de la composition du sang ;
Rôle régulateur de la tension artérielle.
1° Rôle dépurateur. — Les reins constituent les principaux organes dépurateurs de l'organisme. Le foie, qui partage avec eux cette fonction, agit principalement, comme il a été dit plus haut, à la manière d'une glande à sécrétion interne, en transformant les substances toxiques en produits non nocifs. Les reins, au contraire, agissent comme une glande à sécrétion externe, en retirant du sang ces substances toxiques et en les rejetant hors de l'organisme par l'urine (^; en effet, l'urine est chargée de substances toxiques, ainsi que l'a démontré Bouchard.
L'origine de ces substances, dont le rein est chargé de débarrasser l'organisme, est multiple, et l'on peut dire que ce sont presque tous les toxiques introduits ou élaborés normalement ou accidentellement dans l'économie.
A l'état normal, ces substances sont surtout les déchets provenant de la désassimilation, de l'usure cellulaire et du métabolisme alimentaire des albuminoïdes et des sels minéraux. C'est dire combien on peut faire
(') Certains auteurs admettent que le rein, outre ses fonctions d'excrétion, agirait aussi comme une glande à sécrétion interne, et déverserait dans le sang des produits antitoxiques (Brown-Séquard, Ed. Meyer). On a même basé sur cette théorie une méthode thérapeutique de l'insuffisance rénale : injections de sang extrait de la veine rénale ou de macérations de glande rénale. Les résultats en sont encore très discutés.
varier leur quantité par les régimes alimentaires et par le travail musculaire ou le repos, et c'est dire l'importance du régime alimentaire et du repos chez les malades atteints de néphrite.
À ces produits normaux de la désassimilation peuvent s'ajouter, à l'état pathologique, toute une série de substances toxiques, soit endogènes, c'est-à-dire élaborées dans l'organisme; soit exogènes, c'est-àdire introduites de l'extérieur; elles comprennent aussi bien les toxiques chimiques (un très grand nombre de substances médicamenteuses s'éliminent par les urines) que les toxines microbiennes. On comprend ainsi toute l'importance de la fonction urinaire dans la défense de l'organisme contre les intoxications et les toxi-infections ; on comprend combien l'état de la dépuration urinaire a de valeur pour établir le pronostic au cours des maladies infectieuses, de même que pour régler l'administration de certains médicaments toxiques qui doivent s'éliminer par les reins.
Il faut ajouter que lorsqu'il s'agit d'une maladie infectieuse septicémique, c'est-à-dire lorsque les microbes pathogènes envahissent le torrent circulatoire, ce n'est plus seulement contre leurs toxines que les reins interviennent; c'est contre les microbes eux-mêmes; on constate souvent en effet, en pareil cas, que ces microbes sont éliminés en grande quantité dans les urines; c'est ainsi que la bactériurie est constante dans la fièvre typhoïde (Ghantemesse et Widal).
Ce rôle dépurateur de la glande rénale vis-à-vis de presque toutes les substances nocives de l'organisme ne va pas sans exposer cet organe à être plus que tout autre lésé au cours de toutes les maladies toxiques ou infectieuses : d'où la fréquence des néphrites ("V.
Or, lorsqu'elle a été ainsi lésée, la glande rénale devient impuissante à remplir intégralement son rôle dépurateur : les substances toxiques incessamment élaborées dans l'organisme ne sont plus qu'imparfaitement éliminées : d'où leur rétention dans l'organisme, et l'apparition d'une série de symptômes d'intoxication, qu'on groupe sous le nom d'urémie. Ces symptômes portent en général surtout sur le système nerveux : céphalée, délire, convulsions, troubles visuels, dyspnée de Cheyne- Stokes, coma. Mais, en outre, d'autres organes cherchent à suppléer le rein dans son rôle dépurateur : ainsi le tube digestif (vomissements ammoniacaux, diarrhée), le poumon (haleine ammoniacale) et môme la peau (sueurs d'urée). Le foie également paraît exalter ses fonctions antitoxiques jusqu'à ce qu'il participe aux altérations toxiques, ainsi
(') 11 e»t intéressant tle noter ici que toutes les portions de la glande rénale ne fonctionnent pas simultanément, mais alternativement, les unes se reposent pendant que les autres sécrètent. Ce fait physiologique explique la possibilité des lésions parcellaires «lu rein (néphrites parcellaires de Chauffard), lorsqu'il s'est produit une intoxication unique et passagère : seules les régions sécrétant à ce moment ont été lés;es.
que le révèle l'examen histologique (L. Bernard et Laederich) ; d'après Léon Bernard, ces altérations hépatiques auraient môme une certaine part dans le déterminisme des accidents dits urémiques.
2° Rôle régulateur de la composition du sang. — Le
sang tend à garder constamment la même composition chimique. Le mécanisme régulateur grâce auquel il conserve toujours la même teneur en ses différents composants normaux et se débarrasse des substances étrangères qui peuvent s'y introduire, est extrêmement complexe. Comme l'ont montré Achard et Loeper, tous les appareils de l'organisme interviennent dans cette régulation, et notamment les muqueuses digestives, le foie, le poumon, la peau, le tissu cellulaire: mais ce sont les reins qui jouent le rôle le plus important. Ils constituent en effet la voie d'élimination presque exclusive des sels minéraux et des déchets azotés résultant de la désassimilation des albuminoïYles.
Toutes ces substances proviennent d'une part de l'usure cellulaire, d'autre part du métabolisme des aliments absorbés; comme on le verra dans un autre chapitre, ces aliments, lorsque l'organisme est en état d'équilibre normal, forment deux parts : Tune sert à réparer l'usure cellulaire, l'autre est brûlée directement pour fournir à l'économie l'énergie calorique et mécanique dont elle a besoin. Pour que cet organisme conserve son équilibre, il est donc nécessaire qu'il élimine une quantité de matériaux égale à la quantité absorbée. C'est précisément là ce que font les reins, grâce à un mécanisme régulateur fort précis.
Le rôle des reins dans le mécanisme régulateur de la composition du sang ne porte pas seulement sur la teneur en sels minéraux et en déchet azotés : il porte aussi, dans certaines conditions, sur la teneur en glucose : en effet, si à l'état normal, le rein ne laisse point passer de sucre dans l'urine, il n'en est plus de même lorsque la quantité de glucose contenue dans le sang dépasse le chiffre normal : aussitôt le rein élimine l'excès de glucose, la glycosurie vient combattre T hyperglycémie.
Enfin le rein contribue à débarrasser le sang de la plupart des substances étrangères qui s'y introduisent accidentellement, ainsi que nous l'avons déjà signalé à propos de son rôle dépurateur.
Lorsque le rein adultéré devient insuffisant à remplir sa fonction, il y a rétention dans le sang de toutes les substances qu'il ne peut éliminer.
Nous avons déjà signalé plus haut la conséquence des rélentions toxiques : l'intoxication urémique. Signalons ici la conséquence des rétentions des sels minéraux et de l'eau : les œdèmes brightiques. Le plus important par son abondance des sels minéraux du sang est
le chlorure de sodium : c'est ce sel qui joue le rôle prépondérant dans la régulation de la tension osmotique' du sang; lorsqu'il est retenu en excès dans le plasma, celui-ci tend à devenir hypertonique ; pour éviter cette conséquence, l'organisme recourt à un double processus : d'une part il se fait une rétention d'eau qui vient diluer le sang ihydrémie), d'autre part le sang déverse dans les tissus qu'il irrigue les substances en excès; mais celles-ci à leur tour attirent secondairement l'eau du sang dans les tissus pour se ramener à un degré de dilution convenable, en vertu d'un mécanisme régulateur de la composition chimique des tissus analogue à celui qui s'applique au sang.
Telle est la théorie la plus admise actuellement pour expliquer la pathogénie des œdèmes brightiques (Widal) ; elle prôte cependant encore à de très nombreuses discussions, tant au sujet de la substance primitivement retenue (chlorure de sodium, eau, substances complexes i qu'au sujet du lieu primordial de la rétention (imperméabilité rénale d'après Widal, ou attraction dans les tissus d'après Achard).
Ce qu'il importe de retenir, c'est la conséquence pratique de ces faits : la suppression du chlorure de sodium de l'alimentation (régime déchloruré) fait résorber et empêche la production des œdèmes brightiques (Widal).
3° Rôle régulateur de la tension artérielle. — La tension artérielle, à l'état normal, ne subit que de faibles variations, grâce à un mécanisme régulateur très complexe, dans lequel le myocarde, les parois artérielles, les nerfs vaso-moteurs jouent les principaux rôles.
Les reins interviennent, eux aussi, dans cette régulation de la tension artérielle, probablement en agissant sur le volume total du sang. La pathologie fournit des preuves évidentes de celte intervention rénale.
Nous avons déjà vu combien les modifications de la tension artérielle ont d'influence sur la quantité d'urine sécrétée : l'hypertension artérielle entraîne de la polyurie, qui aura pour effet de diminuer la masse du sang, et par conséquent de diminuer la tension; au contraire, l'hypotension artérielle entraîne l'oligurie, avec ses effets opposés. Il y a donc là des effets compensateurs, une véritable régulation réciproque.
Inversement, les troubles de la sécrétion urinaire retentissent avec autant d'évidence sur la tension artérielle; au cours de certaines néphrites, dans lesquelles les urines sont abondantes et fortement albumineuses (les reins se comportent suivant la comparaison classique comme un filtre percé, Bard,Léon Bernard), la tension artérielle est abaissée. Au contraire, au cours des néphrites alrophiques, l'hypertension artérielle est constante; le mécanisme en est, il est vrai, discuté : certains auteurs invoquent les altérations des vaisseaux du
rein créant sur Tarière rénale un véritable barrage; d'autres invoquent les troubles de sécrétion et la rétention hydrique augmentant la masse du sang; d'autres encore attribuent l'hypertension à une rétention de substances toxiques vaso-constrictives, à des modifications de la viscosité du sang, ou enfin à une hypersécrétion d'adrénaline par les glandes surrénales. Mais, quoi qu'il en soit de sa pathogénie, l'hypertension artérielle avec hypertrophie du cœur gauche est une des conséquences les plus importantes des scléroses rénales.
L'importance des fonctions des reins fait comprendre combien il est intéressant pour le médecin de savoir apprécier la valeur fonctionnelle de ces organes, la perméabilité rénale, pour employer l'expression classique ('). Il existe pour cela une série de procédés :
1° La mesure du volume et de la densité des urines émises en vingtquatre heures, a une grande importance en clinique, mais ne peut servir, à elle seule, à apprécier d'une façon précise la valeur fonctionnelle des reins, car une foule de conditions autres que la perméabilité rénale peuvent les faire varier (alimentation, boissons; transpirations, diarrhée; troubles circulatoires, etc..)
2° La recherche de Y albumine, et des cylindres dans les urines renseigne bien sur l'existence de lésions rénales, mais elle n'indique nullement l'état de la perméabilité du rein : il y a même parfois opposition entre ces deux ordres de troubles fonctionnels, certaines néphrites scléreuses à forte imperméabilité ne laissant passer que des traces d'albumine, certaines néphrites parenchymatcuses avec albuminurie massive montrant, au contraire, une perméabilité exagérée <Bard, Léon Bernard ) .
3° Une série de méthodes basées sur la rryoscopie «*i des urines ont été proposées (Koranyi, Claude et Balthazardi ; elles sont loin d'avoir la valeur qu'on leur a attribuée.
Elles reposent, en effet, sur la théorie de Koranyi, exposée plus haut (voir page 1061, et se proposent d'apprécier la proportion des molécules élaborées par l'épithélium des tubes contournés et échangées contre des molécules de chlorure de sodium filtrées par les glomérules.
Or, comme nous l'avons exposé plus haut, la théorie de Koranyi est for' hypothétique ; on peut môme dire qu'elle est inadmissible, car on peut
(•) Cette expression, d'un us,ige courant, est en réalité fort impropre, puisque le rein n'est pas un ûltre plu» ou moins perméable, mais une glande à sécrétion plus ou moins active.
(*) Méthode consistant a déterminer le point de congélation d'une solution (xpio;, grand froid, gla^e; moKftv, voir).
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faire varier à volonté, par l'alimentation, les quantités absolues aussi bien que la proportion des molécules élaborées et des molécules de chlorure de sodium. Aussi n'insisterons-nous pas ici sur ces méthodes cryoscopiques, presque universellement abandonnées aujourd'hui.
3° Le dosage de la toxicité ininaire, proposé par Bouchard, est une méthode infiniment plus séduisante, puisqu'elle se propose d'apprécier la quantité de substances toxiques éliminées par le rein; on mesure la quantité d'urine nécessaire pour tuer par injection intra-veineuse un lapin de poids donné, et en tenant compte du volume des urines émises en 24 heures, ainsi que du poids du sujet, on peut facilement calculer la quantité de substances toxiques éliminées par kilogramme du poids du corps en 24 heures (coefficient urotoxique de Bouchard). En comparant avec les chiffres obtenus chez un sujet dont les reins sont normaux, on peut apprécier s'il y a ou non rétention toxique.
Malheureusement, cette méthode est d'une technique délicate, elle est passible de certains erreurs (osmonocivité des urines), et surtout de l'objection suivante : la quantité de substances toxiques fabriquées dans l'organisme varie considérablement avec l'alimentation, avec l'activité musculaire, avec les états pathologiques, de sorte que son appréciation exacte est excessivement difficile.
4° D'autres méthodes se proposent d'apprécier la perméabilité rénale en comparant la composition du sérum sanguin et de. f urine, soit par la cryoscopie (Léon Bernard1, soit par la mesure de la toxicité (Lesné).
Malheureusement, ces méthodes se heurtent à une objection fondamentale : c'est qu'en cas d'imperméabilité rénale, toutes les substances retenues en excès dans le sang n'y séjournent pas, mais s'éliminent par d'autres émonctoires ou bien s'infiltrent dans les* tissus, en vertu du mécanisme régulateur de la composition du sang.
5° En somme, toutes les méthodes précédentes n'ont guère de valeur pratique. Il n'en est pas de même de la méthode suivante : elle consiste à étudier la perméabilité du rein vis-à-vis de certaines substances étrangères à l'organisme, dont il est facile d'étudier l'élimination dans les urines. On a surtout recours au bleu de méthylène, parfois aussi aux iodures ou au salicvlate de sodium.
La méthode de Yélimination provoquée du bleu de méthylène, proposée par Achard et Gastaigne, bien étudiée ensuite par Léon Bernard, consiste à injecter sous la peau 1 centimètre cube d'une solution de bleu de méthylène à 1 pour 20, puis à recueillir les urines toutes les heures. On constate qu'à l'état normal les urines commencent à se charger de bleu au bout de 3/4 d'heure à 1 heure; l'élimination se fait d'une façon continue, en augmentant d'abord 'pendant quelques
heures, puis en diminuant d'abondance; tout le bleu est éliminé au bout de 36 à 48 heures.
Dans certains cas de néphrite à perméabilité exagérée, l'élimination du bleu est plus précoce et plus rapide. Dans les néphrites chroniques à perméabilité diminuée, le début de l'élimination est retardé d'une ou plusieurs heures, et l'élimination se prolonge pendant plusieurs jours.
6° Au lieu d'étudier ainsi la perméabilité du rein pour des substances spéciales, étrangères, on peut aussi étudier avec grand intérêt sa perméabilité vis-à-vis des substances qu'il est normalement chargé <t éliminer : sels minéraux et déchets azotés.
On a reconnu, en effet, dans ces dernières années, qu'il s'établit à l'état normal un équilibre très exact entre les ingesta et les excréta. En dosant comparativement, pendant quelques jours, les quantités de chlorure de sodium et tf 'azote ingérées et les quantités éliminées, on peut apprécier très exactement la perméabilité rénale pour ces substances, à la condition de tenir compte des quantités éliminées par les fèces, et d'éviter la cause d'erreur qui pourrait résulter d'amaigrissement ou d'engraissement.
Grâce à cette méthode, Widal a pu montrer, qu'au cours de bien des néphrites, la perméabilité rénale vis-à-vis des différentes substances n'est pas égale : tantôt ce sont les chlorures qui sont retenus, et le plus souvent alors il y a rétention hydrique simultanée, il se fait des œdèmes. Tantôt ce sont les déchets azotés que le rein élimine incomplètement, et cette rétention azotée détermine une série de symptômes toxiques qui font partie du cadre de l'urémie. On peut l'apprécier en dosant l'urée du sang, car en cas de rétention, l'urée s'accumule dans le sang et diffuse peu dans les tissus. On admet qu'il y a rétention azotée, lorsque le chiffre de l'urée dépasse 50 centigrammes par litre de sérum sanguin (Widal).
Cette étude de la perméabilité rénale, et en particulier des dissociations de cette perméabilié, offre un intérêt considérable. Elle permet en effet de comprendre la diversité des symptômes provoqués par les lésions rénales, et de les classer en une série de grands syndromes qui répondent beaucoup mieux aux réalités cliniques que les classifications basées sur les formes anatomiques ou même évolutives des néphrites ; car il n'y a pas de concordance bien régulière entre les types anatomiques et les types cliniques.
A. Syndrome albuminurique simple. — Souvent des lésions rénales
légères se traduisent uniquement par de l'albuminurie et de la cylindrurie, sans aucun autre symptôme. Le fait est fréquent dans les néphrites aiguës légères; il s'observe aussi dans certaines néphrites chroniques (néphrites album ineu ses simples de Castaigne), dans lesquelles, pendant des années, l'albuminurie ne s'accompagne d'aucun trouble de la perméabilité rénale.
B. Syndrome hydropigène. — Certaines néphrites, aiguës ou chroniques, ont pour symptômes capitaux de l'albuminurie et des œdèmes plus ou moins généralisés, sans phénomènes cardio-artériels ni symptômes urémiques
En pareil cas, le rôle du rein dans le mécanisme régulateur de la tension osmotique du sang, parait seul intéressé; tout se passe comme s'il y avait une imperméabilité élective du rein pour le chlorure de sodium (dont on a vu plus haut le rôle dans la pathogénie des œdèmes brightiques), sans imperméabilité pour les autres déchets urinai res.
C. Syndrome cardio-artériel. — D'autres fois, et surtout dans les néphrites scléreuses à évolution très lente, les troubles fonctionnels portent surtout sur le rôle régulateur de la tension artérielle, d'où un véritable syndrome mécanique caractérisé par l'hypertension artérielle, l'hypertrophie du cœur avec bruit de galop, la polyurie et la pollakiurie, des épistaxis et parfois une hémorrhagie cérébrale.
On a vu plus haut les différentes théories proposées pour expliquer la pathogénie de ce syndrome cardio-artériel.
D. Syndrome urémigène. — La plupart des lésions rénales, qu'elles soient l'aboutissant de processus aigus ou chroniques, lorsqu'elles sont diffuses et intenses, entravent le rôle dépurateur du rein, et déterminent la rétention dans l'organisme de substances toxiques : d'où le syndrome de l'intoxication urémique : céphalée, troubles visuels, myosis, dyspnée, troubles dyspeptiques, délire, convulsions, et enfin coma.
Dans ces cas, l'exploration des fonctions rénales montre une imperméabilité plus ou moins complète vis à vis des déchets toxiques de toutes natures, et surtout azotés (azotémie de Widal).
Très souvent syndrome cardio-artériel et syndrome urémigène sont associés.
E. Syndrome d hyperperméabilité rénale. — Dans certaines néphrites dégénératives, (amyloïdes, etc....), la perméabilité rénale est au contraire exagérée dans tous ses modes : le rein se comporte comme un filtre percé, et laisse filtrer non seulement toutes les substances qu'il doit normalement éliminer, mais encore une grande quantité d'albumine Bard, Léon Bernard-. Le svndrome sera donc caractérisé par
une albuminurie abondante et de la polyuric (d'où hypotension arté- i
riellei, et par l'absence de phénomènes toxiques urémiques.
Ce coup d'œil rapide sur les grands syndromes rénaux montre l'importance capitale de la notion de perméabilité rénale. L'étude de la valeur fonctionnelle des reins chez tout néphropathique permettra, en effet d'une pari, de formuler avec plus de certitude le pronostic; d'autre part d'instituer d'une façon rationnelle le régime alimentaire qui convient au malade ; au lieu de soumettre systématiquement tout alburainurique au régime lacté, on réservera celui-ci pour les cas de néphrite urémigène; on préférera le régime déchloruré dans les néphrites hydropigèncs; enfin un régime tonique et reconstituant pourra être donné aux albuminuriques dont la perméabilité rénale est conservée ou exagérée.
CHAPITRE VI
MÉTABOLISME ALIMENTAIRE
PAR M. LAEDER1CH
L'alimentation répond à quatre besoins essentiels de l'organisme i1 . Elle doit :
1° Fournir la quantité d'énergie mécanique nécessaire pour le travail musculaire, tant extérieur (déplacements du corpsj qu'intérieur (circulation du sang, respiration, etc....,;
2° Fournir la quantité d'énergie calorifique nécessaire pour maintenir le corps à une température constante;
3° Fournir les matériaux nécessaires pour réparer l'usure des cellules et assurer le maintien de la composition constante des tissus et des humeurs.
4° En outre, pendant une longue période de la vie, elle doit fournir les matériaux nécessaires à l'accroissement des tissus; enfin chez la femme pendant la gestation et l'allaitement, elle doit fournir les matériaux nécessaires au développement du fœtus et du nourrisson.
Des matériaux apportés à l'organisme par l'alimentation, une part est brûlée par l'oxygène puisé dans l'atmosphère grâce à la respiration, et cette oxydation dégage une certaine quantité d'énergie calorifique et mécanique; l'autre part sert à réparer l'usure des tissus.
L'alimentation doit donc apporter à ces tissus tous les éléments qui entrent dans leur composition.
Le métabolisme alimentaire ({UTa-pxXXw = lancer à travers) est l'étude du passage des aliments à travers l'organisme, et des modifications qu'ils subissent pour être absorbés, assimilés, puis décomposés et rejetés au dehors.
Nous devons étudier successivement l'apport, l'utilisation, la décomposition et l'élimination des principales substances alimentaires.
(') Voir : L'éducation alimentaire rationnelle par L. Landouzy : Bulletin de la Société *cientifique d'Hygiène alimentait* et d alimentation rationnelle de C homme, 1911. — Les tableaux d'Education alimentaire, à l'iiMffe des ouvriers et employés, par L. Landouzy, Henry et Marcel Labbé. Masson et C", éditeurs.
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Métabolisme de l'eau.
1° Rôle de l'eau. — L'eau joue un rôle extrêmement important dans le fonctionnement de l'organisme.
Tout d'abord elle entre pour une part considérable dans la composition des tissus : elle représente 65 pour 100 environ du poids total du corps.
En second lieu, elle sert de véhicule à toutes les autres substances alimentaires, aussi bien pour leur absorption et leur répartition dans les tissus* que pour l'élimination de leurs produits de décomposition : rien n'est absorbé par les voies digestives et rien n'est éliminé si ce n'est à l'état de dissolution.
En outre, Veau joue un grand rôle dans la régulation thermique du corps : c'est grâce à la perspiration et à la transpiration cutanées et à l'évaporation de l'eau à la surface des téguments que l'organisme se débarrasse en grande partie de l'excès de calorique dégagé au sein des tissus.
2° Absorption de l'eau. — Les échanges journaliers en eau sont très actifs; ils atteignent en moyenne 2 litres 500.
L'eau est apportée par les boissons et aussi par les aliments solides qui en contiennent presque tous une notable proportion : la viande contient 60 pour 100 de son poids en eau, les fruits jusqu'à 80 pour 100«
En outre, une minime quantité d'eau est formée au sein même des tissus au cours de la décomposition des hydrates de carbone et des graisses, comme nous le verrons plus loin.
L'eau, absorbée en nature, passe dans le sang, où elle sert à véhiculer tous les autres principes constituants et à les répartir dans les tissus.
3° Élimination de Veau. — Puis elle est éliminée par différentes voies :
Par le poumon, l'air expiré étant saturé de vapeur d'eau, dont il entraîne 400 grammes environ par 24 heures ;
Par la peau, la perspiration cutanée entraînant 500 grammes en moyenne ;
Par F intestin, les fèces en contenant 100 grammes environ ;
Par les reins surtout, qui éliminent en moyenne 1200 à 1500 grammes d'eau, celle-ci servant à véhiculer les nombreux déchets que nous allons étudier plus loin.
Les quantités d'eau éliminées par ces différentes voies varient suivant de nombreuses conditions; elles se balancent réciproquement : ainsi des transpirations ou une diarrhée abondantes diminuent d'autant le volume des urines; inversement, en cas d'insuffisance rénale avec oli-
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gurie,il peut se produire une diarrhée vicariante, sinon l'eau qui n'est plus éliminée infiltre les tissus en les œdématiant.
Métabolisme des aliments minéraux.
1° Rôle des aliments minéraux. — L'apport journalier de sels minéraux est indispensable à l'organisme pour remplacer ceux qui ont été désassimilés du fait de l'usure cellulaire, et par conséquent p ur assurer le maintien de la composition constante des tissus et des humeurs.
Ceux-ci en effet contiennent un grand nombre de substan&s minérales, qui représentent 4,5 pour 100 du poids total du corps; certains tissus, tels que les os, renferment même jusqu'à 65 pour 100 de leur poids en phosphates et carbonates de chaux et de magnésie.
La plupart des tissus de l'organisme contiennent des sels de sodium, de potassium, de calcium, de magnésium, sous forme de chlorures, sulfates, carbonates, phosphates; certains tissus contiennent aussi du fer, de l'iode, de l'arsenic, du manganèse, du fluor, du brome, etc....
Ces diverses substances minérales ne font pas seulement partie de la constitution chimique des tissits ; un grand nombre d'entre elles remplissent des râles physiologiques fort complexes : ainsi le fer, accumulé à l'état d'hémoglobine dans les globules rouges du sang, sert de véhicule à l'oxygène (' j : les sels de potassium sont indispensables à la contractilité musculaire; les sels de calcium à la coagulabilité du sang; la présence de certains sels minéraux paraît indispensable à l'activité des ferments de l'organisme ; enfin le chlorure de sodium joue le rôle principal dans la régulation de la concentration moléculaire du sang et des humeurs, car, grâce sans doute à la petitesse de sa molécule, les échanges osmotiques de ce sel se font très facilement à travers les parois des vaisseaux; en outre, ce même sel sert à favoriser la dissolution de certaines albumines du sang; et enfin c'est par son intermédiaire que la muqueuse de l'estomac élabore l'acide chlorhydrique du suc gastrique.
En raison même de leurs rôles si importants dans la constitution et dans le fonctionnement des tissus, les substances minérales partagent la destinée de ces tissus, de sorte que l'usure cellulaire incessante entraîne la désassimilation d'une certaine quantité de sels minéraux : d'où la nécessité pour l'organisme de puiser chaque jour dans l'alimentation une quantité correspondante de ces sels; et en effet la privation complète d'aliments minéraux suffit à entraîner la mort.
(') La masse totale du sang contient environ 3 grammes de fer. Les muscles contiennent également une notable quantité de cptte substance sous forme d'hémoglobine, mais on ne sait pas exactement quel est »on rôle ici. Knttn le foie et la rate contiennent aussi des réserves de fer qui proviennent sans doute de la destruction de* hématies dans ce* organes.
2° Absorption des aliments minéraux. — Tous les aliments
empruntés au règne animal ou au règne végétal contiennent des substances minérales, soit à l'état de sels libres, soit à l'état de combinaisons organiques. Les premiers traversent l'organisme sans subir pour la plupart de modifications chimiques; les secondes sont en général décomposées, et les sels minéraux mis en liberté. La quantité des sels minéraux journellement absorbés dépasse en général de beaucoup la quantité strictement nécessaire à l'organisme.
Ainsi, en ce qui concerne le chlorure de sodium, le chiffre moyen des échanges journaliers est de 12 à 15 grammes, alors que 1 gr. 50 serait parfaitement suffisant pour assurer le fonctionnement normal de l'organisme; il y a donc une consommation « de luxe », destinée uniquement à satisfaire nos habitudes gustatives.
De même en ce qui concerne les sels de calcium, les phosphates, etc., des doses très faibles seraient suffisantes pour assurer l'équilibre entre les ingesta et les excréta et pour maintenir la composition constante des tissus.
Par conséquent, des sels minéraux absorbés, une partie seulement est incorporée dans les tissus pour remplacer une quantité égale de sels éliminés par usure cellulaire; le reste ne fait que traverser l'organisme et est éliminé sans avoir été à proprement parler assimilé.
3° Élimination des substances minérales. — L'urine constitue
la principale voie d'élimination des sels minéraux, notamment pour le chlorure de sodium; la sueur n'en élimine que des traces négligeables; mais par contre les matières fécales, si elles ne contiennent que fort peu de chlorure de sodium, emportent des quantités importantes de certaines substances minérales, notamment de sels de calcium, de phosphates, de sulfates, et de sels de fer.
La quantité de substances minérales excrétées par ces différentes voies est égale, chez l'adulte, à l'état normal, à la quantité apportée par l'alimentation. Pendant la période de croissance et pendant la grossesse, les excréta sont moins abondants que les ingesta, puisqu'une certaine quantité de ceux-ci est retenue pour l'édification des tissus. D'autre part, chez les individus en état de dénutrition, qui maigrissent, les excréta minéraux l'emportent sur les ingesta, on dit qu'il y a déminéralisation.
Nous reviendrons plus loin sur l'étude des troubles pathologiques du métabolisme des sels minéraux.
Métabolisme des aliments organiques.
Les aliments organiques, c'est-à-dire ceux qui contiennent du carbone, sont empruntés soit au règne animal, soit au règne végétal; ils se
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divisent au point de vue chimique en trois grandes classes : les graisses, les hydrates de carbone et les albuminoïdes (M.
A. — Métabolisme des graisses :
1° Rôle des aliments gras. — Tandis que les aliments minéraux ont surtout pour rôle, comme nous venons de le voir, d'assurer le maintien de la composition constante des tissus, les matières grasses alimentaires servent surtout à fournir à l'organisme une grande partie de l énergie calorique dont il a besoin ; elles servent aussi à constituer le tissu adipeux, qui non seulement représente d'importantes réserves alimentaires, mais en outre joue un rôle plastique et mécanique.
2° Absorption des graisses. — Les graisses alimentaires sont d'origine végétale huile d'olives, etc..) ou animale (graisse, saindoux, beurre, jaune d'œuf, cervelle, etc.).
Dans l'intestin, elles sont rendues absorbables, comme on l'a vu plus haut, grâce à l'action combinée des ferments lipasiques du suc pancréatique et du suc intestinal d'une part, et de la bile d'autre part.
Une partie de ces graisses est simplement émulsionnée très finement l'autre partie est saponifiée, c'est-à-dire dédoublée en glycérine et acides gras, une partie de ces derniers se combinant aussitôt aux carbonates alcalins apportés par les aliments, de manière à constituer des savons alcalins. La muqueuse intestinale absorbe donc d'une part des graisses neutres émulsionnées, d'autre part des acides gras,des savons et de la glycérine ; mais en traversant l'épithélium de la muqueuse, la plus grande partie des graisses dédoublées se reconstitue par combinaison des acides gras et de la glycérine, par une véritable action de synthèse exercée par l'épithélium intestinal. C'est donc finalement presque exclusivement sous la forme de graisses neutres que les alimenLs gras sont absorbés.
Une petite partie de ces graisses pénètre dans les radicules de la veine porte, et est amenée dans le foie ; là, l'endothélium des capillaires inlra-lobulaires (cellules de Kuppfer) arrête au passage une certaine quantité de granulations graisseuses ; puis celles-ci pénètrent dans les cellules hépatiques; on ne sait pas exactement ce qu'elles y deviennent, si elles y sont détruites ou si elles sont rendues ultérieurement à la circulation.
La plus grande partie des graisses absorbées par la muqueuse intestinale pénètre dans les chylifères des villosités intestinales, et après avoir traversé les ganglions mésentériques, parcourt le canal thoracique,
(') Nous engageons à lire les pag«s suivantes en ayant constamment sous les yeux la planche annexe à ce chapitre. Nous avons essayé d'y ligurer schématiquement le trajet à travers l'organisme, «les aliments gras, hydrocarbonés et albuminoïdes, en représentant la série des modifications chimiques que subissent les molécules de ces substances au cours du métabolisme alimentaire.
qui la déverse dans la veine sous-clavière gauche, et par conséquent dans la circulation générale.
3° Destinée des graisses dans les tissus. Combustion immédiate; mise en réserve. — Les graisses, répandues par le sang dans tous les tissus, y sont détruites par oxydation, grâce à l'oxygène charrié par l'hémoglobine du sang; cette oxydation paraît être sous la dépendance d'action de certains ferments lipolytiques, qu'on décèle dans la plupart des tissus, notamment dans les leucocytes mononucléaires du sang.
Cette combustion des graisses dans les tissus, donne comme produits ultimes de Vacide carbonique et de ïeau> déchets qui sont éliminés par les voies respiratoires.
On peut donner de cette combustion la formule chimique suivante : Graisse mixte CM H101 Oê -h 156 0 = 55 GO1 -+- 52 H*0.
L'oxydation des graisses donne-t-elle d'emblée ces déchets CO* et IM); ou bien se produit-il d'abord certains ternies intermédiaires, acide p-o\ybutyrique, acide acéty lacé tique, acétone, etc...., qui seraient secondairement oxydés et transformés en CO* et 11*0? C'est la une question qui n'est pas encore élucidée. On sait seulement que les urines éliminent normalement des traces d'acétone, qui pour certains auteurs proviendraient de l'oxydation des graisses.
Quoiqu'il en soit, cette oxydation des graisses produit un dégagement considérable a" énergie calorique : 9,3 calories pour 1 gramme de graisse.
Les graisses alimentaires fournissent ainsi à Vorganisme une grande partie de V énergie calorifique dont il a besoin. De tous les aliments, ce sont ceux dont la valeur calorifique est la plus élevée. Il est probable que l'énergie calorifique fournie par la combustion des graisses peut se transformer partiellement en énergie mécanique, c'est-à-dire servir au travail musculaire, car tout individu gras qui travaille beaucoup consomme ses réserves adipeuses, et maigrit.
Les graisses absorbées ne sont pas nécessairement brûlées immédiatement en totalité : Une minime quantité de graisse est éliminée par la peau, avec les sécrétions sudorales et sébacées. Des quantités bien plus importantes sont éliminées par les glandes mammaires chez la femme pendant la lactation. Mais surtout, lorsque les apports alimentaires dépassent les besoins de l'organisme, l'excès de graisse absorbée peut se fixer dans les tissus, et y former des amas plus ou moins considérables de tissu adipeux, véritables réserves alimentaires qui seront utilisées ultérieurement en cas de besoin.
Ces dépôts de graisses présentent suivant les espèces animales une composition chimique un peu différente. Les proportions de trioléine, de tripalmiline et de tristéarine, et par conséquent le point de fusibilité, restent à peu près fixes pour
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chaque espèce animale; ainsi la graisse humaine riche en trioléine, fond à 15°; la graisse de chien fond à 20°, et celle de mouton, plus riche en tripalmitine et en tristéarine, ne fond qu'à 40°. Dans les conditions d'alimentation normale, l'organisme faisant lui-môme la synthèse des graisses qu'il absorbe, les graisses qu'il met en réserve prennent la composition habituelle à l'espèce animale, quelles que soient l'origine et la composition des graisses ingérées. Mais on peut artificiellement faire varier cette composition des réserves adipeuses : on soumet un chien à l'inanition jusqu'à ce qu'il ait résorbé toutes ses réserves graisseuses, et on le nourrit alors avec de grandes quantités de graisse de mouton; il va accumuler celte graisse dans ses tissus sans lui faire subir de modifications chimiques, de sorte qu'elle aura un point de fusion à 40° au lieu de l'avoir à 20°. Cette expérience démontre donc que les graisses ingérées peuvent être mises directement en réserve dans l'organisme, sans subir de modifications chimiques.
En outre, une certaine quantité des graisses ingérées en excès peut se transformer englycogène, s'accumuler en réserve dans les muscles, et y être ensuite oxydée pour fournir de l'énergie mécanique.
B. Métabolisme des hydrates de carbone : 1° Rôle des aliments hydro-carbonés. — Les hydrates de carbone occupent une place très importante dans l'alimentation, car ce sont eux qui fournissent à l'organisme une notable partie de l énergie calorifique et la majeure partie de l'énergie mécanique dont il a besoin.
2° Absorption des hydrates de carbone. — Les aliments
hydro-carbonés sont fournis surtout par le règne végétal : sucres, féculents, amidons, fruits. Les aliments d'origine animale en apportent aussi une petite quantité (viande, lait).
Ces différents hydrates de carbone sont transformés dans le tube digestif, sous l'influence de la ptyaline de la salive et des ferments amyloly tiques des sucs pancréatique et intestinal. La plupart d'entre eux sont hydratés, leurs molécules se dédoublent et finalement ne forment plus que du glucose ou des sucres homologues, de formule C,H"06.
C'est à cet état de glucose que les hydro-carbonés sont absorbés par les radicules de la veine porte. Ils arrivent ainsi au foie, où nous savons déjà qu'ils sont arrêtés en grande partie au passage, deshydratés et transformés en glycogène (C6Hl0O5), et emmagasinés sous cette forme dans les cellules hépatiques, puis rendus au sang circulant, après réhydratation et retram formation en glucose, au fur et à mesure des besoins de l'organisme, en vertu d'un mécanisme régulateur fort complexe.
3° Destinée des hydrates de carbone dans les tissus. Combustion immédiate; mise en réserve. — Ainsi répandu dans les
tissus, le glucose y est oxydé ; il fixe l'oxygène apporté par le sang, et donne finalement de l acide carbonique et de Veau, qui sont éliminés par la voie pulmonaire.
On peut donner de cette oxydation la formule suivante :
C'H^O'-heO'^eccv-hewo.
Mais, en réalité, les choses sont plus complexes : l'oxydation du glucose n'aboutit pas d'emblée à ce stade ultime ; parmi les produits intermédiaires, on connaît surtout l'acide lactique.
C'est surtout dans les muscles, et pendant leurs contractions, que le glucose est oxydé i1). C'est qu'en effet cette oxydation du glucose conditionne essentiellement la contraction musculaire : c'est une réaction chimique exothermique, et, l'énergie calorifique qu'elle dégage est en grande partie transformée par le muscle en travail mécanique; en d'autres termes, r est cette oxydation du glucose qui fournit au muscle l'énergie nécessaire à ses contractions ; en même temps une grande partie de l'énergie dégagée par cette oxydation du glucose s'ajoute à celle dégagée par la combustion des graisses, pour fournir à l'organisme l'énergie calorifique nécessaire à l'entretien de sa température.
On a calculé que l'oxydation d'un gramme de glucose dégage 4,1 calories. On estime qu'un individu de poids moyen, exerçant un travail modéré, consomme environ 450 grammes de glucose en 24 heures ; mais on comprend combien ce chiffre doit varier suivant le travail musculaire exécuté.
Lorsque l'alimentation apporte un excès de glucose, et que cette substance ne peut être brûlée en totalité, l'organisme Y accumule en réserve, soit sous forme de glycogène dans le foie et dans les muscles, soit sous forme de graisses : l'organisme en effet transforme avec grande facilité les hydro-carbonés en graisses, et on sait que les régimes alimentaires riches en féculents favorisent l'engraissement.
C. Métabolisme des albuminoïdes
1° Rôle des aliments albuminoïdes. — Si l'organisme peut à
la rigueur se priver, sans en souffrir beaucoup, soit d'hydrates de carbone, soit de graisses, ces deux sortes d'aliments énergétiques pouvant au besoin se suppléer réciproquement et l'organisme étant capable de les transformer l'un dans l'autre, — il n'en est pas de même des aliments albuminoïdes. Ceux-ci sont indispensables pour remplacer les albumines cellulaires au fur et à mesure de leur usure et de leur destruction : l'organisme animal est en effet, contrairement aux végétaux, incapable de faire la synthèse d'albuminoïdes avec des corps plus simples. Les aliments albuminoïdes vont donc servir avant tout à remplacer les albuminoïdes protoplasmiques usés ; on a cru longtemps
(') On comprend p.ir consentent pitir|ii<ii le* mu-cle*, fatums par un travail prolonge, contiennent une notable quantité d'aride la -U pie, produit d'ox\dnlion incomplète du glucose.
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que cette usure cellulaire était considérable ; on sait aujourd'hui qu'elle est en réalité assez faible, et qu'une ration quotidienne de 0 gr. 50 d'albumine par kilog de poids du corps est suffisante à assurer l'équilibre. Tout l'excès d'albumine ingérée sera décomposé immédiatement comme les graisses et les hydrates de carbone, en dégageant une certaine quantité d'énergie mécanique ou calorifique, et en produisant des déchets très complexes, qui s'ajoutent h ceux provenant de la destruction des protoplasmas cellulaires, et s'éliminent en presque totalité par les urines.
2° Constitution chimique des albuminoïdes. — Les aliments
albuminoïdes peuvent être empruntés au règne animal (viande, lait et fromages, œufs) et au règne végétal (légumineuses, céréales et féculents).
L'étude de leur métabolisme est extrêmement complexe, en raison de la complexité même de la constitution chimique de la molécule albuminoïde. Cette constitution chimique, variable à l'infini suivant les innombrables variétés de substances albuminoïdes, est d'ailleurs encore incomplètement précisée. Tous les albuminoïdes contiennent du carbone, de l'oxygène, de l'hydrogène, de l'azote, et du soufre ; en outre certains contiennent du fer, du phosphore, etc.... En ce qui concerne l'albumine d'œuf, une des variétés les mieux étudiées, Lieberkuhn lui assigne la formule suivante : C^H'^Az^SO"; et d'après Gautier, son poids moléculaire serait d'environ 6000.
Les atomes élémentaires qui composent la molécule albuminoïde sont d'abord réunis entre eux, de façon à former une série de groupes complexes, qui s'agglomèrent les uns avec les autres pour constituer la molécule.
Une molécule d'albumine ordinaire est donc constituée par une série de groupements. Les plus nombreux sont des acides aminés (Glycocolle, alanine, leucine, tyrosine, arginine, lysine, histidine,. etc.J; ces acides aminés ne sont p*l unis entre eux d'une façon uniforme : ils s'agglomèrent d'abord par groupes de 2, 3, 4, ou plus, constituant des complexes qui prennent le nom de di-, tri-, polypeptides ; un certain nombre de ces polypeptides s'agglomèrent entre eux pour constituer la masse principale de la molécule albuminoïde. A ces groupements aminés s'ajoutent un groupement sulfuré (cystine ou cystéine), un groupement chromatogénique (dont la constitution chimique est le plus souvent celle du tryptophane), enfin un groupement hydrocarboné.
Cette structure chimique de la molécule d'albumine peut être schématisée dans le dessin ci-joint (voir planche Ij.
La nature, le nombre, le mode d'agencement de ces différents groupe-
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monts peu varier, et ce sont ces variations qui font les différentes variétés des albumines ordinaires.
Certains albuminoïdes ont une structure plus complexe encore, ce sont les protéides. Ils sont constitués par l'union d'une molécule d'albumine ordinaire avec un composé organique spécial, qui prend le nom de groupement prosthétique (7t;potfôeTo<x = ajouté .
On divise ces protéides en 3 groupes, suivant la nature du groupement prosthétique :
1° Les Glyco-protéides sont constitués par l'union d'une molécule d'albumine avec un hydrate de carbone : ainsi par exemple la mucine, la chondrine.
2° Les Nucléo-jyrotéides, qui forment la substance essentielle des noyaux cellulaires, sont constitués par l'union d'une molécule d'albumine avec une nucléine. Celle-ci elle-même résulte de l'union d'une molécule d'albumine avec l'acide nucléinique. Ce dernier est lui-même composé d'une molécule d'hydrate de carbone, d'un noyau d'acide phosphorique et d'une base purique ou xanthique (xanthine, hypoxanthine, adénine, guanine>.
3° Les Chromo-protéides sont constitués par l'union d'une molécule d'albumine avec un groupement chromatogénique plus ou moins complexe. Ainsi par exemple l'hémoglobine est composée d'une molécule d'albumine iglobinei, et d'une molécule chromatogénique, ferrugineuse, Thématine.
Cette composition si complexe des protéides peut être résumée dans les schémas ci-joints ivoir planche II;.
Connaissant maintenant la composition complexe des molécules albuminoïdes, nous pouvons étudier les transformations qu'elles subissent pour être absorbées, assimilées, puis désassimilées.
3° Dislocation de la molécule albuminoïde dans le tube
digestif, et absorption. — La molécule albuminoïde ne peut être absorbée par la muqueuse intestinale qu'après avoir subi l'action des sucs digestifs qui la disloquent et la décomposent en une série de fragments. On a vu dans un chapitre précédent que les ferments digestifs qui agissent sur les substances albuminoïdes sont d'une part la pepsine du suc gastrique, d'autre part le trypsinogène du suc pancréatique combiné à l'entérokinase du suc duodénal, eniin l'érepsine et l'arginase élaborées par la muqueuse intestinale.
Dans l'estomac, sous l'influence de l'acidité du suc gastrique, la molécule d'albumine est d'abord transformée en acidalbuntine; celle-ci, sous l'action de la pepsine dans l'estomac, puis de la trypsine et de l'entérokinase dans l'intestin, s'hydrate, et ne fragmente, en seyaient* if abord volumineux qui répondent chacun à un ou plusieurs poly-
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peptides, et présentent les caractères chimiques des substances appelées albumoses. Puis, la segmentation continue, les polypeptides sont euxmêmes disloqués, on arrive au stade des peptones; enfin, sous l'influence de ferments spéciaux, l'érepsine et Targinase, la dislocation de la molécule est poussée plus loin, elle arrive à isoler chacun des acides aminés qui étaient agglomérés pour constituer les polypeptides. En même temps le groupement sulfuré et les groupements prosthêtiques des pro té ides (chromatogénique, hydrocarboné et nucléinique; sont mis en liberté.
Ainsi se trouvent disloquées dans le canal intestinal, les molécules protéiques ; les fragments qui proviennent de cette protéolyse digestive sont alors absorbés par l'épithélium intestinal.
4° Reconstitution de la molécule albuminoïde dans la
paroi intestinale OU dans le foie. — Les produits de la segmentation des molécules albuminoïdes ne passent pas dans le sang de la circulation générale dans cet état de fragmentation. Ils se combinent à nouveau les uns avec les autres pour reconstituer des molécules albuminoïdes.
Cette synthèse aboutit à la reconstitution d'albuminoïdes sensiblement différents de ceux qui ont été ingérés. En effet, la nature des protéides alimentaires ne modifie pas la composition 'des albuminoïdes du plasma sanguin. Celui-ci contient toujours les mêmes variétés d'albuminoïdes : une sérum-albumine, une sérum -globuline, une nucléoalbumine et du fibrinogène; et ces albuminoïdes diffèrent d'une espèce animale à l'autre.
On sait que toutes ces variétés de substances albuminoïdes contiennent à peu près les mêmes éléments constituants, nombreux acides aminés divers, et groupements prosthêtiques ; mais ce qui différencie les variétés d'albuminoïdes, c'est la variété des acides aminés et des groupements prosthêtiques, leur nombre et leur mode de groupement. L'organisme puise parmi les acides aminés mis en liberté par la protéolyse digestive ceux dont il a besoin pour reconstituer ses albumines propres ; et les autres, ceux qui sont inutiles ou surabondants, sont aussitôt détruits. Ainsi par exemple, si d'une gliadine de la farine de froment, qui contient 31 pour 100 d'acide glutamique (variété d'acide aminé), l'organisme doit faire de la sérum globuline qui ne contient que 8 p. 100 de cet acide, il est évident que l'excès de l'acide glutamique devra être détruit.
Grâce à celte dislocation, suivie de reconstitution des molécules albuminoïdes alimentaires, la fixité de composition des albuminoïdes du sang est assurée, quelle que soit la nature des albuminoïdes ingérés.
Où se passent les phénomènes de reconstitution des molécules albu-
minoïdes? Les physiologistes ne l'ont pas encore déterminé d'une façon précise. Il est certain que c'est soit dans la paroi intestinale, soit dans le foie, car on ne trouve pas de produits protéoly tiques dans le sang de la circulation générale ; mais les auteurs n'étant pas d'accord sur leur présence dans le sang de la veine porte, on ne peut encore préciser la part respective de la muqueuse intestinale et de la glande hépatique dans la reconstitution des albuminoîdes du sang. On n'est fixé d'une façon certaine que sur la formation d'un seul de ces albuminoîdes, le fibrinogène, qui est élaboré dans le foie.
5° Destinée des albuminoîdes dans les tissus. — Assimilation et désa&similation. — Les albuminoîdes du sang sont répartis dans tout l'organisme et amenés au contact direct des tissus. Ceux-ci vont s'en assimiler une partie, pour remplacer la portion de leur protoplasma qui a été tlétruite au cours du fonctionnement cellulaire, en d'autres termes pour réparer leur usure.
On ignore encore quelles modifications chimiques subissent les albuminoîdes du sang pour se transformer en les divers albuminoîdes des tissus : myosine, caséine, kératine, élastine, hémoglobine, divers protéides, etc.... Ces transformations chimiques se passent dans l'intimité même des tissus.
On a cru pendant longtemps que l'organisme renouvelait chaque jour une grande proportion des albuminoîdes constituant ses protoplasmas cellulaires; et l'on pensait que la plus grande partie des albuminoîdes ingérés servait à cette réparation des tissus usés. On sait aujourd'hui que l'usure cellulaire est en réalité assez faible, et que la quantité d'albuminoîdes entrant dans la ration alimentaire habituelle est très supérieure aux besoins de réparation des tissus ; on estime qu'une quantité de 50 centigrammes d'albumine par kilogramme de poids du corps est suffisante pour répondre à ce besoin.
Le surplus de l'albumine ingérée nest pas incorporé dans les protoplasmas cellulaires, mais est oxydé directement dans la circulation : c'est ce qu'on appelle Yalbumine circulante, par opposition à Yalbumine plastique, c'est-à-dire à celle qui s'incorpore aux protoplasmas des tissus.
11 est possible également que lorsque les albuminoîdes alimentaires sont en irrand excès, une certaine quantité soit partiellement transformée en plycogène ou en graisses avec élimination de l'azote, et mise en réserve sous ces formes dans les tissus, pour être oxydée ultérieurement.
L'oxydation de cette albumine circulante, de même d'ailleurs que celle des albumines constituantes des tissus, donne lieu à un dégagement de chaleur et d'énergie, au même titre que l'oxydation des graisses
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'■*" Le$ produite de désassimilation des albuminoïdes. —
ij'XU: d»;sa^n*gation de la molécule albuminoïde dans les ti^'is r^l ln*s roiiiparable à relie que nous avons vu se faire dans l'intestin sous linflu«'iire d^ ferment» protéolyliques, et en effet les tissus contiennent des feruieiiti) a^^z hemblable* aux ferments digestifs: mais l'action de ces ferinefit» des ti**UK est pltis énergique encore, et pousse plus loin la dé- •>inlé|/i;fi|iifi de )a molécule albuminoïde. Sous leur influence, cette molécule romi ne rire par s'hydrater, et se fragmenter en la série des blocs i(ii) la constituent : acides aminés et groupements divers; puis les acides «miné* cux-mémen sont attaqués par les ferments protéolyliques des ti^*ii*f et liriiHHfiit par être transformés en molécules d'urée, d'acides ynin, d'ammoniaque, etc....
Olle iléHiiilégratioii de la molécule albuminoïde est poussée si loin, <|ue celle molécule, dont le poids est de 6000 environ, donne comme piitiri|uil déchet des molécules d'urée, dont le poids n'est que de 60.
I<ch produits de désintégration de la molécule albuminoïde sont très iioiiilueiix et trèn complexes. La plupart sont des composés azotés ou Hiillurés; ipieli|iies-uiiH sont des composés ternaires, non azotés. Si l'on
excepte ces derniers, qui donnent comme produits ultimes de décomposition de l'acide carbonique et de l'eau (lesquels s'éliminent par la voie pulmonaire), tous les déchets azotés et sulfurés s'éliminent par la voie rénale, et nous les retrouverons en totalité dans les urines.
Nous devons étudier successivement ces différents déchets.
A. Déchets azotés : a) Acides aminés. — Ammoniaque. — Urée. — La masse principale de la molécule albuminoïde est constituée, comme nous le savons, par un agrégat de molécules d'acides aminés. Sous l'influence des ferments protéolytiques des tissus (et surtout du foie), la molécule se fragmente, et, par clivage, les acides aminés sont isolés les uns des autres.
Des acides aminés ainsi mis en liberté, un très petit nombre passent dans le sang et sont éliminés en nature par le rein : nous les retrouverons dans les urines.
• Mais la presque totalité des acides aminés provenant du clivage de la molécule albuminoïde sont décomposés avant d'être éliminés, donnant comme déchets ultimes : une grande quantité d'urée, de l'acide carbonique, de l'eau, et une minime quantité d'ammoniaque.
Un de ces acides aminés, le glycocolle, se combine . dans le foie avec un acide, l'acide cholique, qui provient de la désintégration des matières grasses; le produit de cette combinaison, l'acide glycocholique, est déversé par les cellules hépatiques dans la bile, et éliminé dans l'intestin.
Le mécanisme de celte décomposition des acides aminés est encore mal connu. On sait que, sous l'influence des ferments, l'azote des acides aminés se sépare sous forme d'ammoniaque, le reste de la molécule « désamidée » devenant un acide gras qui sera lui-même oxydé et transformé en CO'-f-rPO; quant à l'AzH3 formée, une très petite portion passe dans la circulation et est éliminée sous forme de sels ammoniacaux par les urines; mais la plus grande partie va se transformer en urée, soit par synthèse directe, en se combinant avec de l'acide carbonique suivant la formule :
58 AzlP + CO» = CO^UÎ + H«0;
soit par synthèse indirecte, en formant d'abord du carbonate d'ammoniaque, qui deviendra urée par déshydratation, suivant les formules :
2 AzH* + CO» + H»0 = CO C oAzîî* Il est également possible que l'acide aminé donne directement, par
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oxydation, du carbamate d'ammoniaque, lequel en se déshydratant devient de l'urée, suivant la formule :
U)^AzH* -('°-AzH« + H °'
Enfin certains acides aminés, tels que l'arginine, peuvent sous l'action d'un ferment hépatique, l'arginase, donner in vitro de l'urée par simple hvdratation, suivant la formule :
A, Il r'VzH*
Azn ~~ ^AzH.C'll'.CH.AzIP.CO.OH + H*0 Arginine.
= COC^{{! + AzH*.C5H«.CH.AzH8.CO.OH.
Urée. Omithine.
Tels sont les divers processus chimiques par lesquels s'explique la formation de l'urée aux dépens des acides aminés provenant de la fragmentation des molécules albuminoïdes. Il est probable en outre qu'une petite quantité d'urée est élaborée aux dépens d'autres éléments que les acides aminés, comme nous allons le voir en étudiant la désassimilation des nucléines. **
b) Acide urique. — Purines. — La seconde série des déchets azotés provenant de la désassimilation des albuminoïdes est représentée par l'acide urique et les purines ou bases puriques ou xanthiques).
On croyait il y a encore peu d'années, que ces corps étaient le produit d'une oxydation incomplète des albuminoïdes, tandis que l'oxydation parfaite de ces substances aboutissait à la formation de l'urée.
On sait aujourd'hui que cette opinion est inexacte. L'acide urique et les purines ne sont pas des déchets des albumines proprement dites ; ils proviennent exclusivement du groupement nucléinique des nucléoprotéides, ainsi que l'a démontré Horbaczewski.
En effet, nous avons vu en étudiant la structure chimique des molécules protéiques, que les nucléo-protéides contiennent un groupement préformé de bases xanthiques, combiné à un noyau d'acide phosphorique et à un noyau d'hydro-carbone. C'est ce groupement qui est mis en liberté lors de la dislocation de la molécule nucléo-protéique, puis clivé de manière à libérer les bases xanthiques.
Il est facile de démontrer que telle est bien l'origine des bases xanthiques dans l'organisme : tandis que l'ingestion d'albumines ordinaires augmente la quantité d'urée excrétée sans augmenter celle des corps xantho-uriques, l'ingestion d'aliments riches en nucléo-protéides (thymus, foie, etc.) augmente à volonté la quantité de ces corps xanthouriques.
Mais ce n'est pas seulement des nucléo-protéides de l'alimentation
que proviennent les déchets xantho-uriques : nous savons que les noyaux de toutes les cellules de l'organisme contiennent une forte proportion de nueléo-albumine ; la destruction de ces noyaux du fait de l'usure cellulaire, va donc mettre en liberté une certaine quantité de déchets xantho-uriques.
Ceux-ci ont par conséquent une double origine, de même que les déchets uréiques des albumines ordinaires : origine exogène (alimentaire', et origine endogène (usure cellulaire). Le régime alimentaire peut donc faire varier la quantité de ces déchets xantho-uriques ; mais même en cas de suppression absolue d'aliments nucléo-protéiques, l'usure cellulaire continuera à produire une certaine quantité de ces déchets.
Du moment que toutes les cellules de l'organisme produisent par leur usure des déchets xantho-uriques, il est évident que ceux-ci peuvent prendre naissance dans tous les tissus; mais, de même que pour l'urée, il semble que c'est dans le foie qu'ils se forment principalement.
Leur mode de formation est très simple : les bases xanthiques, existant préformées dans les molécules nucléo-protéiques, sont simplement mises en liberté lors de l'hydratation de cette molécule et de son clivage. Ainsi prennent naissance la xanthine, Yhypoxanthine, Yadénine, la guanine, etc..
Une portion de ces bases xanthiques passe dans la circulation et est éliminée en nature par le rein. Mais une portion importante est transformée soit dans les tissus mêmes, soit surtout dans le foie, et devient de Y acide urique.
Le mécanisme de cette transformation est assez complexe : sous l'influence d'une di as ta se spéciale « désamidante » contenue dans les tissus, la guanine et l'adénine (amino-purinesi sont transformées en xanthine et en hypoxanthine (oxypurines) ; puis une diastase oxydante transforme cette dernière en xanthine, et celle-ci en acide urique.
Les formules de constitution de ces différents corps permettent de mieux comprendre ces étapes de transformation :
Guanine.
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Une partie seulement de l'acide urique ainsi formé par oxydatiun des bases puriques est éliminée directement dans les urines ; l'autre partie est hydrolysée et transformée en urée parle foie, ainsi qu'en témoignent diverses expériences : en faisant circuler artificiellement à travers le foie du sang défibriné additionné d'urates, on constate qu'une partie de ces sels est transformée en urée; en faisant ingérer à des animaux en équilibre azoté une certaine quantité d'urates ou de bases xan Iniques, la. quantité d'urée excrétée augmente.
S'il n'est donc pas exact de considérer l'acide urique comme un déchet dû à la combustion incomplète des albumines, il est cependant vrai que l'acide urique, déchet dû à l'oxydation des nucléines, peut être comburé plus complètement et transformé en urée.
Nous verrons plus loin l'intérêt de ces données physiologiques appliquées à la Pathologie.
n Acide hippurique; Créatinine; Acide oxyprotéique. — Si l'urée et les corps xantho-uriques sont de beaucoup les plus abondants et les plus importants parmi les déchets azotés provenant de la désassimilation des albuminoïdes, ils ne sont pourtant pas les seuls. Nous devons encore mentionner l'acide hippurique, la créa.tinine, et l'acide oxyprotéique.
h' acide hippurique qui existe constamment en petite quanti lé dans l'urine humaine, et qui est plus abondant en cas d'alimentation végétale, résulte de la combinaison d'un acide aminé, le glycocolle (déchet de la molécule albuminoïde , avec l'acide benzoïque, autre déchet d'origine albuminoïde voir plus loini. Celte synthèse se fait probablement dans le rein, car on ne trouve pas d'acide hippurique dans le sang circulant.
L'a créatinine provient de la désassimilation des albumines musculaires. Celles-ci donnent d'abord de la créatine, dont une partie se déshydrate pour devenir de la créatinine, tandis que le reste s'hydrate et se décompose en sarcosine ou méthylglycocolle et en urée.
h' acide oxyprotéique , qui se trouve en notable quantité dans les urines normales '3 à 4 grammes par 24 heures , est un acide azoté très complexe, à poids moléculaire très élevé, ainsi que le mon Ire sa formule : C4:iHftîAzlv()3lS.
Il provient donc d'une dislocation relativement peu avancée de certaines molécules albuminoïdes.
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B. Déchets sulfurés. — Taurine, cystine, sulfates et phényl-
sulfates. — La molécule albuminoïde contient, avons-nous vu, du soufre, qui s'y trouve combiné à du carbone, de l'oxygène, de l'hydrogène et de l'azote, le plus souvent sous la forme d'un groupement cystéinique, d'autres fois sous la forme d'un acide aminé sulfuré, la taurine.
La désintégration des molécules albuminoïdes met ces groupements en liberté. Les groupements de taurine se combinent dans le foie avec un acide cholique, qui provient de la désintégration des graisses; l'acide taurocholique ainsi formé est éliminé par la bile.
Quant aux groupements de cystéine, un très petit nombre d'entre eux sont simplement hydrolyses et transformés en cystine, qui est éliminée dans les urines. Mais la presque totalité subissent une désintégration bien plus profonde, le soufre est mis en liberté, puis transformé en acide sulfurique. Celui-ci s'unit aussitôt d'une part à des alcalis, soude et potasse, d'autre part à des groupements phénolés dont nous allons voir l'origine dans un instant. Les sulfates et phénylisul fa tes ainsi formés sont éliminés par les urines.
C. Déchets aromatiques. — Parmi les nombreux déchets provenant de la décomposition des albuminoïdes se trouvent encore une série de composés de la série aromatique.
Ces déchets aromatiques peuvent provenir de plusieurs des groupements qui entrent dans la composition de la molécule albuminoïde : de certains acides aminés à fonction phénolée, tels que la tyrosine et la phénylalanine; et du groupement chromatogénique, qui est le plus souvent du tryptophane.
La désintégration de ces divers groupements paraît se faire surtout dans l'intestin sous l'action des fermentations microbiennes ; les produits auxquels elle donne naissance seraient absorbés par la muqueuse intestinale, et amenés au foie par la veine porte. Mais il est probable que ces mêmes déchets aromatiques peuvent prendre naissance lors de la décomposition des albuminoïdes dans les tissus.
Quoi qu'il en soit de ce point, sur lequel nous aurons à revenir plus loin, — les déchets en question provenant de la désintégration des groupements aromatiques des albuminoïdes sont très nombreux. Ce sont des phénols (phénol, paracrésol, pyrocatéchine, etc.. , des acides \ac. phénylpropionique, ac. benzoïque, etc....), et surtout de Yindol et des acides indolacétique, indolpropionique , etc....
Ces corps sont toxiques pour l'organisme ; aussi celui-ci ne les laisset-il pas se répandre sous cette forme chimique; mais il les combine avec la quantité voulue d'acide sulfurique (que nous avons vu provenir des sulfates ingérés ou de la décomposition du groupement sulfuré des albumines], de manière à former des corps dits sulfo-conjuguâs (p/ié-
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monts peu varier, et ce sont ces variations qui font les différentes variétés des albumines ordinaires.
Certains albuminoïdes ont une structure plus complexe encore, ce sont les protéides. Us sont constitués par l'union d'une molécule d?all>umine ordinaire avec un composé organique spécial, qui prend le nom de groupement prosthétique [nyfaQt-coç = ajouté .
On divise ces protéides en 3 groupes, suivant la nature du groupement prosthétique :
1° Les Glyco-protéides sont constitués par l'union d'une molécule d'albumine avec un hydrate de carbone : ainsi par exemple la mucine, In chondrine.
2° Les Nucléo-p roté ides, qui forment la substance essentielle des noyaux cellulaires, sont constitués par l'union d'une molécule d'albumine avec une nucléine. Celle-ci elle-même résulte de l'union d'une molécule d'albumine avec l'acide nucléi nique. Ce dernier est lui-même composé d'une molécule d'hydrate de carbone, d'un noyau d'acide phosphorique et d'une base pu ri que ou xanthique ixanthino, hypoxanthine, adénine, guaninei.
3° Les Chromo-protéides sont constitués par l'union d'une molécule d'albumine avec un groupement chromatogénique plus ou moins complexe. Ainsi par exemple l'hémoglobine est composée d'une molécule d'albumine (globinei, et d'une molécule chromatogénique, ferrugineuse, l'hématine.
Cette composition si complexe des protéides peut être résumée dans les schémas ci-joints voir planche II:.
Connaissant maintenant la composition complexe des molécules albuminoïdes, nous pouvons étudier les transformations qu'elles subissent pour être absorbées, assimilées, puis désassimilées.
3° Dislocation de la molécule albuminoïde dans le tube
digestif y et absorption. — La molécule albuminoïde ne peut être absorbée par la muqueuse intestinale qu'après avoir subi l'action des sucs digestifs qui la disloquent et la décomposent en une série de fragments. On a vu dans un chapitre précédent que les ferments digestifs qui agissent sur les substances albuminoïdes sont d'une part la pepsine du suc gastrique, d'autre part le trypsinogène du suc pancréatique combiné à l'entérokinase du suc duodénal, enfin l'érepsine et l'arginase élaborées par la muqueuse intestinale.
Dans l'estomac, sous l'influence de l'acidité du suc gastrique, la molécule d'albumine est d'abord transformée en ncidalbfnnine; celle-ci, sous l'action de la pepsine dans l'estomac, puis de la trypsine et de l'entérokinase dans l'intestin, s'hydrate, et se fray mente en seyaient* ifaboi'tl volumineux qui répondent chacun ù un ou plusieurs p(dy-
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dans des limites très étendues, entre l*r,50 et 20 ou 25 grammes par jour. Si la quantité moyenne de chlorures éliminée par les urines en 24 heures est de 12 à 15 grammes, c'est que telle est la ration que nos habitudes alimentaires et gustatives nous font en général ingérer; mais une ration de l'r,50 par jour est suffisante pour les besoins réels de l'organisme ; il est vrai par contre qu'un rein normal peut en éliminer des doses bien plus élevées.
C'est dire que la quantité des chlorures urinaires n'a aucune signification si on ignore la quantité de chlorures alimentaires. Au contraire la comparaison de ces deux quantités offre le plus grand intérêt, puisqu'elle indique d'une façon mathématique si l'organisme retient ou non ' les chlorures ingérés.
En pratique, on n'a habituellement pas à tenir compte de la quantité de chlorures éliminés parles fèces, cette quantité étant insignifiante; cependant, dans certains cas de rétention chlorurée, il s'établit une véritable diarrhée vicariante, dans laquelle il devient nécessaire de doser les chlorures éliminés.
Nous ne reviendrons pas ici sur les conséquences de ces rétentions chlorurées, déjà exposées à propos de la physiologie du rein.
B. Dosage des phosphates. — Après le dosage des chlorures, c'est celui des phosphates qui offre le plus d'intérêt. Ici encore, il est d'absolue nécessité de connaître la teneur exacte des ingesta en phosphore, car ici encore il y a normalement égalité entre les ingesta et les excréta.
Le phosphore est apporté par beaucoup d'aliments, soit sous forme de phosphates (surtout abondants dans les végétaux), soit sous forme de combinaisons organiques, lécithines et nucléo-protéides.
Il est éliminé en presque totalité sous forme de phosphates de K,Na,Ca et Mg; en outre une minime quantité (0&r,02 environ), incomplètement oxydée, est éliminée sous forme d'acide phospho-glycérique.
La teneur moyenne des urines en acide phosphorique (calculé en P* O5) est d'environ 2»r,50 par vingt-quatre heures.
Certains malades (notamment des tuberculeux) élimineraient plus de phosphates qu'ils n'en absorbent : on dit en pareil cas qu'il y a phosphaturie, que les malades se déminéralisent. C'est qu'en effet ils désassimilent une partie des phosphates accumulés dans leurs tissus et surtout dans leur squelette. Mais pour juger l'existence de phosphaturie, il est indispensable de connaître la dose de phosphore ingéré, et de ne pas se contenter du dosage des phosphates urinaires ; souvent en effet ces malades sont soumis à un régime de suralimentation, le chiffre des phosphates urinaires est supérieur à la moyenne sans qu'il y ait déminéralisation.
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G. Dosage des autres sels minéraux. — Ceux-ci ont moins d'intérêt pratique.
Les sulfates urinaires proviennent en très faible partie de ceux que contiennent les aliments, en majeure partie de l'oxydation du soufre des albuminoïdes. Nous les retrouverons donc en étudiant les déchets d'origine albuminoïde.
Les carbonates urinaires proviennent soit directement des carbonates alimentaires, soit indirectement de certains sels organiques (malates, tartrates, etc...) contenus dans divers aliments, notamment dans les fruits, et qui par oxydation donnent des carbonates. Leur dosage ne paraît pas offrir à l'heure actuelle d'intérêt pratique.
Certains auteurs se sont efforcés de déterminer la proportion de chacun des différents sels minéraux dans les urines à l'état normal. Ce pourcentage minéral (Robin) ne donne en réalité que des renseignements de faible valeur, puisque la proportion des sels excrétés varie normalement parallèlement à celle des sels ingérés.
I). Dosage du 1er. — Le fer, qui est mis en liberté par la destruction de l'hémoglobine des hématies et des fibres musculaires ne passe dans l'urine qu'en quantité minime; la majeure partie est éliminée par le foie (bile) et par la muqueuse intestinale. A l'état normal, on estime à 10 milligrammes la quantité de fer nécessaire chaque jour à l'organisme.
On sait que cette quantité est augmentée toutes les fois qu'il se produit des destructions exagérées des globules rouges. Mais les analyses d'urines ne peuvent permettre d'apprécier l'étal du métabolisme du fer; les analyses des matières fécales sont indispensables à pratiquer simultanément, et encore faut-il connaître très exactement la quantité de fer ingérée avec les aliments.
Comme, en outre, il est impossible de savoir si le fer retrouvé dans les matières fécales est du fer absorbé puis excrété, ou du fer non absorbé, on voit combien est délicate l'étude du métabolisme du fer à l'état normal et pathologique.
2° Déchets d'origine albuminoïde.
L'étude du métabolisme de la molécule albuminoïde nous a montré que la plupart des déchets qui en proviennent sont éliminés par le rein. Seuls les acides gras qui proviennent de la désamidation des acides aminés, sont transformés finalement en CO* et H*0 et éliminés par les voies respiratoires. Mais tous les déchets azotés, sulfurés, phosphores, aromatiques, sont éliminés par le rein.
A. Dosage des déchets azotés. — Ceux-ci sont les plus
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importants et les plus intéressants. En effet tous les albuminoïdes contiennent une proportion d'azote qui varie peu, de 16 à 17 pour 100; et ce sont les seuls aliments azotés. Comme tous les déchets azotés sont éliminés par le rein, leur dosage dans l'urine pourra renseigner avec beaucoup de précision sur la quantité d'albuminoïdes désassimilés.
L'analyse doit porter d'une part sur la quantité d'azote total éliminée, et d'autre part sur la proportion des différents déchets azotés les uns par rapport aux autres.
a. Dosage de l'azote total. — Le dosage de l'azote total est extrêmement important, puisqu'il permet de calculer la quantité des albuminoïdes désassimilés.
C'est bien à tort qu'on se contente souvent, dans la pratique médicale, de doser l'urée, et non l'azote total. Sans doute l'urée est le plus abondant des déchets azotés, mais sa proportion par rapport aux autres n'est pas fixe, et on s'expose à de grosses erreurs en voulant juger le métabolisme des albuminoïdes d'après la seule quantité d'urée éliminée.
La quantité d'azote total éliminée en vingt-quatre heures doit être normalement égale à la quantité d^azote ingérée sous forme d'albuminoïdes, déduction faite de la petite proportion qui n'a pas été absorbée par l'intestin et qui est éliminée dans les fèces. Pour une alimentation convenable, lorsque les fonctions digestives s'exercent normalement, 95 pour 100 environ des albuminoïdes ingérés sont absorbés; par conséquent, lorsque la nutrition est également normale, dans un organisme en équilibre de poids, l'azote total urinaire doit être égal à 95 pour 100 environ de l'azote ingéré.
Cette proportion peut se trouver modifiée dans un sens ou dans l'autre.
Tantôt l'azote total urinaire est en quantité supérieure à l'azote ingéré: l'excès provient alors nécessairement d'une destruction exagérée des albuminoïdes constituants de l'organisme, celui-ci est donc en état de dénutrition.
Tantôt au contraire l'azote urinaire est en quantité trop faible par rapport à l'azote ingéré; trois cas sont possibles : 1° ou bien il s'agit d'un défaut d'absorption intestinale, comme le fait est très fréquent chez les dyspeptiques, et en pareil cas le dosage de l'azote dans les matières fécales montrera que ce corps s'y trouve en excès ; 2° ou bien il s'agit d'un excès d'assimilation des albuminoïdes absorbés : chez les sujets en état de croissance, chez la femme pendant la gestation, ou chez les convalescents qui réparent leur amaigrissement; dans ces cas, le dosage de l'azote fécal donnera un chiffre normal, et la balance montrera que le sujet augmente de poids; 3° ou bien enfin il s'agit de malades atteints de néphrite avec imperméabilité relative du rein pour
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les déchets azotés; certains symptômes urémiques trahiront alors cette rétention azotée, et l'analyse du sang montrera l'augmentation de sa teneur en urée.
b. Dosage des différents déchets azotés. — Si le dosage de
l'azote total peut seul permettre de mesurer la quantité d'albuminoïdes qui ont été désassimilés, le dosage des différents déchets azotés fournit d'utiles indications sur la qualité et le mode de cette désassimilation.
1° Urée. — Rapport azoturique. — L'urée est de beaucoup le plus abondant des déchets azotés; pour un régime alimentaire ordinaire, la quantité d'urée éliminée en vingt-quatre heures est de 25 à 30 grammes. L'azote éliminé sous cette forme représente 80 à 90 pour 100 de l'azote total éliminé par l'urine.
Il est classique d'attribuer aux variations de cette proportion de l'azote uréique par rapport à l'azote urinaire total, ou rapport aioturique, une grande valeur sémiologique.
L'importance primordiale attribuée à ce rapport vient de ce qu'on considérait jusqu'à ces dernières années l'urée comme le terme ultime de la désassimilation azotée, celui auquel aboutit l'oxydation parfaite des albuminoïdes ; donc, pour une quantité donnée de substances albuminoïdes détruites, mieux se feront les oxydations, et plus il se formera d'urée, moins il restera d'autres déchets; le rapport azoturique tendra vers l'unité; à l'état normal, il est de 0,84 à 0,85, ce qui veut dire que pour un gramme d'azote éliminé dans les urines, il y en a 0,84 à 0,85 centigrammes qui s'y trouvent à l'état d'urée. Si les oxydations se font d'une manière imparfaite', il y aura proportionnellement moins d'urée et davantage d'autres déchets azotés : le rapport azoturique tendra à s'abaisser; c'est ce qui se passe chez certains sujets, goutteux, rhumatisants, migraineux, que Bouchard a réunis pour cette raison sous une même étiquette morbide, comme atteints de « ralentissement de la nutrition ».
C'est également ce qui se passe chez les malades atteints d'insuffisance hépatique, ce qui est facile à expliquer, puisque c'est dans le foie que se réalise en grande partie la désassimilation albuminoïde et la formation de l'urée; aussi l'abaissement du rapport azoturique est-il considéré comme un des signes les plus nets de l'insuffisance hépatique.
Les connaissances nouvelles acquises depuis quelques années sur le métabolisme des albuminoïdes et sur le chimisme urinaire imposent de faire actuellement certaines réserves sur l'interprétation de ces variations du rapport azoturique.
Comme nous l'avons vu en effet plus haut, certains déchets azotés, les purines et l'acide urique, ne proviennent aucunement d'une oxyda-
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tion imparfaite des albumines, mais ont pour origine exclusive la désintégration du groupement nucléinique des nucléo-protéides.
On peut faire varier à volonté leur quantité dans les urines en donnant des régimes alimentaires plus ou moins riches en nucléines, et bien entendu le rapport azoturique variera simultanément. D'autre part, dans presque toutes les études concernant ce rapport azoturique, les dosages d'urée ont été faits avec tla méthode de l'hypobromite ; or, on sait aujourd'hui que cette technique comporte de nombreuses causes d'erreur.
Malgré ces réserves, il est incontestable que le rapport azoturique est ordinairement très abaissé dans le cas d'insuffisance hépatique, et le fait s'explique facilement, non seulement parce que bien d'autres déchets azotés que les corps xantho-uriques peuvent être augmentés en pareil cas, mais encore parce qu'une partie de ces corps xantho-uriques est vraisemblablement transformée en urée à l'état normal, et ne l'est plus quand le foie est altéré.
Il y aurait donc grand intérêt à reprendre toute cette question, en faisant les dosages par des techniques rigoureuses, et en tenant un compte exact des ingesta.
2° Acfde urique et purines. — Nous avons vu que les purines et l'acide urique dérivent de la désintégration des nucléo-protéides, dont le groupement nucléinique contient des bases xanthiques préformées. Or de ces nucléo-protéides désintégrés, les uns proviennent directement de l'alimentation, les autres faisaient partie intégrante des tissus; les déchets xantho-uriques ont donc une double origine, exogène ou alimentaire, et endogène ou par usure cellulaire.
Il est probable qu'une partie de ces corps est détruite dans le foie et transformée en urée ; le reste est éliminé par le rein.
L'urine contient en moyenne 70 centigrammes de ces substances en 24 heures, mais cette quantité varie considérablement suivant l'alimentation, qui apporte plus ou moins de nucléines, et suivant le travail musculaire, qui use plus ou moins les tissus.
Dans certains cas pathologiques, la quantité d'acide urique est considérablement augmentée : ainsi chez les leucémiques, lorsqu'il se produit de grandes destructions leucocytaires; — ainsi surtout chez les goutteux : ici l'exagération de la proportion d'acide urique dans les tissus est le substratum chimique de la maladie ; est-elle due à une surproduction, ou bien à une insuffisance de transformation dans le foie, ou encore à une insuffisance d'élimination rénale? Ces diverses théories ont chacune leurs partisans.
3° Sels ammoniacaux. — Les variations de la teneur des urines en sels ammoniacaux sont encore assez mal connues. On sait que cette
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teneur augmente chez les malades atteints d'insuffisance hépatique, le foie devenant sans doute incapable de transformer en urée toute l'ammoniaque dérivant de la décomposition des acides aminés.
L'augmentation de l'ammoniaque urinaire est surtout importante chez les diabétiques lorsqu'ils font l'auto-intoxication acide dont le ternie est le coma diabétique : il semble que l'organisme cherche à se défendre lui-même en fabriquant davantage d'ammoniaque pour saturer les acides en excès.
4° Phénylsulfates. — L'origine et le mode de formation des phénylsulfates sont actuellement discutés, de sorte qu'il est difficile de se prononcer sur la valeur sémiologique des variations de leur abondance dans les urines.
Pour les classiques, les corps aromatiques (phénol, indol, etc.) prennent naissance dans l'intestin, aux dépens des albuminoïdes, sous l'influence des fermentations microbiennes; ils sont ensuite combinés à des déchets sulfatés dans le foie, puis éliminés par le rein à l'état de corps snlfoconjugués. Par conséquent leur surabondance est fonction de fermentations microbiennes intestinales : on sait en effet l'abondance de l'indicanurie au cours des entérites, dans la fièvre typhoïde, etc.
D'après Henri Labbé et Vitry, les corps aromatiques sont des déchets normaux des albuminoïdes, provenant de la mise en liberté du groupement chromatogénique de ces substances, lors de leur décomposition par les ferments protéolytiques des sucs digestifs ou des tissus. Leur abondance varierait donc non point avec les fermentations intestinales, mais avec l'importance de la désassimilation albuminoïde, que celle-ci porte sur les albumines ingérées ou sur les albumines constituantes des tissus inanition).
5° Indosé urinaire organique. — Lorsque dans une urine on a dosé l'urée, les corps xantho-uriques, et les corps sulfoconjugués, si on fait le total de ces diverses substances, et si d'autre part on dose l'extrait organique total, on constate que les deux chiffres sont loin d'être égaux : la différence atteint souvent le chiffre de 32 pour 100. Cet « indosé organique » (Lambling, H. Labbé et Vitry) varie, en valeur absolue, de 6 à 20 grammes; en moyenne il est de 12 à 13 grammes : c'est donc une quantité très importante, si l'on songe que la quantité totale de substances organiques éliminées par l'urine en vingt-quatre heures est d'environ 40 grammes.
Par quoi est constitué cet indosé organique? 11 comprend une portion de substances azotées, notamment de la créatinine, des acides aminés et de l'acide oxyprotéique que nous avons vu dériver des albuminoïdes ; mais en outre, il comprend très probablement des hydrates de carbone
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et diverses substances azotées encore indéterminées, et dont l'étude est à Tordre du jour.
On voit combien il reste encore de points obscurs dans l'histoire du métabolisme alimentaire et des excréta urinaires.
Nul doute que les progrès de la Physiologie et de la Chimie ne les éclairent un jour, ce qui permettra d'élucider bien des questions de Pathologie du plus haut intérêt, telles que la pathogénie de la goutte, des lithiases et du diabète.
CHAPITRE VII
Peu de chapitres soulignent plus nettement In différence qui existe entre l'analomie dite médicale et l'analomie descriptive (rue celui que nous abordons. En effet, pour étudier l'appareil respiratoire et suivre le trajet de l'air inspiré, nous devons grouper dans ce mflme chapitre des organes étudiés en anatmnie descriptive, soit avec le tube digestif', pharynx cl amygdales', soit avec les organes des sens ■ Fosses nasales et larynx, soit avec l'appareil respiratoire [trachée et grosses bronches). En C. to/ermu..
c (in i concerne les fosses ^
nasales, I anatomie descriptive s'obsline à ne Cenfnifr- tfr — C. c*rra
voir que leur rôle olfactif, et se préoccupe peu de leur rôle respiratoire,
fondamental en méde- ,.,„ .„ „ , „ , ,
Fiu. *î. — Squelette .lu nez, vu de profil c-ine humaine. U est par (Jacques, m P..irier-C1mrpj).
elles que l'homme doit
respirer à l'état normal, c'est par elles que l'air pénètre dans l'organisme; nous les étudierons en premier.
Nez et fosses nasales. — Les fosses nasales, creusées dans le massif facial supérieur, au-dessus de la cavité buccale, au-dessous des cavités orbilaires, comprennent un ensemble de cavités an fructueuses, se
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prolongeant dans les os de la face par des cavités, on sinus, donl l'importance pathologique est considérable. Elles sont protégées par la saillie du nez qui s'ouvre à l'extérieur par les narines, et communiquent en arriére avec une région de transition avec le pharynx : le rhi no-pharynx.
A. — Le nez est une formation ostéorcartilagineuse qui surplombe l'entrée des fosses nasales, en avançant au milieu de la figure a laquelle elle donne un de ses aspects caractéristiques. Formé d'une charpente ostéo- cartilagineuse, d'une couche musculaire, et d'une enveloppe cutanée, le nez présente parfois des déformations extérieures, intéressantes au point de vue du diagnostic. L'aspect dit en lorgnette, par effondrej ment des os du nez, est raracté-
c. tattraui ristiqnc de l'hérédo-syphilis.
Six os participent à la formation
— » . . , du squelette nasal. Ce sont les
■-' apophyses monlantesdu maxil-
--C. de r-iitc li're supérieur, les os propres
itK ne: (j(| |1CZ) ja pilrtie antérieure de
la lame verticale de l'ethmoïde,
l'épine nasale du frontal. Les
cartilages du nez, reliés entre
eux par une membrane fibreuse,
résistante, qui les unit et leur permet une certaine mobilité, sont au
nombre de trois :
11 Le cartilage supérieur, on cartilage qnadrangulaire, complète la séparation des deux fosses nasales.
2) Les cartilages latéraux, qui sont tout simplement l'expansion latérale du cartilage quad l'angulaire, se continuent eu haut avec les os propres du nez, en bas avec le cartilage de l'aile du nez.
3) Le cartilage de l'aile du nez, en fer à cheval à concavité postérieure, soutient l'aile du nez pendant l'inspiration et l'empêche de s'accoler à la cloison médiane en raison du vide intra-nasal. Son atrophie et la paralysie des muscles qui le font mouvoir donnent lieu à des troubles respiratoires.
Le cartilage de l'aile du nez et le hnrd antéro-inférieur du cartilage quad rangu lai re médian limitent les narines, ou vcstihulc des fosses nasales, intéressantes parce que leur revêtement est un revêtement cutané, garni des poils ou vibrisses, et possédant d'importantes glandes
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B. Les fosses nasales. — Nous devons rappeler, en premier lieu, sommairement, leur constitution os lé o logique, puisque l'on donne ce nom à des cavilés creusées dans les os de la face el tapissées d'une muqueuse spéciale. Mais un point doit attirer notre attention. L'axe des narines est vertical, l'axe de la cavité des fosses nasales est antéropostérieur. Aussi l'air se dirige-t-il de bas en haut, en pénétrant dans les narines, vers la région olfactive du nez, puis il est rejeté d'avant
Fie 44. — Cloison des fusses nasales (Jacques, in l'oirier-Cliarpy).
en arrière. Les narines sont donc un organe olfactif, alors que les fosses nasales sont surtout un organe respiratoire. D'autre part ce fait est capital A se rappeler dans la moindre intervention sur les fosses nasales, cathélérismc par exemple, ou insufflation. Il faut diriger les instruments d'avant en arrière, el non de bas en haut, car on serait arrôlé par les formations osseuses. Répondant en haut à la partie moyenne de l'étage antérieur du crâne, en bas à la cavité buccale dont les sépare la voûte palatine, les fosses nasales sont séparées en deux par une mince cloison verticale, el présentent à étudier des parois, une voule, la cloison qui les divise en deux, et des orilices qui les font communiquer soit en avant avec les narines, soit en arrière avec le rhi no- pharynx, suit latéralement avec les autres cavités ou sinus creusés dans le massif facial.
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La voûte des fosses nasales est une longue gouttière antéro-poslérieure, qui suit une direction assez complexe.
Elle est successivement :
a> Obliquement ascendante et concave, formée par la face postérieure des os du nez, el l'épine nasale du frontal.
b) Horizontale, étroite, formée par le frontal et la lame criblée de l'elhmoïde, vraie dentelle osseuse.
ci Légèrement descendante, constituée par la face inférieure du corps du sphénoïde.
d Légèrement et obliquement descendante, dans une région formée par les orifices des sinus sphénoïdaux, où pénètre la muqueuse des fosses
A M Fie., k'.i. — Paroi evlerne Jes fosses nasales [Jacques, in Puirier-Charp; ).
nasales, par le corps du sphénoïde, [les expansions latérales du vomer, les apophyses sphénoïdalcs du palatin.
La paroi inférieure des fosses nasales est formée par l'apophyse palatine du maxillaire supérieur, et la portion horizontale du palatin.
La cloison qui sépare les fosses nasales droite et gauche est formée en haut par la lame verticale de l'elhmoïde, en bas par le vomer. Ses déviations onl une certaine importance, car cite gène alors la pénétration
de l'air à travers une des fosses nasales, et contribue à faire respirer Findividu par la bouche. Parfois ces déviations arrivent à obstruer complètement une des fosses nasales. On remarque sur la cloison un épaissi ssement ou tubercule de la cloison, et une tache vasculaire, petit carrefour artériel où s'anastomosent des branches de la sphéno-palatine, de l'artère ethmoîdale antérieure, de Tarière de la sous-cloison, et dont la lésion serait l'origine des épistaxis graves, qui seules nécessitent le tamponnement antérieur des fosses nasales. La connaissance de ce fait et la localisation de la tache vasculaire, à la partie antérieure de la cloison, a fait abandonner complètement aujourd'hui le tamponnement postérieur des fosses nasales. Encore faudra- 1— il ne pas trop se presser de foire même un tamponnement antérieur chez les individus âgés. Les relations de ces artérioles ethmoïdales avec les artères cérébrales font en effet que l'arrêt brusque d'une épistaxis entraîne une hypertension dans les artères du cerveau et favorise l'hémorragie cérébrale par rupture d'une artériole cérébrale à parois fragiles chez les individus scléreux, pour qui l'épistaxis sert de décharge utile à une circulation insuffisante.
La paroi externe est formée par les masses latérales de l'ethmoïde, le maxillaire supérieur et l'unguis, le canal inférieur, et le palatin.
Le point intéressant ici, c'est la présence des cornets :
Ce sont trois lames osseuses, allongées d'avant en arrière, et enroulées de haut en bas, et de dehors en dedans, qui se détachent de la paroi et s'avancent dans chaque cavité nasale. On donne le nom de méats à l'espace compris entre les cornets et la paroi où ils semblent accrochés. Seul le cornet inférieur est un os indépendant, accroché à la paroi des fosses nasales; il se continue assez loin en arrière, et atteint en avant les limites osseuses des fosses nasales. Des deux autres cornets, le cornet supérieur est à peine individualisé de l'ethmoïde, dont il fait partie, le cornet moyen est un peu mieux détaché de l'ethmoïde; il descend comme un volet osseux, qui se rapproche de la cloison, limitant, avec le tubercule de la cloison, la fente olfactive.
L'importance des méats, qui séparent les cornets entre eux et de la paroi externe, réside dans ce fait que c'est là que s'ouvrent les orifices des cavités de la face ou sinus qui communiquent tous avec les fosses nasales.
a) Dans le méat supérieur, se trouvent les orifices de communication avec l'ethmoïde ; c'est là que passent les vaisseaux communiquant avec les vaisseaux encéphaliques.
b) Dans le méat moyen s'ouvrent les orifices du sinus maxillaire et du sinus frontal.
c) Dans le méat inférieur s'ouvre l'orifice du canal lacrymo-nasal. Sur les narines, sur ces parois osseuses avec leurs cornets et leurs
orifices passe une muqueuse ou muqueuse pituilaire, qui tapisse toutes les anfractuosités, pénètre dans tous les orifices que nous avons mentionnés, et se continue par conséquent : avec la peau au niveau des narines (par une transition insensible) ; avec les muqueuses des sinus et des conduits (conduit lacrymo-nasal) ; avec la muqueuse du rhinopharynx.
Rhino-pharynx. — Portion intermédiaire entre le pharynx et les fosses nasales, c'est une cavité à six parois.
1. — La paroi supérieure est un plan incliné en bas et en arrière se continuant avec la voûte des fosses nasales. Elle est formée par le corps du sphénoïde et le corps de l'occipital, et présente sur la ligne médiane un épaississement ou amygdale pharyngée, série de sillons antéro-postérieurs limités par des bourrelets, très nets chez l'enfant, moins marqués chez l'adulte. Chez l'enfant un de ces sillons se termine par un cul-de-sac assez marqué, ou bourse pharyngienne. La signification, et l'existence même de ces formations sont très discutées.
2. — La paroi postérieure n'est en réalité que la suite de la précédente, avec laquelle elle se continue par une courbe douce; sa limite inférieure passe par le bord supérieur de l'arc antérieur de l'atlas. Elle répond à l'occipital recouvert par la terminaison des muscles grands droits antérieurs de la tête et les aponévroses fibreuses qui les recouvrent.
3. — La paroi antérieure n'est en réalité représentée que par les deux orifices postérieurs des fosses nasales, et la prolongation de la cloison qui les sépare. Ces orifices, avec leurs parties molles qui les limitent, ont une forme ovale; on y voit par la rhinoscopie postérieure les extrémités postérieures des cornets, dont les fréquentes hypertrophies gênent la respiration i queues de cornets).
La rhinoscopie postérieure consiste à examiner l'arrière-nez avec un miroir qu'on introduit par la bouche, derrière la luette et qu'on éclaire avec un miroir frontal.
4. — Les parois latérales sont surtout intéressantes, à cause de Y orifice de la trompe dEustacItc. On sait que la trompe fait communiquer l'oreille moyenne avec le rhino-pharynx, assurant ainsi une pression moyenne d'air dans la caisse de l'oreille moyenne; on voit immédiatement les rapports de l'état du rhino-pharynx avec celui de l'oreille moyenne ; l'obstruction de la trompe par un catarrhe chronique, venu du rhino-pharynx obstrué par un cornet hypertrophié ou des végétations adénoïdes (formations lymphoïdes dues à l'hypertrophie do l'amygdale pharyngée) est une des causes les plus fréquentes de surdité. Cet orifice de la trompe regarde en bas en dedans, et en avant.
Triangulaire à base inférieure, il mesure 8 à 9 millimètres de haut
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sur 4 millimètres de long. Il est situé à 1 centimètre en arrière du cornet inférieur, à 1 centimètre au-dessus du voile du palais, à 6 ou 7 centimètres de l'ouverture des narines, par où on peut aller le cathétériser, avec une sonde spéciale (sonde d'Itard). Au-dessus de l'orifice tubaire est une fossette, fossette tubaire; en arrière de lui existe une fossette plus profonde, fossette de Rosenmuller.
5. — Le plancher du 'rhi no-pharynx est formé par la face postérieure du voile du palais, quand celui-ci se relève.
Il faut se rappeler que les lymphatiques du nez et du rhino-pharynx vont aux ganglions sous-maxillaires et aux ganglions de la chaîne carotidienne.
Oro-pharynx. — La portion buccale du pharynx a la forme d'une gouttière ouverte en avant, dont le fond est formé par les 2 premières vertèbres cervicales recouvertes de leurs parties molles, (muscles prévertébraux, muscles et aponévroses pharyngés, muqueuse). Son aspect est inégal et mamelonné. Un sillon latéral l'unit à l'orifice antérieur qui s'ouvre sur le vestibule pharyngo-buccal, orifice antérieur limité par le voile du palais. Sans entrer ici dans le détail de la constitution musculaire du voile, nous ne ferons que rappeler ses 4 piliers, 2 antérieurs naissant sur sa face antérieure, et 2 postérieurs continuant son bord postérieur; l'intérêt du voile du palais réside dans ce fait que pendant la déglutition il se relève, ferme le rhino-pharynx et forme alors à l'oro-pharynx une paroi supérieure.
La région du voile est encore intéressante par la présence, entre ces piliers, d'une importante formation lymphatique, les amygdales palatines. Si on donne en effet le nom d'amygdales aux formations lymphatiques assez individualisées qui se trouvent dans le rhino-pharynx (amygdale pharyngée, amygdale tubaire) ou sur la base de la langue, les amygdales palatines qui contribuent, avec les amygdales indiquées ci-dessus, à former « l'anneau lymphatique de Waldeyer », sont les plus importantes, et leur rôle considérable en pathologie courante mérite plus qu'une simple mention. Il faut en effet toujours regarder le pharynx d'un malade, quelle* que soit l'affection dont il est atteint.
Normalement les amygdales ne doivent ni dépasser le plan des piliers, ni faire bomber le pilier antérieur ; elles n'adhèrent qu'inférieurement, et en haut on doit pouvoir passer un stylet entre les piliers et l'amygdale, d'où l'indication d'ouvrir en haut les abcès amygdaliens. L'extrémité inférieure des amygdales est à 5 à 8 millimètres du bord de la langue; c'est tout près également que passe le glosso-pharyngien, qui leur abandonne des filets nerveux dont l'anastomose avec les filets de la Ie paire, explique les irradiations douloureuses des angines vers l'oreille. Aussi faut-il toujours regarder la gorge d'un individu qui
se plaint de l'oreille. Il faul se rappeler enfin que ta face externe, de l'amygdale, adhérente aux plans m u se ulo-apo névrotiques, répond par leur intermédiaire à la partie antérieure de l'espace maxillo-pharyngien
Amggd. palnl.
Pliph. épiglott.
Fui. ifi. — l'Invité buccale i't cavité pli a rvn pi en ne (d'après Lusclilii).
et que 2 centimètres seulement la séparent de la carotide externe danger d'hémorragie dans l'amygdalotomie .
Larynx et Trachée. — Do l'oro-pWynx l'air pénètre à travers le larynx dans les voies respiratoires véritables. Les conduits aériens supérieurs sont essentiellement formés d'une série d'arcs cartilagineux, unis par une gaine fi bio-élastique. Les arcs cartilagineux supérieurs sont différenciés pour former le larynx, organe de la voix. La palpation de la face antérieure du cou permet de se rendre compte de ses principales caractéristiques. De haut en bas sur la ligne médiane on sent la saillie du cartilage thyroïde <vuly> pomme d'Adam ; sous le carii-
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lape thyroïde on seul une dépression, c'est la membrane cricothyroïdienne, puis un nouvel anneau cartilagineux, l'anneau du crieoïde, puis une nouvelle dépression, où l'on senl le premier anneau de la trachée qui n'est pas volumineux.
Sur un larynx isolé par dissection, on constate qu'il est formé en arrière par les 2 cartilages arylénoïdes et qu'un cartilage mobile ou cartilage de l'épiglolle, partant de la face postérieure du cartilage thyroïde et dirigé en arrière et
en haut ferme, en cas de be- m WjWft.
soin, le larynx par en haut, G. came iyoU.
pourcmpècherles particules c. Miia
alimentaires de pénétrer de «"ni/. ii»j'. kgeM.
l'oro-pharynx dans les voies Corut iup.
aériennes, et leur permettre de pénétrer dans l'œsophage. Tabm. mp.
Au larynx fait suite la trachée. C'est un canal im- * "t"t
pair, médian, unique, qui . cr-r. pioqut
commence au niveau d'un lubm.iif.
plan passant par le bord in- i^«rie"»« )
férienr de la 7" cervicale, m lrark^
pénètre dans le thorax et se
termine à la hauteur de la pic, \:. — [..■ cartilage thyroïde, face latérale 3' ou 4" dorsale pour se di- (Nicolas).
viser en 2 grosses bronches.
C'est un tube cylindrique plus large en bas, aplati en arrière sur toute sa hauteur : Ses rapports au niveau du nui se confondent en partie avec ceux du corps thyroïde, au niveau du thorax avec ceux de la crosse de l'aorte, où on les étudiera. Au cou ['isthme du corps thyroïde recouvre en avant les 2e, 3e et 4* anneaux de la trachée, quelquefois le 1er, quelquefois le 5e; on rencontre là le paquet veineux des veines thyroïdiennes inférieures qui peuvent fortement gêner l'opération au cours d'une trachéotomie. Latéralement la trachée répond en haut aux lobes latéraux du corps thyroïde, plus bas au paquet vasculo-nerveux du cou , carotide primitive, jugulaire interne, pneumogastrique) et au récurrent [branche de ce pneumogastrique).
Dans sa portion thoracique la trachée descend entre le médiaslin antérieur et postérieur. En arrière elle repose sur l'œsophage comme au cou. En avant, dans sa partie supérieure elle est croisée par le tronc veineux brachio-céphalique gauche, qui la sépare du thymus, et plus encore des muscles slerno-lhyroïdiens et du sternum. Dans sa partie inférieure elle est recouverte, à droite par le tronc artériel brachio-
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céphalique et à gauche par la carotide primitive gauche. Latéralement la trachée répond aux plèvres médiastines, à la crosse aortique et au récurrent gauche, à la veine cave supérieure et a l'azygos à droite.
Au niveau de sa bifurcalion, la trachée est située derrière la branche droite de l'artère pulmonaire, contre la face supérieure de l'oreillette
.'. %r. (C. potl.)
Epia, face poil.
Repli aryl. êptgl.
C. aryl. Bciniilr
Gw/f. phar
Ejc. 18. — Face postérieure (iiliarjuirée) da larynx, avec son orifice (Nictiliis).
gauche. Elle est entourée de ganglions lymphatiques, très importants, au point de vue pathologique, divisés par Barety en ganglions juxta et intertrachéc—bronchiques, augmentés de volume dans ta plupart des affections broncho-pulmonaires des enfants (adénopalhie trachéo-broncliique).
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Si l'on considère d'ensemble les premières voies aériennes depuis les fosses nasales jusqu'au larynx il ne s'agit que de parois osseuses recouvertes de muscles, d'aponévroses, et d'une muqueuse qui, seule, a des caractères spéciaux, respiratoires. En revanche la trachée et les bronches forment un conduit bien individualisé. La trachée est formée d'une gaine fibro-él as tique entre les deux lames de laquelle sont compris les cerceaux cartilagineux et des fibres musculaires qui unissent ces cerceaux cartilagineux. En effet ces cerceaux cartilagineux ne sont pas fermés en arrière; ils ont la forme d'un C couché, dont la concavité
régarde la colonne vertébrale. La membrane fibreuse, se continue en arrière, formant la membrane transverse. De plus, en dedans do la membrane transverse, des fibres musculaires lisses forment une concho continue, le muscle trachéal, tendu entre les extrémités libres des arcs cartilagineux. Ces fibres lisses sont entourées de libres élastiques. Ce * sont ces mêmes libres musculaires qui se différencient au niveau des cartilages également différenciés du larynx, cartilages mobiles les uns sur les autres pour tendre les cordes vocales inférieures, organe principal de la voix.
Ces formations cartilagineuses sont formées de cartilage hyalin, mais infiltrées de sels calcaires chez les sujets âgés. Elles existent encore sur les grosses bronches : toutefois il ne s'agit plus d'anneaux complets, mais de simples noyaux cartilagineux.
Quoiqu'il en soit, séparée par un tissu celluleux de ce fond, formé de
muscles et d'aponévrose, ou des anneaux entourés de leur gaine fibroélaslique, la muqueuse des voies aériennes supérieures présente des
caractères communs, et certaines variétés de détail suivant les régions.
Muqueuse. — La muqueuse des
voies aériennes supérieures présente à
étudier quatre parties, un rhorion ou c,n
membrane basalc qui l'isole des autres '■"
couches, un épilbélium, des glandes,
et des formations lymphatiques. De ces
quatre parties l'épi l hélium est le plus
typique.
L'épilliétitint type des voies aérien-
nés supérieure* est un êpiUiêlium
cylindrique cilié stratifié mélangé ït ,
îles cellules muqueuses.
a; Les cellule* ciliées présentent T-<*
à étudier plusieurs couches : Les plus
superficielles, sont allongées avec un
pied qui s'enfonce entre les cellules
voisines, un corps allongé au milieu
duquel se trouve un gros noyau, une nutu&« présentant «m surbee un «si« o\
. . . , , , ' ., . ii b'jrdiiM- i-iln'-b- ri i3<-s cunnisriilcs ii.Tnaui.
extrémité qui regarde la lumière du _ fip cr|j„|ni rnujrnnta ou initrcalaire* conduit, et porte un plateau et des cils — <*■ w|l||,« J>»-«Jm. — mt, tt**o »n
' " jiHli.Ur .ml.^ll^- 311 i]h'-r.'H|3 ■ > , .■]Hl!|H'hllir
vibratiles. Quand ces cellules sont en en une <'pai;»e membrure bualt, xMo, activité,, leur noyau augmente de volume, fait bomber le corps cellulaire latéralement cl modifie ses propriétés colorantes. Quant au protoplasma il peut disparaître ainsi que h
Fii,. V.) — rVillieliuid lirnnchi^ue (bronche de I cent. Je diuin.J chez l'homme (Prenant).
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plateau el les cils, el la cellule peut prendre le lype dés cellules calici formes, c'est-à-dire revêtir l'aspect d'un verre à pied, d'où s'échappe un peu de mucus : Prenant affirme avoir vu en revanche des cellules caliciformes à mucus évoluer vers le lype cilié.
Si les cellules les plus superficielles sont ciliées, el allongées, les cellules des assises plus profondes sont polyédriques, avec un gros ' noyau central.
bj Les cellules muqueuses. — Ces cellules ont la forme d'un verre
Fig. 50. — Follicule amvgrdalien [d'après Slohr, modiuée).
îi boire, le pied effilé est surloul incurvé. Le noyau ovoïde occupe la base de la cellule. Dans le proloplasma on trouve soil du mucogène, soil des vacuoles avec du mucus, quand la cellule est en activité. La cellule csl alors gonflée, le noyau est rejeté vers la base el incurvé, et le mucus coiffe la cellule comme un bouchon d'ouate.
c) Les glandes sont très nombreuses surtout au niveau de la trachée et des grosses bronches, où elles siègent soit dans les espaces intercarlilagincux, soit a la partie postérieure, membraneuse, où elles sont situées tantôt eu arrière tantôt dans l'épaisseur du muscle; leur canal excréteur traverse alors le muscle transverse qui unit les extrémités des anneaux cartilagineux. Dans les autres parties des voies aériennes, elles sont sous-muqueuses, ou situées à la partie profonde de la muqueuse. Elles
sont du type des glandes tubuleusos simples ou ramifiées. Leur canal excréteur esl plus ou moins long. Le corps do la glande est formé d'un enchevêtrement de tubes, plus ou moins profondément situés.
En dedans de leur membrane basale, qui les isole du tissu qu'elles
Fie. 51. — Glandes bronchique l eaillntlra J* diamètre. — Os nlam
occupent, ces glandes présentent un épithélium ayant les caractères suivants :
1) Au niveau du canal excréteur : prolongement de l'épithélium cylindrique cilié, là où la glande s'ouvre à la surface de la muqueuse, puis cellules prismatiques basses.
2) Au niveau du corps glandulaire : deux types de cellules; les glandes bronchiques sont des glandes mixtes c'est-à-dire renferment des cellules séreuses et des cellules muqueuses :
a) Cellules pyramidales claires, granuleuses (cellules muqueuses).
(i) Cellules séreuses, petites, avec un protoplasma un peu gros rappelant les croissants de Giânuzzi des glandes salivaires.
d. Les amas lymphatiques sont essentiellement constitués par des follicules clos; identiques à ceux de l'intestin.
L'amygdale elle-même n'est qu'une série de plissements de la muqueuse du pharynx enchâssés dans une coque fibreuse, la capsule qui l'isole. Mais le tissu conjonctif du chorion, est là très développé, infiltré de tissu réticulé (voir chap. XIII) et de follicules clos. Les invaginations de la muqueuse à la surface de l'amygdale forment dos cryptes dont l'orifice extérieur est très petit et dans la profondeur desquelles s'accumule un magma d'aspect caséeux, renfermant des débris épithéliaux, des globules blancs venus des follicules de la profondeur par diapédèse, et des microbes. La pathologie générale montre que ces cryptes sont à la fois un lieu de défense et une source d'infection de l'organisme.
Le tableau ci-joint offre une vue d'ensemble sur la structure des régions que l'air traverse avant d'arriver aux bronches.
La structure des voies aériennes supérieures permet de prévoir leur rôle : celui-ci dépasse de beaucoup la fonction d'adduction aux voies respiratoires, en raison de l'importance des formations glandulaires et lymphatiques dans les premières régions que traverse l'air inspiré, chargé de poussières et de germes. Deux fonctions distinctes seront donc envisagées ici : rôle des voies aériennes supérieures en physiologie respiratoire proprement dite; rôle des voies aériennes supérieures (et des amygdales), en physiologie générale.
i. — LES VOIES AÉRIENNES SUPÉRIEURES ET LA PHYSIOLOGIE
RESPIRATOIRE
Les voies aériennes supérieures ont avant tout un rôle de conduction de l'air vers les bronches et le poumon.
Elles doivent donc rester béantes. Pour le nez et le pharynx la muqueuse est adhérent'» à des formations aponévrotiques et osseuses immobiles, ou à des muscles qui se contractent. Aussi au niveau du pharynx la contraction des muscles pharyngés et des muscles du voile diminue le passage de l'air vers le larynx, mais seulement pendant la déglutition.
Au repos le pharynx est béant. Au niveau de la partie individualisée, larynx, trachée et tronc bronchique, le S3*slème des anneaux car-
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tilagineux assure la rigidité du conduit et évite son aplatissemenl ; d'autre part les muscles intercar tilagineux assurent un certain degré de tonicité et de dilatation à ces anneaux cartilagineux.
Ce rôle de conduction peut être troublé, et ceci est évident, par toute cause d'obstruction de la trachée corps étranger) et du larynx. En ce qui concerne le larynx, il présente déjà normalement un rétrécissement dû aux cordes vocales inférieures glotte i, que l'air fait vibrer à son passage pour produire la voix, et il faut remarquer que les muscles qui agissent sur les cartilages laryngiens, sont surtout différenciés pour permettre des variations de tension des cordes vocales, et faciliter la phonation. Il n'y a qu'un seul muscle dilatateur, donc respiratoire : le crico-aryténoïdien postérieur.
Gomme pour tendre les cordes vocales, un certain nombre des autres faisceaux musculaires laryngés sont constricteurs, leur spasme est grave et peut entraîner rapidement l'asphyxie 'spasme de la glotte).
D'autre part la paralysie de certains des muscles des cordes vocales entraîne également des troubles respiratoires, paralysie liée surtout à des altérations des nerfs qui aboutissent aux muscles du larynx i laryngé supérieur et sa branche ou laryngé externe, et laryngé inférieur ou récurrent1. Il est d'ailleurs à peine besoin de signaler la nécessité de la perméabilité pharyngée, laryngée, ou trachéo-bronchique pour le bon fonctionnement des voies respiratoires.
Mais ce fait est moins évident pour le nez et le rhino-pharvnx, parce que, a pn'on', on voit dans la bouche une voie de suppléance pour le passage de l'air. Or, le nez est plus important que la bouche au point de vue respiratoire.
Le nez est un organe respiratoire, la bouche est un organe digestif. En effet dans certaines espèces animales la bouche n'est pas en communication avec la trachée, tandis que le nez l'est toujours. La respiration buccale est impossible chez les pachydermes, chez les cétacés, l'épiglotte se prolongeant jusqu'au rhino-pharynx, où le larynx s'ouvre directement.
Les chevaux qui ont une paralysie faciale double et dont les naseaux sont aplatis, doivent être trachéotomisés. En effet l'épiglotte monte chez eux plus haut que le voile du palais, et c'est en vertu du même principe qu'on comprime les naseaux des chevaux rétifs avec un filet.
D'ailleurs les animaux qui ont besoin de fournir des courses rapides, ont un pharynx nasal très développé, et l'axe de leur pharynx nasal, et de leurs fosses nasales est situé presque dans la continuité de l'axe de leur trachée. A mesure que le cerveau se développe, le crâne augmentede proportions, aux dépens de la face; l'angle facial augmente, et l'espace laissé aux fosses nasales et au pharynx diminue à mesure que
la tête se relève ; en môme temps le voile du palais remonte, et la respiration buccale devient possible.
Physiologiquement on doit donc respirer par le nez; la respiration buccale ne se voit exclusivement que dans l'inspiration par bâillement à l'état physiologique. A l'état pathologique, quand le nez est obstrué, on est obligé de respirer en même temps par la bouche, mais c'est un acte volontaire et conscient qui s'accompagne de troubles prouvant qu'il s'agit d'une suppléance anormale.
On connaît déjà la gêne qu'entraîne un fort coryza, la sensation de bouche sèche et pâteuse, surtout marquée au réveil, chez les individus au nez obstrué par un état pathologique (hypertrophie des cornets, dévialion de la cloison, végétations adénoïdes surtout); ces états chroniques provoquent môme à la longue chez les enfants des altérations thoraciques qui seront étudiées au chapitre suivant, et qui prouvent encore le caractère pathologique de la respiration buccale. Chez le nourrisson ce fait peut être constaté avec le maximum de netteté : le nourrisson dont le rhi no-pharynx est obstrué par des végétations, ou un simple coryza, s'endort la bouche fermée, et se réveille avec des lèvres cyanosées, asphyxiant.
Les fosses nasales sont supérieures à la bouche comme organe respiratoire pour des raisons faciles à saisir :
Le nez réchauffe l'air. Il existe à ce sujet une ancienne expérience de Gréhant : l'air entre à 22 degrés, et l'air rendu par le nez a 2°, 5 déplus que l'air sorti par la bouche.
Le nez humidifie l'air et le purifie ; la disposition des fosses nasales, cornets, méats, méandres sinueux, permet un contact plus large et plus prolongé entre l'air et la muqueuse. L'air est tamisé à l'entrée des narines par les poils qui arrêtent les poussières, comme on ne le constate que trop au lendemain d'une soirée passée dans un lieu clos poussiéreux (théâtre, wagon;.
La muqueuse nasale et rhi no-pharyngée contribue à protéger les voies aériennes situées plus bas contre les infections par différents moyens de défense dont l'étude va suivre. Nous ferons remarquer seulement que, entre la cavité buccale et l'oropharynx aérien, existent les amygdales qui font partie également de ce système de défense.
LES VOIES AÉRIENNES SUPÉRIEURES ET L'INFECTION
A. — Les voies aériennes renferment-elles des germes? Leur rôle dans la genèse des maladies infectieuses.
On a prétendu que les premières voies étaient stériles. En réalité cela dépend de la région envisagée. Il y a beaucoup moins de germes au
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niveau de la bifurcation des bronches que dans les fosses nasales. D'autre part on trouve certainement moins de germes dans les fosses nasales que dans la bouche, mais on y trouve des germes nombreux et très variés, susceptibles dans des conditions qui nous échappent d'exalter leur virulence et de devenir la cause d'infections diverses. Ce sont les saprophytes ou germes banaux des voies respiratoires (pneumocoque, streptocoque, catarrhalis, staphylocoque, et même coli, parfois Pfeifler).
Si les germes qui pénètrent avec l'air ne sont pas arrêtés par les méandres des fosses nasales, le rhino-pharynx en arrête encore un grand nombre au niveau de ses formations lymphatiques. Une place doit être faite encore aux amygdales. Placées à la limite de Toro-pharynx et de la bouche, elles renferment, comme nous l'avons dit, dans les magmas de leurs cryptes des germes extrêmement nombreux. Nous devons rappeler à ce point de vue que les premières voies aériennes sont considérées aujourd'hui comme la porte d'entrée d'un grand nombre de maladies infectieuses. Si les fosses nasales ont été supposées transmettre la rougeole et la coqueluche, leur rôle est presque prouvé pour la lèpre. On sait que c'est au niveau du rhino-pharynx que séjourne l'agent pathogène de la méningite cérébro-spinale, et que c'est dans le rhino-pharynx que l'on va chercher la sécrétion à cultiver pour le diagnostic de cette maladie.
Le rôle des premières voies dans la transmission de la tuberculose est particulièrement important. Déjà Straus avait trouvé le bacille de Koch dans les fosses nasales, et Dieulafoy avait admis que les végétations adénoïdes étaient de nature tuberculeuse. Mais en dehors même de la question de ces réactions locales, on s'est demandé si c'était par l'air ou par le tube digestif que pénétrait le bacille tuberculeux. On sait qu'il est à peu près démontré que la tuberculose peut se transmettre par les poussières humides, qui passent par les voies aériennes, et si on peut admettre que les deux voies, aérienne etdigestive, peuvent transmettre la tuberculose, le rôle de l'air contaminé par les crachats est considéré aujourd'hui comme prépondérant. Or, étant donné la quantité de poussières chargées de bacilles que tout individu respire, il faut admettre que chez la plupart une partie de ces bacilles est arrêtée et détruite au cours de leur passage dans les premières voies. Le rôle des moyens de défense de ces premières voies est d'ailleurs démontré par ce fait que Flûgge, étudiant la transmission de la tuberculose chez les animaux par des poussières humides bacillifères, a obtenu des résultats positifs chez des animaux trachéotomisés, et que M. Landouzy a démontré depuis longtemps la fréquence de la tuberculose chez les anciens trachéotomisés. Quels sont donc ces moyens de défense des premières voies contre l'infection, contre les germes venus par l'air inspiré?
B. — Les moyens de défense des premières voies aériennes. «> L'épithôlium à type respiratoire cilié. — Grâce aux
mouvements très actifs de bas en haut des cils de l'épithélium respiratoire, les poussières et peut-être les germes sont balayés et écartés des voies respiratoires profondes. Deux expériences sont à rappeler. Saint- Clair Thomson et Hewlett observent qu'un fragment de liège déposé sur la muqueuse bucco-pharyngée d'une grenouille parcourt 25 millimètres par minute. M. Duval et Bowditch appliquent sur une surface couverte de sérum artificiel la face épithéliale d'un pharynx de grenouille. Ils la voient avancer avec une force capable parfois d'entraîner Tarrière-train de l'animal (expérience de la limace artificielle).
Il ne faut d'ailleurs pas exagérer ce rôle, car l'eau, le chloroforme, l'éther, le froid arrêtent les mouvements des cils de l'épithélium.
b) Le mucus. — Les glandes des voies aériennes supérieures sécrètent de l'eau et de la mucine, formant un mucus, peu abondant à l'état physiologique, mais qui augmente beaucoup, quand les glandes sont irritées (corps étranger, infection). Ce mucus est d'ailleurs beaucoup] plus épais au niveau du rhi no-pharynx et des fosses nasales, qu'au niveau de la trachée et des bronches. Cette sécrétion de mucus est moins peut-être une réaction de défense qu'une réaction banale d'irritation. Le mucus a un rôle lubréfiant. On a pourtant prétendu que le mucus nasal était bactéricide (Wurtz et Lermoyez, Park et Wright, etc.), mais il semble actuellement qu'on ne doive pas réellement admettre que le mucus soit bactéricide. Ce n'est pas non plus un milieu favorisant. On a bien pu récemment cultiver des pneumocoques et du bacille diphtérique dans du mucus, et le bacille du charbon qui avait semblé subir in vitro une action bactéricide de la part du mucus, est considéré aujourd'hui comme un microbe producteur de mucus. Cette question est. très controversée et difficile à préciser. Ce qui est certain c'est que le mucus n'est pas un milieu favorisant, et que probablement le mucus rhino-pharyngé, très épais, a un rôle de fixation, d'immobilisation sur les microbes. En effet, on est frappé en regardant au microscope un crachat pharyngé, ce crachat banal d'irritation des fumeurs, de la quantité de microbes agglutinés qu'il renferme.
c) Les réflexes nerveux jouent également un rôle parfois utile. Par l'éternuement, la toux, l'organisme cherche à se débarrasser des corps étrangers, ou des produits toxiques, exogènes et parfois endogènes, qui irritent les premières voies. Sans entrer dans le détail du mécanisme compliqué et encore obscur de la toux, il ne faut pas croire que la toux soit surtout liée à une lésion profonde des bronches et des
poumons. Les lésions de 'Ja bouche, du larynx, et même du pharynx peuvent créer des toux opiniâtres.
<l Les formations lymphatiques rhino-pharyngées. —
Nous avons insisté sur l'importance des formations lymphatiques dans les régions que nous venons d'étudier, et dont les amygdales pharyngées «ont les plus importantes. On a donné le nom d'anneau lymphatique de Waldeyer à cet ensemble d'amygdales, pharyngée, tubairc, palatine, linguale. Les globules blancs qui s'y forment et y arrivent par de nombreuses voies lymphatiques jouent certainement là leur rôle habituel dans la lutte contre l'infection, rôle étudié très complètement dans le chapitre consacré aux ganglions lymphatiques.
On est en droit de supposer que ce rôle est un rôle de défense, et c'est là un des rôles principaux, notamment, des amygdales palatines. De plus on trouve de nombreux polynucléaires libres dans la muqueuse trachéale. Mais celte fixation des germes au niveau des amygdales et du tissu adénoïdien rhi no-pharyngé peut également être un danger pour l'organisme, ces formations lymphatiques, et surtout les cryptes amygdaliennes, pouvant à leur tour être le point de départ d'infections plus ou moins graves.
CHAPITRE VIII
PAR
L'étude anatomique médicale du thorax comprend avant tout l'étude des aspects thoraciques normaux et pathologiques. Si Ton néglige à l'excès, comme nous l'avons vu, l'étude de la respiration nasale, on n'attache pas toujours non plus une importance suffisante à l'inspection et à la palpation, dans un examen de l'appareil respiratoire. Avant de percuter et d'ausculter un malade, il faut le regarder, et le regarder respirer après l'avoir fait déshabiller jusqu'à la ceinture.
L'anatomie médicale du thorax comprend donc surtout l'étude du thorax recouvert de ses parties molles, mais nous rappellerons tout d'abord la constitution de son squelette, les principaux muscles qui recouvrent ce squelette, et surtout les rapports de celui-ci avec les poumons et la plèvre qu'il recouvre.
A. — Le thorax osseux. — Sa constitution et ses rapports
superficiels. — Le diaphragme.
Le thorax osseux est formé par les 12 vertèbres dorsales, les côtes et le sternum.
De la colonne vertébrale dorsale se détachent 12 pièces squelettiques en arcs qui se portent en avant et en bas, circonscrivant une enceinte en forme de cage : le thorax. Dans leur partie antérieure ces arcs sont cartilagineux, et se terminent au niveau d'une pièce osseuse, sorte de colonne antérieure, le sternum. Pour saisir les aspects thoraciques il est indispensable de se rappeler les notions ostéologiques fondamentales concernant le sternum et les côtes.
Le sternum est une colonne osseuse, aplatie, oblique en bas et en
avant. Il est limité en haut par un plan horizontal passant au niveau de la 2e dorsale, en bas par un plan passant au niveau de la 10e dorsale.
La partie inférieure, effilée, porte le nom d'appendice xyphoïde. Les bords latéraux présentent les insertions des 7 cartilages costaux. Le sternum présente 3 parties : la partie inférieure, ou appendice xyphoïde, la partie moyenne ou corps du sternum, la partie supérieure, triangulaire, ou poignée. La poignée présente surtout à signaler son bord supérieur dont la partie médiane est désignée sous le nom de fourchette sternale, et dont les parties latérales correspondent aux insertions de la clavicule (facettes claviculaires). Dès maintenant il faut remarquer l'angle que forme la poignée avec le corps, angle appelé angle de Louis, et qui peut être plus ou moins marqué.
Des 12 côtes 7 vont directement au sternum; les 8% 9e, et 10e, s'unissent par leurs portions cartilagineuses en un seul cartilage qui aboutit au sternum ; les 11e et 12e sont flottantes.
Les côtes changent plusieurs fois de direction, à partir de la colonne vertébrale. Obliques d'abord en arrière et en dehors, elles forment un angle, angle postérieur, et se dirigent ensuite en avant par une courbe à concavité interne, puis forment un nouvel angle, angle costal antérieur, et se continuent par les cartilages, pour aboutir au sternum. Dans ce trajet elles présentent deux courbures, suivant les faces, courbure d'enroulement, et suivant Taxe, courbure de torsion. Elles ont donc en réalité la forme dfune S italique très allongée.
La première côte présente un aspect différent des 1 1 autres. Aplatie de haut en bas, elle présente une face supérieure et une face inférieure. Sur sa face supérieure, de chaque côté d'une saillie osseuse, tubercule de Lisfranc, passent l'artère sous-clavière, le plexus brachial, et la veine sous-clavière.
Si Ton regarde le thorax osseux, tel qu'il nous apparaît sur le squelette, on constate qu'il est cylindro-conique à base inférieure ; que les côtes sont d'autant plus obliques qu'elles sont plus inférieures; que les espaces intercostaux s'élargissent d'arrière en avant. Ce cône thoracique présente de plus à étudier un orifice supérieur, et un orifice inférieur. Vorifice supérieur est limité par la fourchette sternale, les bords internes des premières côtes, le corps de la première. Cet orifice est elliptique, en haricot; il n'est pas dans un plan horizontal, mais il continue le plan de la face antérieure du sternum ; en effet un plan horizontal rasant la fourchette sternale atteindrait le disque entre la 2e et la 3e dorsale.
L'orifice inférieur formé par le bord inférieur des derniers cartilages costaux et de la 12e côte, ne présente d'intéressant que le muscle diaphragme qui le ferme, et f angle xyphoïdien de Charpy, nom donné
à l'angle à sommet supérieur formé par l'appendice xyphoïde et les cartilages costaux qui en partent.
Le diaphragme est une cloison musculo-aponévrotique dont le centre est tendineux, et la périphérie charnue, qui sépare le thorax des viscères abdominaux situés au-dessous. Transversalement il s'étend des 6 dernières côtes droites aux 6 dernières côtes gauches, d'avant en arrière ; il va de l'appendice xyphoïde et des cartilages des 7 dernières côtes aux 3 premières vertèbres lombaires. Le centre tendineux, ou centre phrénique, est en réalité le tendon où aboutissent les fibres charnues. Il a la forme d'une feuille de trèfle, avec un pédicule échancré, regardant la colonne vertébrale, une foliole médiane, une foliole droite et une foliole gauche.
Ces Hbres charnues se décomposent en :
1° Fibres sternales. — Elles naissent de la partie inférieure de la face postérieure du sternum.
2* Fibre* costales. — Elles se détachent des six dernières côtes — de trois arcades aponévrotiques allant de la 10" côte à la 11*, de la 11* à la 12* et de la 12* côte à l'apophyse transverse de la 1" ou 2* vertèbre lombaire. Des fibres musculaires qui partent des ces arcades aponévrotiques ou ligament cintré du diaphragme, un certain nombre peuvent manquer; par cet hiatus costo- lombaire peuvent se faire des communications pathologiques (passage d'abcès, infections par continuité) entre le tissu cellulaire sous-pleural et le tissu cellulaire sous-péritonéal de cette région qui entoure le rein.
3° Fibres vertébrales. — Elles se détachent :
De l'arcade aponévrotique qui va du corps de la 1M lombaire à l'apophyse transverse de la 1* ou 2* lombaire.
Du corps des vertèbres lombaires par deux faisceaux triangulaires, ou piliers du diaphragme : le pilier droit est un large tendon plat qui part du corps des 2" et 3* lombaires et des disques intervertébraux. — Le pilier gauche part de la 2* lombaire et des disques voisins. Par leurs bords internes ces piliers se réunissent en formant une arcade ou passe l'aorte, — d'autre part ils s'envoient des faisceaux anas to ni o tiques limitant un orifice par où l'œsophage passe du thorax dans l'abdomen. Ajoutons enfin que l'orifice œsophagien est antérieur à l'orifice aortique, qu'avec l'œsophage y passent les pneumogastriques, tandis que le canal thoracique accompagne l'aorte. De plus la veine cave inférieure a son orifice spécial, à droite, entre la foliole droite et la foliole moyenne du centre phrénique, centre où aboutissent toutes ces fibres charnues que nous venons de décrire.
Le diaphragme est le muscle fondamental de la mécanique respiratoire.
Les muscles intercostaux sont déjà bien moins importants que le diaphragme, au point, de vue du jeu du thorax. On s'accorde à leur reconnaître un rôle de remplissage des espaces intercostaux, et un rôle de tension musculaire de la paroi thoracique, plutôt qu'un rôle actif.
Les intercostaux externes s'étendent des articulations costo-vertébrales, à la naissance des cartilages. Ils sont obliques en bas et en avant.
Les intercostaux internes ne commencent qu'à l'angle costal, mais
vont jusqu'au sternum. Ils sont obliques en bas et en arrière. Tandis que l'intercostal externe s'insère par un seul faisceau musculaire aux deux côtes entre lesquelles |il chemine, l'intercostal interne s'insère à la côte supérieure par deux faisceaux musculaires, entre lesquels cheminent de haut en bas la veine, l'artère et le nerf intercostal. Nous noterons que le nerf intercostal donne des branches perforantes en arrière près de la colonne vertébrale, dans la ligne axillaire et en Javant près du sternum. Ce sont là les trois points douloureux à rechercher pour le diagnostic de la névralgie intercostale, si fréquente dans les affections thoraciques.
Les autres muscles thoraciques qui recouvrent le squelette osseux et le séparent de la peau, n'ont qu'un rôle accessoire.
En dehors des sur-costaux et des sous-costaux qui ne sont que des intercostaux, un grand nombre de muscles unissent le squelette thoracique à la clavicule, qui coupe le thorax en haut, et à l'omoplate qui recouvre le thorax en arrière, du 1er espace à la [8e côte. Rappelons ces muscles, et les rapports extérieurs du thorax.
En avant le petit pectoral et le grand pectoral [séparés de la peau par la glande mammaire qui s'étend de la 3e à le 7e côte.
En haut ce sont les scalènes et le sterno-cléido-mastoïdien qui vont du cou et de la nuque au thorax, limitant l'espace sus-claviculaire.
En dehors le grand dentelé part du thorax et de l'omoplate, et fait partie du creux axillaire qui sépare le thorax de l'épaule.
En arrière le trapèze en haut, l'omoplate et ses muscles, le grand dorsal en bas, recouvrent la cage thoracique.
Les vrais rapports intéressants du thorax osseux, au point de vue médical, sont ceux qu'il affecte avec les organes thoraciques, poumons et plèvres, cœur et organes médiastinaux. Pour ceux-ci on en trouvera l'étude au chapitre X; les rapports des poumons et de la plèvre doivent seuls ici nous occuper.
L'insertion sternale de la clavicule recouvre en partie la 1M côte. Quand on comptera les espaces intercostaux de haut en bas, pour fixer, par exemple, la place de la pointe du cœur, on ne prendra pas comme 1*' espace intercostal, l'espace entre la clavicule et la lr* côte. Le premier espace est au-dessous. Ainsi s'explique Terreur qui consiste à placer la pointe du cœur dans le 5* espace, alors qu'elle est normalement dans le 4* (Landouzy).
B. — Aspect extérieur des poumons. — Rapports des poumons
et des plèvres avec le thorax.
Appendus aux deux branches du conduit aérien, trachéo-bronchique, les deux poumons sont situés en entier dans la cavité thoracique dont les parois se moulent sur eux. Ils sont séparés des viscères abdominaux par le diaphragme, et séparés l'un de l'autre par l'ensemble des organes
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du médîastin. Le poumon droit est plus volumineux que le gaucho (de 1/6 environ). Leur forme est celle d'un demi-cône, cette comparaison avec un solide géométrique étant d'ailleurs très approximative.
Leur diamètre vertical est de 25 centimètres environ — leur diamètre transversal est de 10 centimètres pour le poumon droit, de 7 centimètres pour le poumon gauche, pris au niveau de la base — leur diamètre antéro-poslé rieur est de 16 centimètres.
On décrit aux poumons une face externe ou costale, une face interne ou mêdiastine, un bord antérieur, un bord postérieur, un bord inférieur, un sommet et une base. Les rapports de ces différentes parties se font par l'intermédiaire de la séreuse pleurale. Comme toute séreuse, la plèvn; présente un feuillet pariétal, dont nous rappelons plus loin le trajet, et un feuillet viscéral intimement appliqué sur le poumon, et dont il partage les rapports.
La face externe du poumon, lisse de par ce feuillet pleural qui la recouvre, répond à la cage ihorocique.
Elle présente surtout à étudier les scissures intertubaires. Le poumon gauche présente une seule scissure qui le divise en 2 lobes, supérieur et inférieur. — Le poumon
droit présente une scissure bifurquée, qui le divise en 3 lobes, supérieur, moyen, et inférieur. Dans 20 pour 100 des cas il existe un 4* lobe, ou lobe azygos, normal chez les quadrupèdes. La plèvre pénètre au fond des scissures. Elle descend sur l'une des lèvres de la scissure, e( arrive au fond, remonte sur la lèvre opposée de celle-ci. Aussi quand il se produit une inflammation de la plèvre à ce niveau, les adhérences qui se forment entre les deux lèvres pulmonaires de la scissure, peuvent isoler entre les deux lobes une collection séreuse ou purulente, et pour aller ouvrir celle « pleurésie interlobaire », les chirurgiens ont cherché à établir les repères de topographie thoraco-pulmonaire de ces scissures.
■ Limites il
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On décrit donc aux scissures les rapports suivants bien qu'ils soient très variables :
La scissure gauche commence en arrière au niveau de la 3e côte ou du 3e espace intercostal. De là elle se dirige obliquement en dehors et en bas sous l'omoplate et vient aboutir sur la ligne mamelonnaire près de la face interne de la 6e côte.
A droite, la scissure principale oblique ou inférieure naît en arrière au niveau de l'extrémité vertébrale du 4e espace ou de la 5e côte. En avant elle aboutit à l'extrémité antérieure du 5e espace sur le bord supérieur de la 6e côte, à 5 ou 10 cm. de la ligne médiane. La scissure accessoire horizontale ou supérieure se détache de la précédente, le plus souvent dans la ligne axillaire à la hauteur du 4e espace ou de la 4e côte. De là, elle monte en haut et en avant et aboutit à l'extrémité antérieure du 3e espace.
Ces données topographiques sur les rapports des scissures, ont été confirmées dans ces dernières années, par l'examen radioscopique. L'examen aux rayons X a considérablement facilité le diagnostic des affections scissu raies. On sait qu'à l'état normal les rayons X sont arrêtés par la colonne vertébrale, les côtes, les clavicules, le cœur, l'aorte, tandis que le poumon normal rempli d'air est perméable aux rayons, se révélant à l'écran par une large zone claire, avec laquelle les ombres des organes opaques aux rayons forment contraste. En cas de lésion scissurale interlobaire, on aura une ombre horizontale plus ou moins opaque « suspendue » entre les deux zones claires du sommet et de la base, et variant suivant l'incidence des rayons.
En somme, toute la partie du poumon située au-dessus de la racine de l'épine de l'omoplate appartient au lobe supérieur, toute la partie située au-dessous au lobe inférieur.
La face interne présente deux points importants, d'une part le hile du poumon, d'autre part, dans sa région inférieure, la fosse cardiaque.
Le hile du poumon est situé à l'union du quart postérieur et des trois quarts antérieurs de la face interne et à peu près à égale distance du sommet et de la base. On sait qu'on donne ce nom de hile à la région où pénètrent les bronches et les vaisseaux et nerfs qui les accompagnent. Dans son ensemble, il a la forme d'une raquette haute de huit à neuf centimètres, large en haut, effilée en bas. Par rapport au thorax, le hile est compris entre deux plans horizontaux, le supérieur passant par la 4e côte, l'inférieur par le bord inférieur de la 6e.
Les organes qui passent par le hile appartiennent au médiastin postérieur avec lequel on étudiera leurs rapports. Quant à sa constitution, et aux rapports que présentent entre eux les éléments du pédicule pulmonaire, on les trouvera plus loin.
Le bord antérieur est mince et ondulé. A gauche au-devant du cœur, il présente une échancrurc plus ou moins profonde ou încisure cardiaque limitée en bas par une languette assez mince. Le véritable rapport intéressant du bord antérieur se fait avec la cage ihoracique sur laquelle on peut schématiser son trajet. L'intérêt de celte topographie thoraco-pulmonaire réside en ce qu'elle nous fixe sur les limites dans lesquelles nous devons trouver le poumon dans nos explorations cliniques. Le trajet du bord antérieur diffère d'ailleurs à droite et à gauche :
Le bord droit natl derrière l'articulation slernoelavieulaire. Puis il descend obliquement en dedans, derrière la poignée du sternum et atteint le milieu d'une ligne qui unirait les bords inférieurs des extrémités antérieures des cartilages de la 2* paire costale. Il dépasse alors un peu la ligne médiane, se place à gauche de celle-ci, puis devient vertical, et suit la face postérieure du sternum jusqu'à la hauteur de l'extrémité sternale de la 4* ou de la 5e cote droite. Il s'incline ensuite à droite et gagne la
face postérieure de l'extrémité sternale delà 6' côte, parfois de la 7', pour se continuer à ce niveau avec l'origine antérieure du bord inférieur.
Le bord gauche part comme le droit de l'articulation sterno-claviculaire et se dirige en bas el en dedans pour atteindre le bord droit au niveau de l'extrémité antérieure de la deuxième cote. Il descend alors verticalement un peu à gauche de la ligne médiane jusqu'au niveau de l'insertion sternale de la 4- côle gauche, se dirige obliquement en dehors, sous la face postérieure du cartilage de la 4* côte, puis s'incurve en bas, croise le cartilage de la 5* côle (à environ 3 centimètres du bord gauche du sternum), et rejoint l'extrémilé antérieure du bord inférieur du cartilage de la 6e côte, à une distance plus ou moins considérable du sternum. Ce trajet différent de la partie inférieure du bord antérieur du poumon est dû à la présence de l'échancrure cardiaque.
Le poumon gauche laisse donc à découvert une partie du cartilage de la 4e côte, la moitié interne du cartilage de la 5e côte, le tiers interne ou plus du cartilage de la 6e. D'ailleurs, la forme et l'étendue de l'incisure cardiaque sont très variables. A son niveau, la limite de la plèvre reste toujours séparée du bord antérieur du poumon par "iin espace ou sinus péricardique, où s'insinue le poumon dans les mouvements respiratoires, sans jamais le remplir complètement.
Le bord postérieur est presque une face plutôt qu'un bord. Il correspond à la rencontre des faces latérales et antérieure des vertèbres thoraciques.
Le bord inférieur comprend deux segments : l'un, externe, résulte delà réunion de la face externe du poumon avec la face inférieure; l'autre, interne, est formé par la rencontre de celle-ci avec la face interne. Le segment externe, mince, convexe, s'insinue dans la gouttière formée par les insertions du diaphragme sur les côtes ou sinus costodiaphragmatique. Le segment interne concave suit la ligne d'insertion du péricarde sur le diaphragme.
Les rapports avec le thorax osseux sont les suivants : le bord inférieur commence, à droite, en arrière de l'extrémité sternale du cartilage de la 6e côte ; à gauche, plus en dehors, sur le bord supérieur du tiers externe du cartilage de la 6e côte, à l'union de l'os et du cartilage; puis, décrivant une légère courbure, coupe successivement les côtes sous-jacentes : le bord inférieur de la 7e dans la ligne axillaire, la 9e dans la ligne scapulaire. Il atteint enfin la 11e côte, et la suit jusqu'à son extrémité vertébrale. Le point le plus déclive de la courbe du bord inférieur est situé latéralement entre la ligne axillaire et la ligne scapulaire.
Base. — La base, ou face inférieure des poumons, est concave, et se moule sur la face supérieure du diaphragme qui la sépare : à droite, du lobe droit du foie ; à gauche, du lobe gauche de la grosse tubérosité de l'estomac et de la rate.
Sommet. — Le sommet des poumons comprend toute la partie de l'organe située au-dessus d'un plan horizontal passant par le bord supérieur de la deuxième côte ; sa face su péro-ex terne, très convexe, présente deux gouttières déterminées : l'antérieure, par [l'artère sousclavière ; la postérieure, par la première côte. Les rapports du sommet avec la clavicule sont variables; en général il déborde la clavicule de 1 à 3 centimètres. Cette hauteur s'élève dans l'expiration. Par [rapport à la lro côte, le sommet dépasse sa partie moyenne de 10 à 15 millimètres. En arrière, il ne dépasse pas son col. On a discuté pour savoir si les sommets droit et gauche sont à la même hauteur. Beaucoup d'anatomistes admettent que le sommet droit est plus htiut que le gauche.
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En dehors des vaisseaux, le sommet des poumons est encore gêné dans son expansion par l 'épaississe ment des faisceaux conjonclifs qui forment à ce niveau des ligaments unissant la plèvre et le poumon sousjaeentaux vertèbres cervicales et a ta 1" cote. Ces formations conjonctives sont parfois assez denses pour que l'on s'explique que les anciens auteurs (Bourgcry) aient pu parler d'un diaphragme thoraro-cervical. Les modernes avec Sébileau décrivent plutôt ces formations comme un appareil suspenseur de la plèvre, comprenant plusieurs ligaments et un muscle.
L'appareil suspenseur de la plèvre comprend les éléments suivants :
a) Muscle petit scalène. — Inconstant, ce muscle s'étend des apophyses transverses des G* et 7* vertèbres cervicales, au bord supérieur de la lra côte, son tendon terminal adhère intimement à la plèvre sur laquelle il est appliqué et qu'il tend lorsqu'il se contracte.
Faisceaux fibreux. — Le fascia prévertébral et la gaine viscérale envoient au dôme pleural de nombreux tractus souvent mal individualisés. Il faut y joindre deux cordons apparaissant surtout quand le petit scalène fait défaut. Ce sont : le ligament costo-pleural, et le ligament vertébro-pleuro-costal.
I^e ligament costo-pleural part du bord intérieur du col de la ln côte et va se perdre sur la partie antérieure du dôme pleural.
Le ligament vertébro-pleuro-cnslal part du corps des 6* et 7° vertèbres cervicales, ou seulement de la 7-, passe sur le dôme pleural en s'y attachant, et se prolonge jusque sur la lra côte, au niveau de l'insertion du scalène antérieur.
Enlre ces deux ligaments, se trouve une fossette, longeant le ganglion cervical inférieur du grand sympathique, et l'artère intercostale supérieure. Le ligament pleuro-coslal limite avec la 1™ côte une deuxième fossette d'où émerge le 1er nerf costal.
Les rapports du sommet méritent une mention particulière parce que c'est la région où par l'auscultation on cherche à dépister le plus tôt possible une tuberculose commençante. Encore devrait-on avec le stéthoscope, ausculter, au-dessus de la clavicule, là où le sommet est plus accessible. On s'est demandé depuis longtemps pourquoi chez l'homme la tuberculose débutait plutôt par le sommet et notamment par le sommet droit.
La gêne qu'apportent à l'expansion de cette partie du poumon les importants vaisseaux et les formations fibro-conjonctives que nous avons indiquées, explique peut-être cette prédisposition autant que certains détails de distribution bronchique étudiés plus loin.
Nous rappellerons enfin, à propos du sommet, que Ton se rend bien compte par l'exploration aux rayons X de leur transparence. Ils apparaissent à l'état normal, sous forme de deux régions claires qui dépassent l'ombre des clavicules. Môme à l'état normal cette transparence est d'ailleurs moins marquée que celle du reste du poumon, précisément à cause des vaisseaux, et de la double ombre superposée des parties postérieures et antérieures de l'arc costal, et de la clavicule. Quand il existe une lésion d'un des sommets, on voit une ombre ou des taches obscures du côté lésé.
Plèvre. — Nous avons indiqué chemin faisant que la plupart des rapports du poumon se font par l'intermédiaire de la plèvre. Il existe deux sacs pleuraux, sacs séreux, présentant par conséquent une cavité close, virtuelle à l'état normal, limitée par deux feuillets. De ces deux feuillets, l'un est appliqué sur le poumon, plèvre viscérale; l'autre tapisse la face interne de la cavité thoracique, plèvre pariétale.
A. Plèvre viscérale. — Elle entoure toute la surface du poumon, sauf au niveau du hile et de l'attache du ligament pulmonaire, où elle
se réfléchit pour se continuer avec la partie médiastine de la plèvre pariétale. On a vu qu'elle pénétrait dans les scissures. Mince et transparente elle adhère intimement au poumon dont elle est séparée par une mince couche de tissu cellulaire le tissu sous-pleural.
B. Plèvre pariétale* — La plèvre pariétale tapisse la face profonde de la cage thoracique, la face supérieure du diaphragme, et les parties latérales du médiaslin. On -distingue, une plèvre costale, une plèvre diaphragmatique et une plèvre médiastine. Ces trois portions du feuillet pariétal s'unissent entre elles en formant les culs-de-sac pleuraux.
a. Plèvre costale. — La plèvre costale, épaisse et résistante, est doublée sur sa face externe par une couche conjonctive assez dense, le fascia endo-thoracique.Elle recouvre : une partie de la face postérieure du sternum ; la face interne des côtes, des espaces intercostaux, du triangulaire du sternum ; les faces latérales des corps des vertèbres thoraciques et des disques intervertébraux; les vaisseaux mammaires internes, en avant; les vaisseaux et nerfs intercostaux, les deux veines azygos, et la chaîne du grand sympathique, en arrière.
6. Plèvre diaphragmatique. — La plèvre diaphragmatique adhère solidement au diaphragme. Elle n'en recouvre que les parties latérales et s'arrête aux limites du péricarde et du médiastin.
c. Plèvre médiastine. — La plèvre médiastine se comporte différemment, suivant qu'on la considère au-dessus du pédicule, au niveau du pédicule ou au-dessous de lui.
Au-dessus du pédicule pulmonaire, la séreuse s'étend sans interruption d'avant en arrière, du sternum à la colonne vertébrale.
Au niveau du pédicule, au contraire, la plèvre s'arrête devant celui-ci ; elle se réfléchit de dedans en dehors sur tout son pourtour, et se continue avec la plèvre viscérale, en formant un cul-de-sac.
Au-dessous du pédicule, la môme disposition se reproduit; les deux laines pleurales, antérieure, venue du sternum, et postérieure, venue de la colonne vertébrale, se réfléchissent dans le feuillet pleural viscéral, formant deux petits culs-de-sac, qui se juxtaposent et descendent ainsi jusqu'au diaphragme auquel ils adhèrent, ou dont ils restent séparés. Les deux culs-de-sac adossés forment une sorte de petit méso qui porte le nom de ligament du poumon.
La plèvre médiastine n'adhère intimement qu'au péricarde. Elle est unie aux autres organes par un tissu cellulo-graisseux lâche.
Elle est mince, et les organes du médiastin qu'elle tapisse la soulèvent en relief. C'est ainsi qu'apparaissent sous elle :à droite, le cœur et le péricarde, l'aorte ascendante, la veine cave supérieure et le nerf phrénique droit, la trachée et le pneumogastrique droit, la crosse de la
grandi; veine azygos, le pédicule pulmonaire droit; — à gauche, le ni.'ur encore, niais plus saillant, 1» crosse de l'aorte et le phrénique gauche, le tronc veineux brarliio-céphalique gauche, la carotide primitive, la snns-clavière, la veine intercostale supérieure, le pédicule du poumon gauche; el, en arrière, l'a/.ygos, l'œsophage, l'aorte thoracique.
Culs-de-sac pleuraux. — Les trois portions de la plèvre pariétale s'unissent entre elles pour former les culs-de-sac, pleuraux : cul-desac eus to -diaphragma tique, culs-de-sac costo-médiaslinaux et cul-de-sac supérieur ou dôme pleural.
DÔME E'LKlKAL. — Appliqué exactement sur le sommet du poumon il affecte les mêmes rapports que celui-ci. Le dôme pleural est renforcé et fixé au squelette environnant' par des faisceaux fibreux el souvent par un petit muscle, le petit scalene, comme uous l'avons vu en étudiant le
Cll-dk-sac C(jsTO-rji.\ri[KAGMAnQi;iï.— Formé par la rencontre de la plèvre costale et de la plèvre diaphragmatique qui s'unissent à angle aigu, ce cul-de-sac commence, en avant, au niveau du bord inférieur du cartilage de la 6F côte, se dirige obliquement en bas et en dehors, derrière l'articulation de la V côte osseuse avec son cartilage, atteint le 7° espace dans la ligne mamillaire, puis se courbant en arrière, rroise la lC côte dans la ligne axillaire. Il devient alors horizontal, et atteint ta 12'' côte (bord inférieur ou bord supérieur;, qu'il suit jusqu'à la colonne vertébrale. Il peut descendre jusqu'au niveau du bord inférieur de l'apophyse Iransverse de la l" vertèbre lombaire; on esl alors expose à l'ouvrir au cours d'une opération sur le rein.
Gil-t>i;-sac COkto-mëdiastixal antémelh. — Les culs-de-sac coslomédiasliuatix antérieurs répondent aux bords antérieurs des poumons qui les remplissent presque complètement, sauf au niveau de l'échancrure cardiaque.
Le trajet de la plèvre est donc le même que celui du poumon correspondant. Les deux culs-de-sac. d'abord séparés en liant par un espace Iriangulaire, à sont met inférieur, s'adossent à partir des deuxièmes carli- \:„r..< .-.i-iaux, et descendent ainsi parallèlement un peu à gauche de la ilianr, jusqu'à la hauteur de l'extrémité sternale de la k' côle l partir de ce point, ils s'écartent a nouveau. Le gauche en dehors du bord gauche du sternum qu'il quille au niveau ■oie, décrit une légère courbure à convexité interne et atteint ' à une cerlaine distance en dehors de l'extrémité sternale de lage, découvrant l'exlrémilé interne du 5'' espace gauche, lieu iclion périeardique. Le droit s'écarte plus lentement, el gagne lé sternale de la 6" on de la 7- cote. Le trajet de ces cuîs-dcailleurs sujet à des variations considérables.
Cil-de-sac costu-médiastinal postérieur. — Formé par l'union de la plèvre costale et de la 'plèvre médiastinale, il suit à droite la veine azygos; à gauche, l'aorte thoracique, et correspond au bord postérieur du poumon.
Déplacements des poumons. — Les limites des poumons se déplacent dans une proportion qui dépend de l'intensité des mouvements respiratoires. Ce déplacement varie encore avec la région considérée. Certaines régions, en raison de leurs connexions spéciales, restent fixes ou à peu près. C'est le cas pour la région du hile et pour le sommet.
Le déplacement des poumons atteint sa plus grande amplitude vers le bas. Le bord inférieur, en effet, joue dans le sinus pleural costodiaphragmatique, s'y enfonce dans l'inspiration, le quitte dans l'expiration. Les bords antérieurs coïncident avec les limites antérieures de la plèvre, sauf en une région qui correspond à l'incisure cardiaque. En cet endroit seulement, le bord antérieur du poumon gauche pourra se déplacer dans les deux sens. Partout ailleurs, seul le mouvement de retrait expiratoire est possible, encore que très minime.
Quant au bord inférieur, ses changements de position sont beaucoup plus importants : pendant une inspiration profonde, il s'abaisse en moyenne de 3 à 4 centimètres (bord inférieur de la 9fc cùtei sur la ligne» axillaire, de 2 centimètres (bord supérieur de la llci sur la ligne scapulaire. Mais jamais les sinus pleuraux ne sont complètement remplis, dans la station verticale du moins.
Le déplacement est plus grand encore dans le décubitus dorsal, et, dans le décubitus latéral, du côté opposé à celui qui repose, le poumon, pouvant alors, dans une profonde inspiration, remplir le sinus pleural.
L'examen du thorax par les rayons X a précisé les données que nous possédons sur ce sujet. Le diaphragme apparaît comme une ligne nette, limitant en bas la clarté pulmonaire. A droite l'ombre du foie fait corps avec le diaphragme, à gauche la ligne diaphragmatique est mieux isolée. On constate à la radioscopie que le diaphragme s'abaisse plus à gauche qu!à droite à l'état normal.
D'autre part on constate à l'écran que l'ombre du diaphragme parcourt une course de 8 à 10 centimètres, remontant jusqu'à la 6e côte dans l'expiration, et s'abaissant jusqu'à la 8e ou 9e dans l'inspiration forcée. La mobilité de l'ombre diaphragmatique est moindre dans certains états pathologiques ; ainsi sous le nom de signe de Willams on décrit la diminution de la descente inspiratoire du diaphragme du côté atteint de tuberculose du sommet.
Variation de la situation des poumons suivant l'âge.
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— L'âge a une influence essentielle sur la situation des limites inférieures des poumons.
Chez le nouveau-né qui n'a pas respiré, les poumons sont rejetés dans la partie postéro-latérale de la cavité thoracique. Dès que l'enfant commence à respirer, le poumon se gonfle et se déplisse, mais d'une façon progressive, le droit plus et plutôt que le gauche.
A partir des premières années de la vie, et jusqu'à la vieillesse, les limites inférieures du poumon tendent à devenir de plus en plus basses.
Le bord inférieur du poumon se trouve répondre ainsi successivement sur la ligne mamelonnaire, au 5e espace dans les 10 premières années, à la 6e côte de 10 à 40 ans; au 6e espace ou à la 7e côte à partir de kO ans. On peut par la radioscopie se rendre compte de ces mouvements du bord inférieur des poumons et du diaphragme. Avant d'ailleurs d'étudier les aspects thoraciques que nous révèle l'examen du thorax chez l'homme [normal, nous rappellerons quelques données physiologiques sur la mécanique respiratoire, qui découlent des notions anatomiques exposées ci-dessus.
Les côtes, os longs, courbes, s'élèvent ou s'abaissent autour de leurs articulations vertébrales, et toute cause élevant le corps des côtes détermine un élargissement transversal de la cage thoracique en portant leur corps en dehors, et un élargissement antéro-poslérieur en projetant le sternum en avant. Cet élargissement du thorax se produit à l'inspiration. Or le diaphragme en se contractant est inspirateur; pourtant par son insertion sur les dernières côtes il semble à première vue qu'il devrait rapprocher les côtes. Mais en réalité c'est le centre phrénique qui s'abaisse (d'où rallongement du diamètre vertical du thorax) et les viscères abdominaux comprimés transmettent la pression qu'ils subissent aux parois thoraciques et abdominales en écartant les côtes. On voit donc que le diaphragme a peu d'action directe sur les côtes, il agit surtout en augmentant le diamètre vertical. Mais son action au point de vue respiratoire est considérable, c'est le vrai muscle inspirateur. Deux expériences intéressantes le prouvent.
François Franck a montré que si on anesthésie un chien, la tonicité musculaire disparaît. Si on place ce chien verticalement, il est asphyxié par chute du diaphragme. Si on lui soutient artificiellement la paroi abdominale dont les muscles ont perdu leur tonicité à cause de l'anesthésie, il recommence à respirer normalement.
Mosso a fait une expérience analogue. Si un lapin anesthésie est
placé verticalement, il asphyxie ; si on le met dans un vase rempli d'eau qui annule Faction de la pesanteur, il recommence à respirer. Enfin, cliniquement on constate de la dyspnée chez les malades présentant de la ptôse intestinale.
En plus du diaphragme les surcostaux aident à l'inspiration normale; les scalènes, les stemocléido-mastoïdiens, le petit pectoral, le petit dentelé n'agissent que dans les cas d'inspiration forcée; enfin ce n'est qu'en cas de dyspnée extrême qu'interviennent le trapèze, le rhomboïde, le grand dentelé et *le grand dorsal.
Les muscles thoraciques n'ont pas d'action sur l'expiration. Celle-ci se fait normalement en vertu de l'élasticité du poumon qui revient sur lui-même. Ce sont les muscles de la paroi abdominale qui jouent un rôle expirateur accessoire, en abaissant les côtes, et en soulevant le diaphragme. Il se produit là une double action. Ceux qui s'insèrent sur les côtes, les abaissent ; ceux qui ne s'y insèrent pas, compriment les viscères abdominaux et remontent le diaphragme.
Quant aux intercostaux leur rôle principal est de maintenir la tension des parois thoraciques. Enfin la participation prépondérante, soit du diaphragme, soit d'autres muscles, et notamment des surcostaux, à l'augmentation de capacité de la cavité thoracique, fait décrire deux types respiratoires : tantôt l'inspiration se fait exclusivement ou principalement par contraction du diaphragme, c'est le type abdominal; — tantôt l'inspiration se fait principalement par élévation des côtes, c'est le type costal. Dans l'espèce humaine, la respiration normale esl surtout abdominale chez l'homme, costale chez la femme à l'état de veille. Elle est abdominale chez l'homme et chez la femme pendant le sommeil naturel ou artificiel. La respiration forcée est costo-abdominale, avec prédominance du type costal dans les deux sexes.
L'étude anatomique médicale du thorax serait absolument incomplète, si elle se bornait à l'étude du thorax osseux. Le thorax que nous devons connaître est le thorax recouvert de ses parties molles présentant des saillies et des dépressions dont l'examen nous renseigne sur la vitalité du poumon sous-jacent. En effet, chez le sujet sain, le thorax est en rapport avec le développement général de l'individu. Il présentera une configuration générale qui ne changera guère avec les années et qui nous renseignera déjà sur la capacité respiratoire de cet individu. En revanche, le thorax subira avec les années des modifications liées soit à des exercices professionnels, soit à des affections pleuro-pulmo-
naires. On devra tenir compte des unes el des autres dans un examen thoracique. Albert Bezançon.
A l'examen du thorax d'un individu sain, on est frappé tout d'abord de la contradiction apparente entre l'aspect du thorax osseux et celui du thorax recouvert de ses parties molles. On décrit le thorax osseux comme un cône à base inférieure. Au contraire les attaches musculaires
donnent au thorax recouvert de ses parties molles l'aspect d'un cône à base supérieure s'étendant d'une épaule à l'autre.
de la partie antérieure.
— Cet examen montre en premier lieu qu'une ligne horizontale formée par la fourchette sternale et les clavicules sépare le cou de la poitrine.
Fig. 55. — Topographie des scissures interlobaires (terminaison 1j°s Clavicules
à la face antérieure). sont très obli-
quement dirigées en arrière et en dehors. Derrière elles, un creux, le creux susclaviculaire qui, à l'état pathologique, peut être ou exagéré ; phtisiques) ou remplacé par une voussure emphysémateux . Avec Richer, on peut diviser la poitrine qui s'étend de cette ligne horizontale supérieure à un plan tangent à la 10e côte qui forme sa limite inférieure) en une région sternale médiane et une région mammaire et sous-mammaire latérale. La région sternale est en réalité la partie la plus saillante du thorax. Deux points sont ici à signaler : Yangle de Louis, qui correspond à l'union de la poignée et du corps du sternum et sur la valeur duquel on a beaucoup discuté comme symptôme thoracique de tuberculose, quand il est très marqué; Yanyle do CAm;)!/, déjà signalé plus haut, formé par
l'union dca fausses côles avec le sternum. Cet angle est en rapport avec l'ampleur et fa forme de la base du thorax. Il est de 70 degrés en moyenne pour l'homme sain.
La région mammaire est recouverle par le grand pectoral, et on a donné le nom de sillon de, Sibson au sillon limité par la saillie prononcée du bord inférieur de ce muscle. La partie supérieure de la région présente une dépression légère sous la clavicule ou creux sous-claviculairc. Ce creux s'accentue à la partie externe. Il y a là une dépression, dépression <li> Moftrenhrim, de forme triangulaire à sommet inférieur que limite en bas la réunion des bords du deltoïde et du grand pectoral, et en haut le tiers moyen de fa clavicule. Celte dépression est particulièrement accentuée chez tes individus présentant une lésion du somme! et du côté où siège cette lésion.
Ainsi le simple aspect du thorax permettra déjà de diriger l'examen de ce côlé.
La région sous-mammaire est celle où apparaît 1a saillie des fausses côtes.
Pio. 66. — Thorax plnbulcui avec voussure suscl aviculture chez un empli vaémateux (A. Be-
Examen du dos. — rançon).
lilieu nous trouvons ici fa région spinale; de chaque coté, la région scapulaire et sousscapu faire.
La région spinale est très importante à considérer surtout chez l'enfant. On sait combien sont fréquentes les déformations de la colonne vertébrale qui entraînent des attitudes vicieuses, des déformations thoraciques.
Le sillon vertébral décrit une légère courbure à convexité postérieure, sillon plus ou moins profond, suivant le relief des muscles vertébraux, et au fond duquel on sent les crêtes des apophyses épineuses. A
lfri THORAX.
la partie supérieure de la région, le bord spinal de l'omoplate empiète légèrement sur elle; plus bas, ce bord spinal desrend obliquement an dehors; |de sorte que son angle inférieur est plus éloigné de la ligne médiane que son angle supérieur. Le quadrilatère compris entre les deux bords internes de l'omoplate est la région d'examen (percussion, auscultation) pour les lésions des ganglions trarhéo-bronchiques.
La région srapulatrf recouvre l'omoplate. A l'union du quart supérieur avec les trois quarts inférieurs de la région on voit une gouttière légèrement oblique en bas et en dedans, qui répond à l'épine de l'omoplate. Au-dessus c'est la région sus -épineuse bombée par les muscles et qui se continue en dehors avec l'épaule.
La région sus-épineuse est celle où l'on percute et l'on ausculte en arrière le sommet du poumon. En réalité quand les lésions sont peu prononcées, et que la graisse et la musculature de la région ont leur développement normal, la percussion et même l'ausculiHiçon.) ulion à<-l cellt> région ont
moins de valeur dans sa partie externe que dans sa partie interne. C'est dans la région qui va des premières vertèbres dorsales au [milieu de l'épine de l'omoplate, qu'il faudra chercher les modifications des signes physiques. On pourra marquer au crayon démographique l'angle supero-inteme de l'omoplate. A l'état normal il se déplace, à chaque inspiration, également des deux cotés. Chez les tuberculeux ce déplacement serait moindre du côté lésé (signe de Bacellij.
De même pour la région sous-scapulaire c'est surtout dans la zone qui s'étend entre le sillon du grand dentelé et la ligne de la colonne vertébrale qu'il faudra rechercher les amaigrissements, les déformations thoraciques, ou faire porter la percussion et l'auscultation. Là, en effet, seul le grand dorsal recouvre la cage thoracique.
On n'oubliera jamais non plus de regarder les régions latérales, qui prolongent en bas la région axillaire. Les côtes y sont superficielles, on pourra étudier leurs mouvements, se rendre compte notamment des rétractions de la paroi dues à des adhérences pleurales.
C'est là qu'il faudra percuter et ausculter pour l'examen des régions entourant les scissures interlobaires, et chaque jour la séméiotique de cette région scissurale augmente d'importance en pathologie pulmonaire.
Examen des épaules. — Les épaules enfin font cliniquemenl partie du thorax. L'épaule droite est presque toujours plus forte que la gauche. D'autre part les moignons antérieurs sont dans le plan passant verticalement par le sternum chez un sujet debout.
Diamètres thoraciques.
Il est difficile de définir exactement les qualités d'un thorax bien conformé.
On admet qu'il doit être symétrique. Woillez avait montré que le côté droit est presque toujours plus développé que le gauche, à cause de l'usage du bras droit. C'est un point à se rappeler dans les mensurations, en ce sens qu'une différence au détriment du côté droit a plus de valeur que le résultat inverse.
On a admis également qu'un thorax normal doit être aplati légèrement, le diamètre transversal étant plus étendu que l'antéro-postérieur.
On ne s'est pas contenté en effet des données de la simple inspection du thorax, on a recherché à mesurer sa circonférence, et ses diamètres, en utilisant des points de repère marqués au crayon dermographique : union du corps et de la paignée du sternum en avant ; 4e dorsale en arrière; point xiphoïdien en avant et 10e dorsale en arrière. Il faut noter que la ligne médiane ne passe pas par le milieu du sternum : un fil à plomb partant du milieu de la fourchette sternale l'indique seul réellement (Pitres).
Sans entrer dans le détail des appareils qui servent à ces mesures (double centimètre pour le périmètre; compas d'épaisseur pour les diamètres; cyrtomètre(l) pour le contour du thorax) et permettent de reproduire sa surface de section, nous en rappellerons les résultats.
(') Le cyrtimêtre (xupto;, r>urbp; «uTpov, mesure) le plus usit* est formi'î tled*ux lames «le plomb, unies par une charnière et ^raditiV.-? e:i centimètres; il p:»ut se mouler sur le thorax. On l'applique à différentes hauteurs et, on reparte sir un pipier le contour qu'il dessine.
La circonférence supérieure (à hauteur des aisselles- du thorax chez l'homme est en moyenne de 88cm,4, la circonférence movenne (bord inférieur des pectoraux) 82cm,2, l'inférieure de 79cra,7. Ces chiffres sont un peu moindres chez la femme. On sait qu'en médecine militaire on admet la loi de Daily, que le périmètre d'un adulte normal doit être supérieur à la moitié de la taille.
Il est plus intéressant d'examiner l'ampliation thoracique, en mesurant la circonférence successivement en inspiration, et à la fin de l'expiration. Normalement cette ampliation est de 6 à 9 centimètres environ. Cette recherche peut se faire avec un simple centimètre.
Des diamètres deux sont intéressants. Le diamètre 'antéro-postérieur ou vcrtébro-sternal, pris au niveau de la ligne mamelon naire, est en moyenne de 18 centimètres.
Le diamètre transversal, pris au niveau des deux creux axillaires, est de 26 à 28 centimètres.
On a attaché une 'grande importance au diamètre bi-deltoïdien, les médecins militaires notamment, la largeur d'épaules représentant le développement des organes respiratoires. C'est peut-être exagéré. Il serait normalement en moyenne de 40 centimètres.
Enfin la forme générale de la coupe thoracique est prise avec le cyrtomètre appliqué généralement à hauteur du mamelon. On a ainsi l'aspect de la surface ^de section du thorax, aspect en haricot dont le hile regarde en arrière et qui se modifie suivant les modifications des diamètres.
Les types thoraciques pathologiques qui sont liés aux modifications de ces diamètres sont nombreux. Certains de ces types thoraciques pathologiques frappent à première vue, c'est le thorax en entonnoir (enfoncement du sternum), le thorax en carène (aplatissement latéral des adénoïdiens (*) ; chez ceux-ci, les déformations thoraciques par diminution des diamètres,1 altitude serrée des épaules, sont très importantes.
Un des types thoraciques pathologiques fréquemment rencontré est le type aplati, par diminution du diamètre antéro-postérieur. Il peut s'observer, ainsi qu'un rétrécissement général du thorax, chez les rachi- • tiques, chez les enfants adolescents dont les premières voies aériennes sont obstruées (hypertrophie des amygdales, végétations adénoïdes) ou altérées (trachéotomie).
L'examen des diamètres thoraciques permettra précisément de se rendre compte de ces déformations thoraciques, accompagnées fréquem-
(') On appelle végétations adénoïdes l'augmentation de volume pathologique des formations lvmpha tiques du rhino-pharynx, amygdale pharyngée et follicules clos. Elles s'accompagnent le plus soii- \ent d'hypertrophie des amygdales palatines.
ment d'un certain degré de scoliose, et qui expliquent certains troubles de croissance de ces malades dont l'hématose est gênée par le trouble de la mécanique respiratoire.
Le type thoracique des emphysémateux est également un de ceux qui frappent le plus à première vue. Ces malades, dont l'élasticité pulmonaire
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Fig. 58. — Schémas des sections cyrtométriques empruntés à la thèse d'Albert Bezançon.
est diminuée, et dont le poumon ne se vide jamais complètement de l'air contenu dans les alvéoles, présentent, dans les cas typiques, une voussure des creux sus-claviculaires, et une augmentation du diamètre an téro-posté rieur, dans sa partie inférieure surtout, donnant l'aspect de thorax globuleux (fig 56).
Chez les tuberculeux on observe d'une part des déformations générales du thorax qui expliquent la prédisposition à la tuberculose
par la gêne respiratoire qu'elles provoquent, ce sont les déformations que nous venons de rappeler ci-dessus, et d'autre part des déformations locales qui traduisent l'état du poumon sous-jacent (Albert Bezançon . C'est la rétraction d'un sommet ou d'une base traduisant une pleurésie ancienne, c'est la dépression sus- et sous-claviculaire du côté lésé, amyotrophie sus- et sous-épineuse.
Ce qu'on observe le plus souvent c'est : 1° l'aplatissement antéropostérieur dans les formes fibro-caséeuses (fig. 57) ; 2° un thorax aplati au sommet, dilaté par sa base, chez les emphysémato- tuberculeux. Ce dernier aspect est d'ailleurs d'un pronostic plus favorable, par le fait même qu'il traduit l'association de l'emphysème à la tuberculose.
On voit donc l'intérêt de l'étude des aspects thoraciques.
Il faut noter que l'on tend à faire jouer un rôle de plus en plus important au retentissement des lésions du thorax sur le poumon sousjacent. Non seulement on a insisté sur la nécessité d'apprendre par une gymnastique appropriée à respirer et à dilater leur thorax à tous les rétrécis thoraciques, et de supprimer chirurgicalement les causes d'obstruction nasale qu'ils peuvent présenter, mais on a repris récemment une ancienne théorie de Freund qui faisait jouer un rôle fondamental aux altérations des cartilages costaux dans la production de l'emphysème, et dans la localisation de la tuberculose au sommet (par raccourcissement excessif de la l^côte). Ces théories ont eu pour conséquence des tentatives chirurgicales, dont l'étude est à l'ordre du jour actuellement.
CHAPITRE IX
PAR
Un appareil respiratoire, dit Laguesse, n'est qu'une surfart' empruntée aux téguments externes ou internes, surface au niveau de laquelle le sang vient continuellement se mettre en rapport avec le milieu extérieur pour lui emprunter son oxygène et lui céder son acide carbonique. Chez l'homme, l'appareil respiratoire proprement dit comprend les ramifications bronchiques et le petit organe appendu aux dernières bronchioles, ou lobule pulmonaire. Nous les étudierons successivement.
Ramifications bronchiques. — La trachée se divise, au
niveau d'un plan passant par la 3e vertèbre dorsale, en deux bronches : la grosse bronche droite, et la grosse bronche gauche. La radioscopie montre que la bronche droite répond à un plan passant par la 6* côte, et la bronche gauche au 6* espace. La bronche droite est plus verticale que la gauche.
Jusqu'ici les troncs bronchiques primitifs ont été considérés comme pénétrant dans le poumon au niveau du bile, et se di\isant ultérieurement en 3 bronches à droite et 2 bronches à gauche, une pour chaque lobe pulmonaire. Chacune de ces bronches se diviserait dichotomiquement. De plus on décrit à ce pédicule pulmonaire des rapports constants au niveau du hile entre les bronches et les élément* vasculaires du pédicule : artères pulmonaires au-dessus de* bronches, veines pulmonaires au-dessous des artères, artères et veines hionchiques derrière le tronc bronchique; autour de ces éléments un plexus nerveux et des ganglions, groupr prribronrhûjue de Baréty. L'importance de ces ganglions, qui reçoivent les lymphatiques du poumon, e*t considérable. Us sont le siège le plus habituel de la tuberculose infantile; le bacille tuberculeux peut y rester cantonné pendant de longue* années, et s'essaimer plus tard dans le poumon et les autres organe**. Cette «rlé-
nopathie trachéo-bronchiquc do l'enfance tire non seulement son importance de sa nature fréquemment tuberculeuse, mais encore des signes fonctionnels qu'elle provoque et qui sont liés à la compression des autres éléments des pédicules par les gangtions hypertrophiés : dyspnée, toux quinteuse, œdèmes, etc. Ces ganglions trachéo-bronchiques accompagnant les bronches à l'intérieur des poumons et les examens radiographiques du médiastin montrent la fréquence de l'hypertrophie soit des ganglions du hile, soit de ceux qui sont intra-pulmonaires.
On décrit aujourd'hui un peu différemment les rapports de ces divers
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Fig. 59. — L'arbre bronchique chez l'homme et sa distribution dans les différent?
lobes du poumon, d'après Hasse (vue antérieure).
organes. La trachée donne une bronche souche descendant du hile vers la base du poumon. Ce tronc constitue un conduit axial principal d'où partent les divisions bronchiques secondaires, comparables à des collatérales artérielles vasculaires, ou, plus vulgairement, aux rameaux branchés sur le tronc d'un sapin. Ces bronches se divisent très irrégulièrement par ramification collatérale. Plus loin la ramification dichotomique finit par prédominer; mais comme les rameaux naissant d'une même bronche se groupent en bouquets irréguliers, la ramification paraît très touffue et correspond difficilement à une description schématique ('). De fait, quel que soit leur degré dans la division bronchique, on distingue les bronches, comme nous le verrons, d'après leur calibre, en
(*) Nous suivons exactement, dans la description des bronches et du poumon, le travail de Laguegsc : Trois leçons sur la structuré du poumon, lî)0'i, qui est le plus récent et le plus clair existant actuellement sur ce sujet.
bronches de gros, moyen et petit calibre, ces dernières ou bronchioles pénétrant dans le lobule pulmonaire. On trouvera partout citée» une distinction des divisions bronchiques, d'après Aeby, basée sur les rapports des bronches avec les divisions de l'artère pulmonaire. On distingue les collatérales bronchiques en hypartérielles et épartérielles, suivant qu'elles naissent du tronc principal avant ou après qu'il a croisé la branche correspondante de l'artère pulmonaire. Chez l'homme, il n'y a qu'une bronche épartérielle, c'est la bronche qui va au lobe supérieur droit chez le lapin, d'après d'Hardiviller, il y aurait une bront he épartérielle gauche, ce qui donne un lobe homologue au lobe supérieur droit, mais elle s'atrophie de bonne heure). D'ailleurs les artères pulmonaires n'accompagneraient pas toujours nécessairement les bronches, et plusieurs rameaux artériels pénétreraient isolément dans le lobe supérieur (Poupardin). Il faut rappeler qu'on a attribué à la direction particulière de la bronche épartérielle droite, bronche coudée, à concavité supérieure, la plus grande fréquence du début, au sommet droit, de la tuberculose pulmonaire. Nous avons vu, au chapitre précédent, que certains rapports extérieurs du lobe supérieur expliqueraient en partie cette prédilection. On s'est aussi demandé si la respiration ne serait pas plus rude normalement à droite qu'à gauche, à cause de cotte disposition. La plupart des cliniciens admettent aujourd'hui (pie la respiration est normalement égale des deux côtés.
Quoi qu'il en soit, les bronches de petit calibre, ou bronchioles, pénètrent dans le lobule pulmonaire qui leur est appendu.
Lobule pulmonaire. — Le lobule pulmonaire est « l'unité ana-
ac.
Fiu. 60. — Schéma du lobule pulmonaire.
A. bronche intralobirlaire. — abr, branche* collatérales. — C. I)., les deux branches de division de la bronche intralobulaire. — act un arinutt. — l, /, cloisons limitante* du lobule. — Au-dessus de ;rj/, étape supérieur du lobule. — Au-dessous, l'étape inférieur, di\i<*ible luimême en deux sous-étage*. D'après Laguesse.
loiniqne indépendante » du poumon qui reçoit une seule bronchiole i[iii lui sert de pédicule et d'axe, comme le canal excréteur d'un lobule glandulaire, et une seule arlère. Pour se rendre compte de son indivipoumon extérieurement. Chacun des polygones, limités par les dépots charbonneux qu'on voit sous la plèvre, représente la base d'un lobule pulmonaire sous-pleural.
De forme polyédrique, haut de 1 centimètre à 1 cm. 5, chaque lobule est séparé du lobule voisin par du tissu conjonctif. Chez certains animaux l'isolement par dissection est facile; chez l'homme adulte cet isolement est difficile.
La distribution récipror. , que des organes du lobule,
-y-J bronches, vaisseaux, tissu
conjonctif et cavités respiratoires, appelée par Charcot « topographie du lobule pulmonaire », est décrite actuellement comme suit :
La bronchiole, dite suslobulaire, avant de pénétrer dans le lobule, devient intra-lobulaire, puis elle se ramifie.
Dans une première parlie de son trajet elle abandonne quelques collatérales qui se ramifient à leur tour. Dans la seconde partie de son trajet la veinent, cinq ou six fois de touffu. A la dernière des H 50 à 100 par lobule], on
Fie. 01. — Coupe du semble île In constili (Prenant).
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• sorte de « panache terminal le ce panache terminal [i\ y ci i de bronchiole Hcinense.
I<es descriptions classiques de Granclier et de Rindflefecli-Charcol considéraient •|ue ces divisions dichotomiques étaient plus régulières et n< mbreuses. Il n'y «-.lirait que 20 à 30 bronchioles ncineuses.
Cette bronchiole acineuse, étroite, s'élargit (c'est le vestibule de Gharcot) ; de cette partie élargie partent 6 à 7 canaux, dont la paroi est déjà formée de logettes ou alvéoles pulmonaires;" ce sont les canaux alvéolaires de Schulze. Ces canaux alvéolaires se bifurquent encore en canaux alvéolaires par dichotomie égale ou inégale, et la paroi de toutes ces divisions est formée par dos logettes ayant une structure spéciale, ou alvéoles pulmonaires. En se divisant ainsi dans un espace restreint, les bosselures alvéolaires qui forment les parois des canaux alvéolaires s'adossent les unes aux autres, et, sur une pièce corrodée après injection de matière solide dans les bronches, l'aspect extérieur de ces canaux avec leurs alvéoles tassés les uns contre les autres est celui d'un chou- Heur. Pour comprendre le mode de division des bronche», il faut se rappeler que l'arbre bronchique et ses ramifications sont creux.
Nous avons *donc décrit à la trachée et aux bronches les divisions successives suivantes :
Les alvéoles pulmonaires
On désigne parfois sous le nom d'acinvs (Rindfleisch) le bouquet de canaux alvéolaires qui partent de la bronchiole acineuse (c'est-à-dire à l'ensemble 9, 10 et 11 .
On trouvera également le terme iYinfuntUbulum qui désignait, pour son auteur (Rossignol 1841 , les divisions terminales des canaux alvéolaires avec leurs alvéoles, et qui sert dans certains traités à désigner l'acinus.
Nous avons suivi les divisions successives des bronches, et vu que
l'artère et les veines pulmonaires accompagnent la bronche sus-lobulaire. Que deviennent les vaisseaux quand la bronche pénètre dans le lobule pulmonaire, devient intra-lobulaire?
L'artère pulmonaire se divise comme la bronchiole qu'elle suit, mais sa division est moins régulière.
Les artères bronchiques ne pénètrent pas dans le lobule et se perdent dans la paroi de la bronche sus-lobulaire.
Les veines pulmonaires ne suivent pas l'artère, mais vont à la périphérie du lobule, et s'anastomosent dans sa capsule, accompagnées des lymphatiques principaux.
Le tissu conjonctif entoure chaque lobule d'une capsule mince, qui se continue à la périphérie avec le tissu sous-pleural, et vers le centre avec le tissu conjonctif qui entoure les bronches extra-lobulaires où il accompagne les artères et les veines. Une traînée de tissu conjonctif accompagne également l'artère et la bronche intra-lobulaire. De ce tissu conjonctif péri-lobulaire parlent quelques cloisons conjonctives qui tendent à diviser le lobule en lobulins. Avec Charcot et Grancher on décrit deux aspects principaux de ces différents éléments si on fait une coupe transversale du lobule.
Si la coupe porte au niveau de l'étage supérieur, peu après la pénétration de la bronchiole dans le lobule, on trouve au centre un faisceau broncho-artériel entouré de tissu conjonctif, et à la périphérie la capsule conjonctive avec les veines, les lymphatiques d'où partent quelques cloisons qui pénètrent dans le lobule. Parfois, dans un coin, la coupe d'une collatérale bronchique isolée.
Si la coupe est faite plus bas, quand la bronchiole intra-lobulaire commence à se diviser, on trouve quatre ou six faisceaux bronchoartériels dans le polygone limité par la cloison conjonctive avec les mêmes éléments, veineux et lymphatiques, et les cloisons conjonctives sont plus nombreuses.
Il ne faudrait pas croire que la bronche, la bronchiole, le lobule, l'alvéole pulmonaire soient des organes distincts, que le canal alvéolaire succède brusquement, comme un organe tout à fait différent, à la bronchiole acineuse dont il dépend. Le passage de l'épithélium bronchique à l'endothélium alvéolaire se fait progressivement par adaptation de la muqueuse à sa fonction respiratoire.
li Grosses bronches. — Elles ont la même structure que la trachée : anneaux cartilagineux dans la portion extra-pulmonaire, commençant à se fragmenter dans la portion intra-pulmonaire.
2) Bronches de gros et moyen calibre (1 centimètre à
1 cm,5 de diamètre extérieur]. — C'est un canal devenu cylindrique, béant et d'une certaine rigidité. On y trouve, de dehors en dedans :
La tunique adventice, formée de tissu conjonctif lâche, se confond avec le tissu conjonctif du poumon. Elle renferme des vaisseaux, des nerfs, des follicules clos, etc.
Le squelette cartilagineux, qui n'est plus représenté que par des plaques de cartilage hyalin, irrégulières, inégalement réparties, incluses dans l'épaisseur d'une membrane fibro-élastique.
La musculeuse, formée de petits faisceaux transversaux, ou légèrement obliques, de libres lisses. Ce sont les muscles de Reissessen ou muscles bronchiques.
Une couche élastique, formée de faisceaux longitudinaux, anastomosés entre eux, formant une véritable tunique élastique ajourée.
La muqueuse proprement dite. Elle est soulevée par la saillie des faisceaux élastiques de la couche précédente, qui forme aussi des plis. Ces plis ne s'effacent pas complètement par la distension.
Le chorion de la muqueuse est formé de libres élastiques et conjonctives, et est infiltré plus ou moins de follicules clos.
L'épithélium est identique à celui de la trachée : prismatique stratifié à cils vibratiles avec des cellules caliciformes.
Les glandes sont très nombreuses, plus nombreuses que dans la trachée. Elles sécrètent un mucus épais, très adhérent. Ce sont de petites glandes en grappe. Leur épithélium est formé par des cellules séreuses finement granuleuses, et des éléments à gros grains de ferment Renaut et Bonne). Ce sont des glandes séreuses à l'état normal, et qui deviendraient muqueuses sous l'influence de la moindre irritation.
3) Bronches de moyen calibre (2 à 10 millimètres de
diamètre,. — L'élément cartilagineux, l'élément élastique et l'élément glandulaire diminuent. — L'élément musculaire augmente relativement, et arrive à être dominant. La lumière de la bronche est étoilée. La muqueuse a toujours la même structure, mais les cellules caliciformes sont plus abondantes.
4) Les bronchioles. — Très contractiles, ne présentent plus ni
cartilages, ni glandes. On y distingue : Une tunique conjonctive adventice, mince, avec quelques éléments lymphoïdes; — une musculeuse formant une sorte de sphincter; — une muqueuse, où des changements importants commencent à se produire.
Les cellules caliciformes disparaissent peu à peu ; les cellules ciliées ne forment plus qu'une couche, et, au niveau de la bronchiole acineuse, elles s'abaissent, perdent leurs cils, et on ne trouve qu'une couche de cellules cubiques.
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Enfin, dans cotte bronchiole de transition entre le canal alvéolaire et la bronchiole acineuse, aux cellules cubiques se mêlent déjà quelques cellules aplaties à type respiratoire ; d'ailleurs quelques alvéoles hérissent déjà la paroi du vestibule.
5i Les canaux alvéolaires, sur une coupe longitudinale, ont l'aspect communément comparé à un couloir de couvent bordé de
chaque côté d'une rangée de cellules serrées les unes contre les autres, el largement ouvertes sur ce couloir.
La structure du canal alvéolaire qui fait suite à la bronchiole acineuse est celle de celte bronchiole s'amincissant de plus en plus. La paroi de la bronchiole n'est plus guère représentée dans les premières bifurcations que par l'élément musculaire, et à chaque éperon de bifurcation^ chaque crête in ter-alvéolaire, par quelques faisceaux musculaires plus épais et des fibres élastiques.
Peu à peu celles-ci prédominent sur les fibres musculaires. La muqueuse, réduite à une mince couche élastique avec l'épithélium, présente un mélange d'épithéliura cubique et d'endolhélium alvéolaire.
6) L'alvéole pulmonaire. —
Chacune des logettes placées sur la paroi des canaux alvéolaires et où ceux-ci se terminent en cul-de-sac
Fig. 62. — Coupe îles parois alvéolaires chez l'homme (Prenant).
x alvéoles ou rontipuës. — porte le nom d alvéole. Elle est carac-
io lu meut superficiels, coupés» , . , », -, i r
ou ionfritudinaien.em.-m, tensee par 1 absence de formations
ou en groupes, l'une paraissant desquamer. X 250.
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surface respiratoire.
a) La paroi propre est formée d'une membrane de fibres conjonctives, mais surtout de fibres élastiques, représentant une sorte de réseau en bourse autour de l'alvéole. Ces fibres élastiques très nombreuses, assez fines, présentent des épaississements au niveau de l'ouverture de l'alvéole sur le canal alvéolaire. De plus il existe des libres communes à plusieurs alvéoles.
b) Le réseau capillaire est situé en dedans de la membrane propre,
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et intimement inlriijué avec elle. Il ex iule à la surface de l'alvéole uni' mÎQCc nappe de sang circulant, presque continue. Ces capillaires fonl saillie dans la cavité de l'alvéole, mais d'au Lit part ils sont enclavés en partie dans la membrane propre. Il ne faut pas croire que l'on puisse
F"w. 63. — Sirucliire Je la parui due alvi
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décrire ici une couche externe, une couche vase nia in', etc. L'intrication est intime.
n L'épithélium pulmonaire tapisse la face interne de la membrane élaslico-capi Maire. 11 comprend, de l'avis de tous les auteurs contemporains, deux espèces de cellules :
») Des petites cellules, polyédriques, irréffiilièi'es, présentant un noyau ovale ou rond relativement volumineux, un protoplnsma un peu granuleux;
P) Dos grandes plaques sans noyau, lamelles énormes, irrégulières, unies par un ciment déchiqueté, et formant un revêtement endothélial continu à l'alvéole.
Les petites cellules occupent les fossettes in ter-capillaires, c'est-àdire les trous des mailles du réseau capillaire. Les grandes lamelles recouvrent ces capillaires du côté de la lumière de l'alvéole. On décrivait jadis une seule cellule, la large lamelle dont le noyau se trouvait dans la fossette inter-capillaire. En réalité les petites cellules sont des cellules jeunes, les grandes lamelles des cellules qui ont perdu leur noyau par adaptation fonctionnelle, comme les hématies ou les fibres cristalliniennes.
Dans l'alvéole on trouve quelques cellules libres, chargées de poussières; ce sont des cellules épithéliales irritées. La question de la communication entre les alvéoles voisines par des orifices de communication est encore discutée.
Vaisseaux sanguins. — Nous avons déjà dit que les poumons reçoivent deux systèmes de vaisseaux : l'un, fonctionnel, respiratoire, artère et veines pulmonaires; l'autre, nourricier, artères bronchiques.
Artère pulmonaire. — Le tronc de l'artère pulmonaire se divise en deux branches qui accompagnent les bronches, et nous les avons suivies jusqu'aux bronches intra-lobulaires. Elles se capillarisent au niveau de l'acinus en un premier réseau, réseau péri-acineux, qui donne lui-même naissance à un deuxième réseau, réseau alvéolaire ou de l'hématose, que nous venons de décrire dans les parois de l'alvéole.
Veines pulmonaires. — Les veines pulmonaires naissent du réseau capillaire péri-alvéolaire, du réseau de la plèvre viscérale, du réseau capillaire de la portion terminale des petites bronches. Les veines venues du réseau capillaire péri-alvéolaire occupent la périphérie du lobule. Les veines sous-pleurales, ou veines pleuro-pulmonaires de Lefort, rejoignent les veines péri-lobulaires des lobules sous-pleuraux, ou vont aux veines du bile. Les veines des bronches ou veines bronchopulmonaires de Lefort correspondent au territoire de distribution des artères bronchiques et aboutissent pourtant aux veines sus-lobulaires, qui formeront les veines pulmonaires, satellites des divisions bronchiques. Les deux troncs principaux où aboutissent ces veines pulmonaires se jettent dans l'oreillette gauche, tant pour les veines pulmonaires droites que pour les veines pulmonaires gauches.
Vaisseaux bronchiques. — Les artères bronchiques viennent de la crosse aortique. Elles suivent les bronches, et se terminent dans l'épaisseur de celles-ci avant qu'elles deviennent intra-lobulaires. Les veines bronchiques ne correspondent qu'à une partie du territoire des artères de même nom. Nous avons vu que celles qui naissent des petites
bronches vont aux veines pulmonaires. Les troncs des veines bronchiques vont surtout aux azygos. Quelques-uns vont aux veines pulmonaires.
Anastomoses des vaisseaux du poumon. — On peut les répartir en plusieurs groupes :
1° Anastomoses des branches terminales de l'artère pulmonaire. — Les branches terminales de l'artère pulmonaire ne communiquent entre elles que par la continuité des réseaux capillaires. Aussi l'oblitération d'une de ces branches aboutit-elle à la production d'un infarctus.
2° Anastomoses des artères pulmonaires et bronchiques. — Elles communiquent par des vaisseaux d'un 1/2 millimètre; ces vaisseaux anastomotiques sont superficiels, sous-pleuraux ou profonds, sur la paroi des ramifications bronchiques secondaires.
3° Anastomoses entre les veines pulmonaires. — Il y a de larges anastomoses veineuses broncho-pulmonaires et nous avons vu que certains troncs terminaux bronchiques vont se jeter dans les veines pulmonaires.
4° Anastomoses entre les veines pulmonaires et médiastinales. — Elles existent entre les veines pulmonaires et celles de l'œsophage, de l'aorte, du diaphragme, et de la plèvre pariétale.
5° Anastomoses artério- veineuses. — Celles-ci sont discutées.
Lymphatiques. — Il existe des lymphatiques superficiels qui sont sous-pleuraux et vont aux ganglions du hile. Il existe des lymphatiques profonds naissant des parois bronchiques, du tissu conjonctif interstitiel, et aboutissant en suivant les bronches et les vaisseaux aux ganglions du hile.
Les anastomoses entre les lymphatiques superficiels et profonds sont discutées.
Nerfs. — Les nerfs proviennent des plexus pulmonaires antérieurs et postérieurs, formés par des branches du grand sympathique et du nerf pneumogastrique.
Le rôle fondamental de l'alvéole pulmonaire est de mettre le sang en contact avec le milieu extérieur pour lui emprunter l'oxygène, et céder de l'acide carbonique. Ces échanges sont assurés en premier lieu par les mouvements d'inspiration et d'expiration, dont la mécanique a été étudiée précédemment. Il faudrait faire intervenir, à un certain degré, les petites bronches, auxquelles la contractilité, qu'elles doivent à leur musculeuse, donne un certain rôle dans la circulation de l'air. D'après
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Cadiat, elles assureraient la répartition de l'air dans tout le poumon, en rétrécissant les voies d'accès de l'air dans les lobules déjà déplissés, pour permettre aux autres de se remplir. Elles joueraient également un rôle dans l'expiration forcée.
Les mouvements respiratoires sont de 45 par minute à la naissance. Chez l'adulte ils sont de 16 pendant la veille, de 12 pendant le sommeil. Par rapport à la contraction cardiaque ils sont dans le rapport de 1 à 4.
Quoi qu'il en soit, l'air inspiré arrive chargé d'oxygène (20,8 pour 100 avec très peu de GO1 |0,04 pour 100 . L'air expiré contient au contraire 16 pour 100 d'O, et 4, 4 pour 100 de CO!. De môme, le sang de l'artère pulmonaire contient pour 100 c. c. : 48 c. c. de GO1, et 12 c. c. d'O, alors que le sang des veines pulmonaires renfermerait 40 ce. de GO* et 20 c. c. d'O. Sous quelle forme ces gaz se trouvent-ils dans le sang?
L'azote est dissous, — l'oxygène est uni à l'hémoglobine sous forme d'oxyhémoglobine. — L'acide carbonique se trouve à l'état de carbonates et de combinaison earbonico-protéique. L'oxyhémoglobinc, les carbonates et les combinaisons carbonico-protéiques sont dissociables à la température du corps. La mise en liberté de CO1 ou d'O dépend donc de la proportion de ces gaz libres existant dans le sang à une tension égale à la tension de dissociation de ces corps. On admet aujourd'hui que les échanges gazeux pulmonaires sont des phénomènes physiques, et qu'il est inutile de foire intervenir la vitalité de l'épithélium alvéolaire dans ces échanges. Ils suivent les lois des échanges gazeux à travers une membrane perméable aux gaz. D'ailleurs les troubles de l'équilibre de tension des gaz extérieurs et pulmonaires expliqueraient les accidents du mal des montagnes, ou ceux dus aux décompressions brusques au cours des travaux exécutés dans l'air comprimé. En ce qui concerne l'oxygène, les lois purement physiques ne suffiraient pas pourtant, pour certains auteurs, à expliquer sa fixation sur les globules rouges et on devrait faire intervenir une oxvdase, ou ferment oxydant. On a vu au chapitre VI que l'oxygène est indispensable à l'organisme. Il ne faudrait pas croire que c'est au niveau du poumon seulement que se fait la fixation d'oxygène et l'élimination de GO*. En réalité l'oxygène absorbé par les poumons disparaît dans les tissus où l'amène le sang artériel, et c'est dans les tissus que se produit le GO* que le poumon éliminera. Il se produit un échange gazeux au niveau des cîipillaircs généraux des tissus. G'est la respiration interne.
Le poumon élimine également de l'eau, et la quantité de vapeur d'eau expirée n'est pas négligeable, 320 h 440 grammes par 24 heures si l'air inspiré était sec. A côté de l'alvéole d'ailleurs il existe une importante voie d'élimination pulmonaire, ce sont les glandes et les cellules muqueuses des bronches. Si à l'état normal la quantité de mucus
éliminée est insignifiante, à l'état pathologique les crachats éliminent une certaine quantité d'eau (parfois considérable dans certaines bronchites albuminuriquesi, des substances volatiles, certains médicaments salicylates , les poumons devenant aussi une voie secondaire de décharge et d'excrétion.
Enfin, si les expériences récentes montrent que l'air expiré n'est pas toxique, on a pu constater que, lorsque la ventilation et la circulation du poumon sont normales, cet organe possède une certaine action d'arrôt, de fixation, sur les alcaloïdes en circulation (nicotine, atropine, strychnine!.
Les fonctions du poumon s'exercent normalement, à condition que le rythme respiratoire soit régulier, à amplitude uniforme, l'inspiration représentant 1/3, et l'expiration 2/3 de la durée d'une respiration totale.
L'harmonie du fonctionnement de ce rythme respiratoire dépend de l'intervention du système nerveux central, dans lequel on décrit un centre respiratoire, qui serait, pour les auteurs actuels, plutôt un groupement physiologique qu'un centre anatomique défini.
Celte opposition, entre un centre physiologique et un rentre anatomique. signifie qu'il n 'existe pas d'une façon certaine un groupe cellulaire du bulbe, dont le rôle unique serait de régler le rythme respiratoire. Mais on peut concevoir que les noyaux d'origine des nerfs, qui proviennent des différents organes respiratoires ou y aboutissent, représentent, de par leurs connexions, un centre physiologique de la respiration.
Nous avons dit, au chapitre précédent, que le diaphragme innervé par le ph ré nique, de môme que les surcostaux innervés par les nerfs intercostaux, jouent le rôle principal dans l'inspiration. L'expiration est due à l'élasticité du tissu pulmonaire qui revient sur lui-môme, et qui est innervé par le pneumogastrique et le grand sympathique. Ces filets nerveux pénétreraient assez loin dans les alvéoles pulmonaires; or, si on sectionne la moelle épinière, il y a conservation des mouvements respiratoires normaux tant que les relations normales existent entre les origines des nerfs phréniques et intercostaux et les origines du pneumogastrique.
Quand le bulbe est sectionné, il se fait un arrôt complet et définitif de la respiration. On admet donc que c'est au voisinage des origines bulbaires de la 10e paire qu'existerait le groupement physiologique, qu'on appelle centre respiratoire.
Ce centre fonctionnerait automatiquement : son activité inspiratoire serait provoquée par la veinosité du sang, c'est-à-dire l'excès d'acide carbonique, et certains produits de désintégration des tissus. Ainsi l'excès de travail musculaire accumule dans la circulation des pro-
duils toxiques de désintégration du tissu musculaire^ et accélère la respiration.
Ce centre automatique recevrait une excitation contraire du poumon par l'intermédiaire du pneumogastrique. Le mécanisme se déclancherait donc de la façon suivante :
La distension du poumon à l'inspiration produit une irritation de la terminaison des filets alvéolaires du pneumogastrique qui se transmet au centre respiratoire, et arrête l'inspiration. Le poumon revient sur luimême de par son élasticité, mais pendant ce temps le centre respiratoire accumule les excitations dues à la surcharge du sang en GO', et il se produit une décharge inspiratoire. Enfin le cerveau aurait un rôle de régulation générale sur ce mécanisme.
On peut enfin se demander pourquoi le poumon rv'ste accolé à la paroi, malgré son élasticité, qui tend à le faire se rétracter sur son hile. C'est le vide pleural qui, s'il est égal à l'élasticité pulmonaire, maintient cette adhérence du poumon à la paroi. Ce vide pleural facilite également la béance des vaisseaux, qui se dilatent à l'inspiration facilitant la circulation intra-pulmonaire.
INSUFFISANCE PULMONAIRE. - EXPLORATION CLINIQUE
On conçoit qu'une modification soit dans le vide pleural, soit dans la circulation pulmonaire, soit dans le système nerveux régulateur, soit au niveau de l'alvéole elle-même, amène des troubles respiratoires, allant de la dyspnée à l'asphyxie.
La dyspnée est un état de la respiration caractérisé par la variation de l'amplitude et l'augmentation du nombre des mouvements respiratoires, par l'entrée en jeu de muscles qui n'ont pas normalement d'action sur le thorax, et par une sensation d'angoisse. La dyspnée est le mécanisme compensateur employé par l'organisme pour lutter contre la diminution de l'hématose. Si cette compensation est insuffisante elle aboutit à l'asphyxie et à la mort.
Si on essaie de classer les dyspnées on voit qu'elles peuvent être dues aux causes suivantes :
1° La surface pulmonaire utilisable est réduite :
Par un exsudât intra-alvéolaire : pneumonie, broncho-pneumonie, etc.
Par la destruction d'un grand nombre d'alvéoles : tuberculose pulmonaire.
Par un épanchement liquide ou gazeux extra-alvéolaire : pneumothorax, pleurésie.
Par l'oblitération d'un vaisseau fonctionnel important : embolie pulmonaire.
INSUFFISANCE PULMONAIRE. — EXPLORATION CLINIQUE
2° // existe un obstacle au niveau des voies aériennes supérieures :
Larynx : croup, œdème de la glotte.
Trachée : corps étranger, compressions diverses médiastinales.
3° Lair respiré a une composition gazeuse incompatible avec l'hématose : air confiné.
4° La ventilation pulmonaire est insuffisante.
Processus atrophique général de l'organe, sclérose, emphysème.
Insuffisance respiratoire d'origine thoracique.
5° Le sang ne peut plus fixer assez d'oxygène : Anémies.
6° La mécanique circulatoire générale est troublée : affections cardiaques et rénales, asystolie.
7° Le centre respiratoire altéré ne règle plus les mouvements thoraciques et diaphragmatiques : lésions du système nerveux, urémie.
En dehors de la constatation de la dyspnée et de l'étude des mouvements du thorax étudiée au chapitre précédent, la séméiologie respiratoire comprend l'examen des sécrétions anormales broncho-alvéolaires rejetées sous forme de crachats, et l'examen des modifications du murmure vésiculaire que nous révèle l'auscultation. Sans entrer dans son étude, qui ne peut trouver place ici, nous rappellerons que le murmure vésiculaire normal perçu par l'oreille est dû au passage de l'air à travers l'espace rétréci par lequel les bronchioles aboutissent aux alvéoles, tandis que les souffles pathologiques sont dus h la propagation des bruits produits par le passage de l'air au niveau de la glotte, bruits renforcés par un poumon altéré.
Au point de vue physiologique, on peut rappeler ici que la section des deux pneumogastriques supprime le murmure vésiculaire. Cette section amène la paralysie des muscles des petites bronches, et, leur rétrécissement terminal de l'entrée des alvéoles disparaissant, l'air n'a plus à passer d'une partie étroite dans une partie plus large, d'où suppression du murmure, souffle perceptible à l'auscultation (Duval et Gley).
CŒUR
PAR M. HALBRON
L'étude du développement établit l'identité d'origine du cœur et des vaisseaux. On retrouve également une très grande analogie déstructure entre les diverses parties de l'appareil circulatoire, et, les mêmes relations apparaissant encore en physiologie, il faudra toujours en clinique avoir ces connexions présentes à l'esprit.
On aura ainsi une notion plus précise de beaucoup de troubles circulatoires et on sera également mieux préparé à comprendre les règles thérapeutiques qui devront être appliquées dans les troubles de cet appareil.
DÉVELOPPEMENT
L'étude du développement de l'appareil circulatoire est d'un intérêt pratique tout spécial : sa connaissance est indispensable pour comprendre les affections congénitales du cœur qui occupent une place importante en clinique.
L'appareil circulatoire est formé k la fois aux dépens de l'entoderme et du mésoderme. Un certain nombre d'amas cellulaires de la surface de l'entoderme pénètrent dans le mésoderme en le refoulant. Il se forme ainsi des îlots qui s'anastomosent entre eux, constituant une sorte de réseau dont les nœuds sont les îlots de Wolff.
Ilots vasculaires. — Les cordons ainsi formés sont d'abord pleins, composés d'une partie centrale, entodermique, et d'une gaine, mésodermique. Le centre donnera naissance aux globules rouges et de plus, en se creusant, formera la paroi endothéliale du futur vaisseau. Toutes les autres portions de la paroi du vaisseau, artère ou veine, auront leur origine dans le manchon mésodermique.
Développement du cœur. — Le développement du cœur n'est pas différent au début de celui des vaisseaux. Deux bourgeons
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l'existence de ce stade primitif de double tube cardiaque qui explique la malformation tout à fait rare où Ton retrouve un cœur formé de deux tubes séparés. Il faut retenir qu'il se constitue un tube cardiaque unique, aux dépens duquel se fera tout le développement ultérieur du cœur définitif. Le cœur sera recouvert par les lames thoraciques, l'accolement de ces lames peut ne pas se faire, d'où hernie du cœur à travers la paroi antérieure. Le cœur est, à l'origine, au devant du pharynx, dans la région céphalique. Si, ultérieurement, la migration thoracique ne se fait pas, il y aura ectopie cervicale. Cette origine cervicale du cœur explique pourquoi, dans la position définitive de l'organe, les nerfs cardiaques conservent une origine cervicale.
Le cœur est, à la période initiale, le centre d'une circulation représentée par les deux troncs aortiques qui partent de l'extrémité antérieure du tube cardiaque et envoient des branches dans la membrane vitelline, et par les deux veines omphalo-mésentériques qui ramènent le sang à la partie postérieure du tube.
Une série de modifications transforment la forme et la disposition du cœur. Le tube cardiaque s'allonge, et, limité dans cet allongement par la situation des vaisseaux, il va subir une double inflexion, en S italique : l'aorte sera reportée en avant et à droite; la portion veineuse en arrière et à gauche. En même temps le cœur cesse d'avoir un calibre uniforme. Deux étranglements, le canal auriculaire en arrière, le détroit de Haller eu avant, vont délimiter trois renflements : 1° en arrière Y oreillette primitive reçoit les veines omphalo-mésentériques réunies en un tronc très court, le sinus veineux; cette oreillette primitive se renfle de chaque côté en deux saillies, origine des oreillettes et des auricules définitives; 2° le renflement compris entre le canal auriculaire et le détroit de Haller sera le ventricule, auquel fera suite au delà du détroit de Haller la troisième partie dilatée, le bulbe artériel.
A partir de ce moment commence le travail qui aboutira à la division de l'organe en cœur droit et cœur gauche et à la constitution d'orifices munis de leurs valvules définitives. Entre l'oreillette et le ventricule se forme une cloison constituée par la réunion d'une lèvre antérieure et postérieure, les lèvres auriculo-ventriculaires. Elles laissent à chacune de leurs extrémités latérales une fente, qui constituera l'orifice auriculoventriculaire. C'est sur cette cloison inter-auriculo-vcntriculaire que viendront s'appuyer, en haut la cloison inter-auriculaire, en bas la cloison inter-ventriculaire.
La cloison inter-ventriculaire est constituée par une lame qui monte de bas en haut en forme de croissant, à pointes antérieure et postérieure. La cloison est incomplète à sa partie supérieure : elle se complétera par la cloison inter-aortico-pulmonaire et par un petit prolonge-
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ment des lèvres auriculo-ventriculaires. Un point de cette cloison ne deviendra pas musculaire, il y aura un espace membraneux : c'est Yundefended space. On place volontiers, en ce point, sans que cela
Fio. 65. — Schémas montrant la division «lu tube cardiaque i»n oreillette, ventricule et bulbe, puis ensuite la torsion du tube sur lui -même et la di lu lut ion des différente segments.
soit bien certain, le siège ordinaire des perforations inter-ventriculaires. La séparation des oreillettes se» fait de manière analogue. 11 descend de la paroi supérieure une cloison qui va se réunir aux lèvres auriculoventriculaires. Leur union incomplète peut former un orifice, le foramen ovale, qu'on désigne sous le nom de trou de Botal En réalité
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le trou de Botal ne se constituerait pas ainsi : ce foramen primitif serait comblé par une seconde cloison apparaissant parallèlement à la première : le véritable foramen se constituerait par perforation de la cloison primitive.
La séparation du bulbe artériel s'opère par l'apparition d'une cloison qui se place entre Tarière pulmonaire, en avant, et Taorte, en arrière.. Dans sa descente, celte cloison décrit une torsion telle, qu'elle fasse aboucher l'artère pulmonaire dans le ventricule droit, l'aorte dans le
ventricule gauche, et celte même cloison vient achever de séparer les deux ventricules, formant le complément de la cloison intcr-ventriculaire, décrite plus haut.
Les valvules auriculo-ventriculaires proviennent de bourgeons d'abord musculaires, qui sont peut-être dus à un plissement de la paroi. Les valvules sigmoïdes apparaissent avant le cloisonnement; sur les parois du bulbe on voit quatre petits bourgeons, un antérieur, un postérieur, deux latéraux. La cloison inter-artérielle sépare les deux bourgeons latéraux, c'est ainsi que Tarière pulmonaire possède une sigmoïde antérieure et deux latéropostérieures ; l'aorte, deux sigmoïdes antéro-latérales et une postérieure.
Le développement des branches de l'aorte et de Tarière pulmonaire se fait de façon complexe aux dépens
Fig. 6b. rï'Un certain nombre de parties du système des arcs aor- Schema du * -
développement tiques. Une portion intéressante est le canal artériel qui,
des valvules unissant l'artère pulmonaire à l'aorte, joue un rôle très SJd'apresS important dans la circulation fœtale.
lîegenbaur). Il faut retenir, en effet, que le sang chassé dans Tar-
ière pulmonaire va pour une petite partie dans le poumon, pour la partie principale dans l'aorte par le canal artériel qui s'oblitérera à la naissance. D'autre part le Irou de Botal est incomplètement obturé par la valvule de Vieussens : le sang de la veine cave inférieure, en partie artériel comme composition, puisqu'il contient le sang venu du placenta par la veine ombilicale, est dirigé à travers le trou de Botal dans l'oreillette gauche et va directement dans l'aorte.
Affections congénitales du cœur. — Les principales anomalies cardiaques se comprennent facilement, si on se rappelle les principales étapes de ce développement. On peut les grouper de façon schématique.
Les anomalies peuvent porter sur la position du cœur, ce sonl les ectopies cervicale, thoracique ou même abdominale.
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On rencontre surtout les altérations de cloisonne tuent du cteur et de formation des troncs vasculaires.
On a signalé des cœurs à deux cavités, à trois cavités, à quatre cavités mal cloisonnées, par persistance de la communication inte-rventriculaire ou in ter-auriculaire.
L'affection congénitale peut être caractérisée par un vice dans la constitution des orifices, tels sont le rétrécissement tricuspidien ou le rétrécissement mitral.
Les anomalies des troncs vasculaires peuvent être soit la transposition des vaisseaux, soit leur malformation par rétrécissement ou insuffisance.
Enfin nous avons déjà signalé la persistance possible du canal artériel.
Il ne faut pas oublier que, très souvent, ces malformations sont combinées entre elles, et souvent aussi unies à d'autres malformations viscérales.
L'intérêt clinique de ces malformations est extrêmement variable : certaines sont purement analomiques, incompatibles avec l'existence; d'autres au contraire sont latentes pendant une suite plus ou moins longue d'années, sont quelquefois même une trouvaille d'autopsie. Entre ces deux extrêmes, il faut signaler, soit les cas de maladie bleue, dus ordinairement h des malformations complexes (communication interventriculaire ou inter-auriculaire, coexistant avec le rétrécissement de l'artère pulmonaire, et souvent l'abouchement de l'aorte dans le ventricule droit), dont le diagnostic est relativement aisé;xsoit les cas do maladie de Roger dus à la communication inter-ventriculaire, dans lesquels les signes physiques sont très manifestes, les troubles fonctionnels étant absents, et où en particulier la cyanose manque complètement.
L'étude du développement explique l'anatomie pathologique des cardiopathies congénitales; explique-t-elle aussi leur pathogénie? Il en a paru ainsi longtemps, les malformations étant considérées comme des faits tératologiques, des arrêts dans l'évolution normale de la formation du cœur. On tend à rattacher beaucoup de ces cardiopathies comme, du reste, tant d'autres vices congénitaux) à des processus infectieux; on a trouvé des fovers inflammatoires dans le cœur; les communications entre les cavités ou les rétrécissements seraient des perforations par fonte des tissus, ou des sténoses cicatricielles, comme on peut en voir chez l'adulte : ce serait la trace d'endocardites fœtales, de cause variée, mais il est certain que, comme l'ont montré MM. Landouzy et Laederich, l'hérédo-tuberculose et l'hérédo-syphilis peuvent revendiquer une partie importante de ces faits.
SITUATION ET EXPLORATION PHYSIQUE
La situation du cœur dans la cavité llioracique est facile à apprécia sur le vivant, par les procédas courants d'exploration clinique.
Rapports et examen clinique. — A l'examen, on pont voi ballre le cœur au niveau de la paroi llioracique. Il est possible d'obseï
]-'ic. flT — llH|i|inrl-, du nuur sur une roii|K! horizon lui c du thorax' (Poirier).
A, oreillette droitf. — b. nn-iltett* g.mclip. — c, wilrit.il- Jrnil. — d, vrntrirule ajurfw.
». nerf ptaréniqu. — f, «■■«phïBe. — ;,, jortr. — b, mat «iïgu».
ver une voussure de la rt'gion tboracique gauche, lorsque le cœur présente une augmentation de volume considérable ou lorsqu'un épanchement distend la cavité péricardique. On constat* plus rarement une rétraction permanente de la région précordiale : celte déformation est
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en rapport avec une péricardite adhésive, constituant la symphyse des feuillets péricardiques et s'accompagnant d'adhérences de la face externe du péricarde avec les organes de voisinage.
Pointe du coeur. — Le plus important repère anatomique fourni par l'inspection, et mieux encore par la palpât ion, est le siège des battements de la pointe. Il y a eu de nombreuses discussions pour fixer l'espace intercostal où on doit normalement placer la pointe. Chez l'enfant on admet de façon assez générale que la pointe bat dans le 4e espace intercostal. Chez l'adulte, il y a des divergences très grandes entre les différents cliniciens et anatomistes, qui localisent les battements de la pointe soit dans le 4e espace (L. Landouzy), soit sous la 5« côte, soit dans le 5e espace (Poirier). Il semble acquis que le 4e espace représente la localisation la plus ordinaire, surtout chez les individus jeunes. On sera donc en droit de penser à une modification de l'état du cœur si on sent battre la pointe dans le 5e espace. Par rapport à la ligne médiane, la pointe bat ordinairement à 8 ou 10 centimètres à gauche. Quant au repère souvent donné, qui localise la pointe sous le mamelon, il ne saurait avoir de valeur, étant donné, même chez l'homme, les différences de situation et de volume du mamelon.
Les caractères du choc de la pointe ont une grande valeur séméiologique : l'affaiblissement de l'impulsion peut indiquer une myocarditc ou une péricardite ; un choc violent peut être symptomatique de l'hypertrophie du cœur gauche. Bard a signalé que dans l'insuffisance aortique la paume de la main largement appliquée sur la région de la pointe éprouve au moment du choc la sensation d'une boule se durcissant sous la main ; c'est le choc en dôme.
Les déplacements de la pointe du cœur ont une grande valeur séméiologique. La dilatation du cœur droit repousse la pointe en dehors, vers la région axillaire gauche. Une hypertrophie du ventricule gauche se traduit par l'abaissement de la pointe, sans déplacement latéral. Sans qu'il y ait lésion du cœur, les changements de situation de la pointe traduisent les déplacements en masse du cœur. Qu'il y ait ectopiè congénitale du cœur ou que le cœur soit refoulé, comme il arrive par exemple dans les pleurésies gauches abondantes, la pointe du cœur peut être ainsi reportée jusque dans la région mamelonnaire droite.
A l'état normal, la pointe est mobile avec les déplacements du corps. Après avoir marqué sur la paroi le siège des battements de la pointe, le sujet étant couché sur le dos, on le fait mettre dans le décubitus latéral gauche, et on voit que, si l'individu est normal, la pointe est déviée de 3 centimètres vers l'aisselle, et inversement dans le décubitus latéral droit. Au contraire, la fixité de la pointe peut être considérée comme un des meilleurs signes de symphyse péricardique.
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La face ante.ro- supérieure du cœur est en rapport avec la face postérieure du plastron sterno-coslal el des espaces intercostaux. Ces rapports ne sont immédiats que pour une assez faible partie de In surface; pour le reste, le cœur est recouvert par le poumon gauche, dont le 1)01x1 antérieur présente l'encoche qui permet à la face antérieure du cœur de se mettre en rapport avec la paroi. La pointe elle-même n'est pas eu contact direct avec l'espace intercostal, elle en
est séparée par la languette cardiaque. Le poumon est en plus séparé du cœur par le cul-de-sac pleural, qu'il remplit plus ou moins suivant le temps de la respiration :
c'est pendant l'inspiration que le cœur se trouve masqué au maximum par le bord du poumon qui distend le culde-sac. Ces ra]>- Fig. 68. — Percussion du cu>ur, mutilé relative (MerLIen et Hritz). ports intimes
du cœur avec la plèvre gauche expliquent le refoulement de l'organe par les épanchemenls pleuraux.
Perci ssiOS nu «EUH. — Des rapports médiats et immédiats du cœur avec la paroi découle cette conclusion clinique, que la percussion de la région précordiale fera distinguer une zone de matité relative et une zone de matité absolue. La zone de mutilé absolue, facile à déceler par une percussion faible, sera petite, elle délimitera la partie du ventricule droit qui est en contact direct avec In paroi. La matité relative, qui tranchera sur la sonorité pulmonaire, sera beaucoup plus étendue. C'est sa délimitation qui donnera l'étendue de la grande matité cardiaque, d'après laquelle Polain a montré à mesurer la surface du cœur. La face Inférieure du cœur repose directement sur le diaphragme
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et par son intermédiaire sur le foie : re rapport explique la continuité de la malité cardiaque avec la malité hépatique. Comme d'autre part les troubles circulatoires du cœur droit retentissent directement sur la circulation hépatique et provoquent par congestion l'hypertrophie du foie, les cliniciens délimitent souvent en même temps la malité cardiaque et la inatité hépatique. Ils obtiennent ainsi des tracés où est figurée la niatité absolue cardiaque se continuant avec la inatité hépatique; ce double tracé peut être comparé
mal i té relative obtenus par la méthode de Polain.
La face ou bord gauche du cœur est en rapport avec le poumon g a u-
creuse pour la recevoir : elle est inaccessible à l'examen clinique.
La base du cœur, constituée par les t'u*. 69. — Malité rI.si.Iuc (cunlio-liriNiliiiur) (Mcrklen el lleit/.]. deux oreillettes, présente des rapports différents pour l'oreillette droite el l'oreillette gauche. L'oreillette droite, placée sur un plan antérieur, répond à lit face interne du poumon gauche. L'oreillette gauche est en rapport avec les organes du médiastin postérieur. Un ctil-de-sac périeardique la sépare des pneumogastriques et de l'eesophage. C'est ce qui explique l;i dysphagie qui accompagne parfois les péricardites. Plus eu arrière la base du cœur se met en rapport avec l'aorte, l'azygos, el enfin le corps des 6*, 7e el 8° vertèbres dorsales. Ainsi l'oreillette gauche arrive a ne plus être séparée de la région dorsale que par une faible épaisseur de tissu pulmonaire, d'où la possibilité d'explorer l'oreillette gauche en pratiquant la percussion sur la partie gauche de la colonne dorsale, au niveau des 6*, 7* el 8e vertèbres.
ÎI2 COEUR.
Les renseignements sur la situation du cœur el le volume respectif des différentes portions du cœur sont encore enrichis par la radiographie el la radioscopie. Les rayons X permettent de confirmer les résultais donnés par la percussion, et, dans un certain nombre de cas, les complètent.
Poids. — Le poids du cœur est variable. On peut admettre que le poids moyen du cœur chez l'adulte est de 250 à 270 grammes, il est un peu plus élevé chez l'homme que chez la femme. Dans les cas patho-
logiques, le poids peut s'élever dan» des proportions considérables ; chez des malades morls de néphrite chronique, le cœur peut être énorme, rappelant le cœur du bœuf, et peser plus de 1000 grammes.
Configuration intérieure. — Le cœur présente à considérer, lorsqu'il a été coupé selon ses bords, suivant la technique habituelle auï autopsies, deux cavités séparées, le cœur droit et le cœur gauche.
Autopaie du coeur — Aux autopsies, le cœur doit être ouvert de façonnée que les orifices el leurs valvules ne soient pas altérés. On ouvre successivement le cœur droit el le cteur gauche. Une première incision faite suiianl le bord droit du cœur ouvre l'oreillette el le ventricule de ce coté cl |*miel l'examen de l'urine Iricuspidien. Une incision perpendiculaire à la première ouvre l'infundiliulum el l'artère pulmonaire. A gauche, on fait également une incisiou le long du bord gauche. Avant d'ouvrir l'aorte, il est nécessaire de la libérer complètement de ses adhérences avec l'artère pulmonaire. L'incision de l'aorte doit fendre obliquement
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la face antérieure ilu ventricule gauche et passer a gauche île la grande valve mîlrale. A ces incisions faite» selon l'a\e clés cavités cardiaques et des «rosses artères il faut ajouter des incisiuiM transversales foile* sur la paroi et destinées h montrer, en particulier, l'étal du myocarde et des coronaires.
L'oreillette limite montre l'abouchement des veines caves supérieure et inférieure, ainsi que de la grande veine coronaire. Il faut signaler sur la cloison i nlerven triai lai re, formant la face inlcrne, la
Fio. 71. — Configuration intérieure du ventricule gauche. na]i]iorls de l'orifice ni Irai el de l'orifice nortùpie (la grande valve île la mitrale a été incisée el réclinéc pour permettre de vnir ta valve gauche) (Poirier).
fosse ovale limitée par l'anneau de Yieussens, elle eut le veslige du trou ovale et parfois la mince membrane qui l'obstrue se laisse déprimer.
L'orifice aiiriculo-venlrlculairc présente les trois valves de la trienspide. Dans l'intérieur du ventricule on trouve les saillies que forment
les différents piliers ou colonnes charnues, dont les plus saillants, piliers de premier ordre, constitueront les muscles papillaires, tenseurs des valves de la tricuspide.
Le ventricule se trouve divisé par un pilier et par une valve de la tricuspide en une portion en communication directe avec l'oreillette et une autre partie antérieure, l'infundibulum, qui conduit dans l'artère pulmonaire. Souvent aux autopsies l'infundibulum est encombré par des caillots, qui en rendent l'entrée difficile.
Dans l'oreillette gauche s'ouvrent les quatre veines pulmonaires. L'orifice auriculo-ventriculaire est formé par la valvule mitrale. La valvule mitrale a une valve externe ou petite valve, et une valve interne ou grande valve. L'orifice aortique est situé en avant et en dedans de l'orifice mitral, il est situé au môme niveau. La partie externe de la grande valve de la mitrale est lisse, elle se continue avec une des valvules sigmoïdes de l'orifice aortique et contribue avec la cloison interventriculairc à former le canal aortique qui conduit le sang dans l'aorte. Cette contiguïté de la mitrale et de l'orifice aortique, par où se constitue la zone mit ro-ao clique, est extrêmement intéressante en pathologie; par elle s'explique la simultanéité fréquente des lésions mitrales et aortiques ou la propagation des lésions d'un orifice à l'autre.
Le cœur entouré du sac fibro-séreux péricardique est essentiellement constitué par une épaisse poche musculaire, le myocarde, doublée du revêtement endothélial, l'endocarde.
Le péricarde comporte tout d'abord un épais sac fibreux qui entoure le cœur et se prolonge jusque sur les gros vaisseaux. Du péricarde fibreux partent extérieurement un certain nombre de ligaments qui s'insèrent sur les organes voisins et constituent les moyens de fixité du cœur.
Le sac fibreux est doublé par le sac séreux, auquel, comme à toute séreuse, on distingue un feuillet pariétal et un feuillet viscéral. L'espace compris entre les deux feuillets est normalement virtuel. Il est peu intéressant de rechercher, comme on l'a fait, quelle est la quantité de liquide qui, injectée dans la cavité péricardique, produit a rupture du sac. Il faut savoir que, s'il y a distension brusque par hémorragie, la mort survient par compression du cœur, quand il y a environ 250 grammes de sang épanchés. Quand, au contraire, la distension du sac fibreux se fait progressivement, on peut trouver dans la cavité 2000 grammes de liquide et même davantage.
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La disposition des fibre» musculaires qui composent le myocarde est 1res complexe et on en a fait des descriptions très diverses. Il faut en retenir les traits essentiels. Les libres musculaires s'insèrent sur des anneaux de tissu fibreux très dense qui entourent les- quatre grands orifices du cœur : ce sont les cercles tendineux de Lower qui forment le squelette fibreux du cœur.
Les oreillettes et les ventricules ont des faisceaux musculaires différents :
Le système des fibres des oreillettes est simple : chaque oreillette est constituée par des anses qui entourent sa paroi et les deux cavités sont unies par des fibres communes, dont un faisceau passe en avant, l'autre t :
en arrière des deux oreillettes.
Pour les ventricules il y a un triple système de fibres partant toujours des cercles tendineux.
Tout d'abord, chaque ventricule a des libres propres qui J'entourc-nt en anse. En plus, des libres unitives existent :
elles parlent de la partie supé- ■*"
rieure des ventricules, descen- Fig. VI. — Scli.'-iiin ilu rfc.isu ntusrulaim dent vers la pointe et se réflé- cardiaque (Prenant),
classant pénètrent dans l'intérieur des ventricules et vont se terminer en passant sous la face profonde des libres propres de chaque ventricule. En outre un faisceau profond, de libres scissurales, passe de la face profonde du ventricule droit à la face profonde du ventricule gauche, unissant fortement ces deux moitiés de l'organe.
La fibre myocardk/iie a une structure spéciale : c'est une fibre musculaire striée caractérisée par sa finesse, par la position centrale du noyau, par des anastomoses entre les fibres qui forment un véritable réliculum. De place en place existent des cloisons transversales qu'Éberth, qui les mil en évidence, dénomma traits sca la ri formes. On es a considérés comme divisant les fibres musculaires en cellules anastomosées. Nombre d'auleurs n'admettent pas que ces traits aient
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la valeur de séparations cellulaires. En tout cas MM. Landouzy et Renaut ont montré la fréquence de la disparition des traits scalariformos dans les cas pathologiques. Le tissu interstitiel du myocarde est fin, mais s'insinue intimement entre les fibres : ses altérations (œdème, infiltration) sont fréquentes dans les affections aiguës du myocarde et jouent un rôle important au cours des myocardites chroniques.
L'endocarde est formé d'une couche endothéliale, d'une couche élastique sous-endothélialc et d'une couche conjonctive. Il se continue sur les gros vaisseaux. Au niveau des valvules, on trouve les couches endothéliales et sous-endothéliales entourant une lame fibreuse venue des cercles tendineux. Il faut noter que les valvules ne contiennent pas normalement de vaisseaux sur leur partie libre : l'existence de vaisseaux y indique donc un processus inflammatoire.
Vaisseaux. — La circulation cardiaque est assurée par le système des vaisseaux coronaires. Les deux artères coronaires naissent de l'aorte immédiatement au-dessus des sigmoïdes. La gauche descend dans le sillon interventriçulaire antérieur, la droite contourne le cœur, descend dans le sillon interventriçulaire postérieur; en outre, une branche de la coronaire gauche chemine dans la partie gauche du sillon auriculoventriculaire. Le cœur se trouve enserré ainsi dans un double cercle artériel, dont l'un suit les sillons interventriculaires, dont l'autre est situé dans le sillon auriculo-vcntriculaire. Cependant, les anastomoses sont très grêles et, en pratique, l'oblitération d'une coronaire, la gauche par exemple, entraîne l'ischémie du territoire irrigué, comme s'il s'agissait d'une artère terminale. C'est ainsi que se constituent les infarctus du cœur et les grandes plaques scléreuses.
Nerfs. — L'innervation du cœur est complexe : les nerfs du cœur lui viennent du plexus cardiaque, formé lui-même par la confluence de douze nerfs cardiaques. L'origine des nerfs cardiaques est double : de chaque coté le pneumogastrique fournit trois nerfs cardiaques, et de même de chaque côté le grand sympathique fournit trois nerfs. Les branches du pneumogastrique portent le nom de nerf supérieur, moyen et inférieur : le nerf supérieur se détache du pneumogastrique au cou et suit un long trajet avant d'aboutir au plexus cardiaque Les nerfs moyens ne viennent pas du tronc du pneumogastrique, mais de sa branche laryngée inférieur!» ou nerf récurrent. A gauche le récurrent descend très bas pour se réfléchir autour du ligament artériel, le nerf cardiaque moyen se détache à ce niveau et a un trajet très court. Enfin les nerfs cardiaques inférieurs ou thoraciques se détachent du pneumogastrique après l'origine des récurrents. Les nerfs cardiaques du sympathique, également au nombre de trois de chaque côté, se
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détachent respectivement du ganglion cervical supérieur, du ganglion moyen, enfin le nerf inférieur se détache du ganglion cervical inférieur et du premier ganglion dorsal. Tous ces nerfs constituent le plexus cardiaque qui se loge au-dessus du cœur, au devant de la bifurcation de la trachée, entre l'aorte et la branche droite de l'artère pulmonaire.
Du plexus cardiaque, de très nombreux lilels nerveux descendent vers le cœur en suivant les troncs artériels; arrivés au cœur, les nerfs suivent les artères coronaires et se distribuent sous le péricarde, dans le myocarde et sous l'endocarde.
On observe chez l'homme tout le long de ces nerfs de petits amas de cellules nerveuses, qui constituent les ganglions cardiat/nes; chez l'adulte on trouverait les amas ganglionnaires réunis en trois amas principaux : au niveau de l'embouchure
de la veine cave inférieure dans l'oreil- "
lette droite, au niveau de l'embouchure *
des veines pulmonaires dans l'oreillette gauche, et enfin dans le sillon auri-.
culo-ventriculaire.
C'est chez les vertébrés inférieurs que ces ganglions sont le mieux individualisés : chez la grenouille on dis- v lingue trois ganglions cardiaques principaux : le ganglion de Hemak situé à l'abouchement du sinus veineux dans l'oreillette droite, le ganglion deLudwig
placé dans la cloison i nierai! ri cillai re, Fk. 73. — Schéma des ganglions enfin le ganglion de Bidder situé dans jjj12™ 'le Brenou'llc <in,lU ^ la cloison auriculo-ventriculaire et dans s . ' . la partie supérieure du ventricule, iri.ùif ; cl, rtgi«>n inu-nurimhirr; cv.
Ces différents nerfs sont des nerfs ™'M t ""î™"1"": (il,'- ,«'"B!iun,.^
H.>mat: i.l.. Kiagliuo Je Lvdmg; OU,
centrifuges. E. de Cyon a décrit dans «.ngiign <fe u«i<ier.
le cœur un nerf centripète isolé chez le
lapin, non isolablc anatomiquement chez l'homme. Ce nerf part du
cœur, gagne le pneumogastrique, se réunit à lui pour gagner le bulbe
cl redescendant par les deux premières paires dorsales rejoint le grand
sympathique et aboutit aux viscères abdominaux. En raison de sou
rôle physiologique, on lui donne le nom de nerf ttêpremur.
La contraction du cœur apparaît dès qu'il existe un tube cardiaque ((aller, au xvine siècle, avait déjà vu les battements du cœur chez
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l'embryon de poulet et on sait actuellement que dès le second jour de l'incubation des battements existent dans ce cœur formé d'un tube épithélial revêtu extérieurement d'une couche de cellules mésodermiques.
Les moyens d'étude des fondions cardiaques sont nombreux. Tout d'abord cliniquement, par l'auscultation des bruits, on peut avoir la vérification des données physiologiques.
On a pu directement apprécier la circulation cardiaque en ouvrant le thorax d'animaux vivants; c'est ainsi qu'Harvey a pu mettre en évidence la circulation sanguine.
La circulation intracardiaque peut aussi s'observer utilement sur les cœurs d'animaux à sang froid isolés et qui continuent à battre.
Nous verrons d'ailleurs qu'on peut entretenir longtemps les contractions cardiaques en faisant dans le cœur une circulation artificielle avec un liquide approprié.
Chez l'homme on a pu, sur des 'cœurs en ectopie, ou môme au cours d'opérations chirurgicales, suivre la révolution cardiaque.
Cardiographie. — La méthode d'étude par excellence est la méthode graphique; c'est elle qui nous permet aujourd'hui de connaître non seulement ce qui se passe à la surface des parois du cœur, mais même dans la profondeur des cavités.
Ghauveau et Mare y ont réalisé la cardiographie intracardiaque chez le cheval. En introduisant des sondes exploratrices dans la jugulaire ou la carotide, ils ont pu inscrire sur des tambours enregistreurs les variations de pression intraauriculaire ou intraventriculaire qui correspondaient aux différents temps de la contraction cardiaque et à la marche du sang.
Chez l'homme, on a employé la cardiographie externe. Il convient, en pareil cas, d'inscrire simultanément un certain nombre de tracés; on inscrit les mouvements ventriculaires avec le cardiographe de Marey ; d'autre part, il est bon d'inscrire les oscillations du pouls avec un sphygmographe. Le tracé des mouvements des jugulaires peut être également enregistré.
Enfin, on a préconisé récemment l'enregistrement des battements de l'oreillette gaucho : nous avons vu les rapports de l'oreillette gauche et de l'œsophage dans le médiastin, on a pu inscrire les battements auriculaires en introduisant une ampoule pneumatique dans l'œsophage.
La radioscopie a fourni des renseignements intéressants: on peut suivre sur l'écran les mouvements des différentes parties du cœur et dans certains cas pathologiques on a pu ainsi vérifier directement des données fournies par la méthode graphique.
A ce* méthodes classiques d'exploration, il faut joindre deux procédés
PBVStOI.OGIE NORMALE ET PATHOLOGIQUE. 110
très récents de Einlhovcn (de Leyde1, procédés très précis, mais très délicats, exigeant une installation des plus compliquées el, par conséquent, d'une application exceptionnelle. C'eut la méthode des électro-cardiogrammes : on enregistre photographiquement, grâce A l'électro mètre ultra-sensible imaginé parEintlioven, les courants électriques développés sous l'influence de la contraction du myocarde. D'autre part, le même physiologiste a réalisé, par un dispositif aussi complexe que 1 eleclrocardiogramme, la photographie des bruits du
La révolution cardiaque
La révolution cardiaque débute par la contraction ou systole ( laire, qui chasse le sang dans le ventricule. Il y passe lihren facilement. Il ne tend pas normalement à refluer dans les ' I* parce que l'augmentation de la près- , sion intra- auriculaire produite par la systole est faible; 2" parce que la contraction de l'oreillette oblitère à peu / près complètement / les orifices veineux.
La systole venlri- 1 culaire survient en- \ suite. Il y a entre la systole auriculaire et la systole vcnliïculaire un très léger itjpace de temps appelé par Ghauveau
intfrsystole ; c'est, -*—
nous le verrons, un Tait intéressant au '^rdin-û point de Mie du mé- Franck}.
canisme de la contraction cardiaque. La systole venlriculaire se fait en deux temps : dans une première période de mis-' en tension, la contraction doit élever la pression intraventricu laire suffisamment pour qu'elle devienne égale à la pression intra-aortique el que les valvules sigmoïdes s'ouvrent.
220 CGEIU
Dans la deuxième partie de la systole, le ventricule chasse son contenu dans Tiiorte. Ensuite se produit la pause ou diastole cardiaque, pendant laquelle toutes les parties sont en relâchement.
Pendant ce temps, les cavités auriculaires se remplissent de sang, sous l'influence de l'aspiration propre du cœur et de l'aspiration thoracique.
On a pu vérifier que dans les deux tubes cardiaques, droit et gauche, les différents temps étaient simultanés.
La traduction extérieure, la manifestation clinique de ces phénomènes se trouve dans le choc de la pointe du cœur et dans les bruits perçus à l'auscultation.
Le choc ou pulsation cardiaque se produit au moment de la systole ventriculairc ; il répond pour une faible partie à un déplacement du cœur qui au moment de la systole ventriculaire subit un mouvement de torsion sur lui-même. Le choc répond surtout à deux autres phénomènes : un contact plus intime du cœur avec la paroi, par augmentation du diamètre antéropostérieur des ventricules au moment de la systole et un changement de consistance du ventricule durci par sa contraction. On comprend donc que les variations en plus ou en moins de l'intensité du choc traduisent bien l'intensité de la contraction cardiaque, l'hypertrophie ou la dégénérescence de la paroi cardiaque
Bruits du cœur. — Ils sont en rapport avec le fonctionnement des valvules auriculo-ventriculaires et sigmoïdes. Au moment de la systole ventriculaire, le sang mis en tension refoule les valvules auriculoventriculaires vers l'oreillette dans laquelle elles viennent faire saillie. En m/lmo temps s'ouvrent les valvules sigmoïdes aortiques et pulmonaires. Pendant la diastole, la pression artérielle tend à obturer les valvules sigmoïdes qui retombent. La conséquence de ces faits est qu'au moment de la systole on entend un bruit sourd, prolongé; il répond au claquement des valvules auriculo-ventriculaires qui se ferment, et aussi, probablement, au bruit musculaire produit par la contraction du myocarde ventriculaire. Ce premier bruit est suivi d'un court silence, puis on perçoit un second bruit plus bref, plus clair : il correspond à l'occlusion des valvules sigmoïdes. Ce deuxième bruit est suivi d'un silence prolongé. Ces deux bruits ne s'entendent pas également bien en tous les points de la surface cardiaque. Le premier bruit, systolique, a son maximum au niveau de la pointe du cœur et au niveau de l'appendice xiphoïde : la transmission du bruit mitral se fait vers la pointe, car la région même de la initiale est séparée de la paroi par une couche épaisse de poumon. Le bruit tricuspidien se perçoit nettement au niveau de l'appendice xiphoïde qui est voisin de l'orifice. Le second bruit est surtout bien caractérisé dans la région de la base
du cœur : ce bruit diastolique, d'origine sigmoïdienne, a son maximum derrière la partie moyenne du sternum; c'est là, et à la partie interne du deuxième espace intercostal droit, que se perçoit surtout le bruit aortique, alors que le bruit pulmonaire se localise surtout à la partie interne du deuxième espace intercostal gauche.
Les modifications de ces bruits constituent une part importante de la séméiologic des affections cardiaques.
Les bruits normaux peuvent être modifiés dans leur caractère ou remplacés par des souffles.
Les altérations des bruits normaux peuvent être dus à des exsudais mous et œdémateux, se produisant à la surface des valvules : on constate alors un assourdissement du bruit normal, ce qu'on observe dans les endocardites aiguës. La valvule peut, au contraire, être indurée et épaissie, le bruit devient plus intense, claqué : c'est ce qu'on observe pour le deuxième bruit qui prend un timbre métallique, clangoreux, au niveau de l'aorte, en cas d'athérome. Les bruits normaux peuvent paraître dédoublés; s'il y a des modifications de tension dans une partie de la circulation, si, par exemple, il y a excès de tension dans la circulation pulmonaire, les valvules sigmoïdes pulmonaires se ferment avant les sigmoïdes aortiques, les deux bruits ne sont donc plus exactement synchrones, on observe alors un dédoublement du second bruit à la base du cœur, comme dans le rétrécissement mitral.
Bruit de galop. — Au rythme à trois bruits produit par le dédoublement du second bruit, s'oppose le bruit de galop ; il est caractérisé par un bruit surajouté qu'on entend pendant le grand silence, un peu avant le premier bruit normal. On a constaté l'existence du bruit de galop au niveau du cœur droit; cependant, dans la très grande majorité des cas, il se produit au niveau du cœur gauche. On l'a appelé bruitchoc, car, outre la perception auditive, on a constaté à la palpation, et encore mieux au cardiographe, un soulèvement de la paroi qui coïncide avec le bruit de galop. Le bruit de galop se constate surtout au-dessus et en dedans de la pointe, il ne se propage pas. On l'a noté dans les péricardites, les myocardites, etc., mais il se rencontre surtout au cours de l'hypertrophie cardiaque qui accompagne la néphrite chronique. Il dépend ordinairement de la distension brusque de la paroi ventriculaire pendant la diastole.
Frottements péricardiques. — Les lésions exsudatives des péricardites se traduisent à l'auscultation par des bruits surajoutés aux bruits normaux, par des frottements. Ce sont des bruits qu'on perçoit vers la partie moyenne du cœur; ils sont superficiels, s'intercalent aux bruits normaux et ne se propagent pas. Us donnent la sensation de deux corps rugueux frottés l'un contre l'autre et ils sont tantôt doux, tantôt rudes.
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Ils disparaissent lorsqu'un épanchement vient séparer l'un de l'autre les deux feuillets de la séreuse péricardite.
. Souffles. — Les bruits de souffle qui remplacent les bruits normaux du cœur ou qui s'y ajoutent sont un des éléments essentiels du diagnostic des affections cardiaques. Les souffles les plus importants sont les souffles valvulaires qui se produisent au niveau des orifices auriculo-ventriculaires ou artériels. Ils peuvent indiquer un rétrécissement de l'orifice qui ne s'ouvre pas largement pour laisser le sang passer librement de l'oreillette dans le ventricule ou du ventricule dans l'artère. Dans d'autres cas, il y a insuffisance quand les valvules n'assurent pas l'occlusion complète de l'orifice et qu'une partie de l'ondée sanguine peut refluer de l'artère dans le ventricule ou du ventricule dans l'oreillette. Le sang qui s'échappe ainsi à travers un orifice étroit forme une vrinr liquide. Chauveau a montré que le bruit de souffle était dû aux vibrations de la veine liquide ainsi constituée. Les souffles se présentent à l'auscultation avec des caractères qui dépendent de nombreuses causes. Si les parois de l'orifice sont rugueuses, le souffle est intense, il est faible lorsque les parois de l'orifice sont molles. L'intensité du souffle dépend aussi de la tension intra-cardiaque ; au cours de l'asystolie, les souffles s'entendent mal et la digitale peut faire réapparaître un souffle qui avait disparu. Le diagnostic de la lésion orificielle qui produit le souffle se (ait en étudiant le temps de la révolution cardiaque où existe le bruit et le point de la surface du cœur où il s'entend le mieux.
Les souffles peuvent être systoliques et, suivant le point auquel ils s'entendent le mieux, ils indiquent une insuffisance mitrale ou tricuspidienne, un rétrécissement aortique ou pulmonaire, ou encore une communication interventriculaire. S'ils sont diastoliques, et en ce cas ils auront leur maximum à la base, ils signifieront insuffisance pulmonaire ou, bien plus souvent, insuffisance aortique. Le siège anatomique des souffles se reconnaît à la localisation du souffle, qu'on entend uniquement ou principalement au foyer d'auscultation. Il faut ajouter que pour chaque lésion d'orifice, il existe une propagation du bruit de souffle qui dépend des causes physiques du bruit. Le souffle se propage dans le môme sens que la veine fluide dont les vibrations le produisent : c'est ainsi que le souffle du rétrécissement aortique se propage en haut et à droite, celui de l'insuffisance aortique en bas et à gauche vers la pointe, comme le sang qui retombe dans le ventricule. Il faut faire exception pour la propagation du souffle de l'insuffisance mitrale. La propagation vers l'aisselle, ordinaire en ce cas, n'est pas expliquée par la marche du sang, mais on entend souvent le souffle svstolique dans la région dorsale la plus rapprochée de l'oreillette gauche : or, c'est dans l'oreillette que revient la veine fluide en vibration
qui produit le souffle. Il faut ajouter que tous les souffles ne sont pas f?n rapport avec des altérations anatomiques des valvules; des lésions du myocarde ou des troubles fonctionnels amenant des modifications dans le jeu des valvules peuvent se traduire par des souffles, c'est ainsi qu'on peut trouver chez les asystoliques un souffle systolique tricuspidien, traduisant l'insuffisance fonctionnelle des valvules tricuspides.
Enfin Potain a montré qu'en outre dés bruits de souffle se produisant dans le cœur, il existait des souffles inorganiques cardiopulmonaires; ceux-ci sont en rapport avec les mouvements aspira tifs se produisant dans la languette pulmonaire précordiale, sous l'influence des variations systoliques du volume du cœur. Ces souffles cardio-pulmonaires n'ont ni la précision de siège, ni la constance, ni le timbre, ni la propagation des souffles intracardiaqiies.
Rythme du coeur. — L'étude du mécanisme de la contraction cardiaque et de ses causes présente un très grand intérêt en raison des nombreuses discussions qu'elle a soulevées.
Le myocarde est un muscle strié, mais très particulier dans son fonctionnement, comme il l'est dans sa structure. C'est un muscle qui se contracte constamment et qui n'a point de période de repos. Sa contraction échappe complètement à l'influence de la volonté, et ce muscle strié se rapproche par là des muscles lisses.
Le cœur a une vitalité considérable : ses contractions après la mort ne cessent que tardivement, et c'est l'oreillette droite qui cesse de battre la dernière. D'autre part, on ranime facilement les contractions cardiaques en pratiquant une circulation artificielle, soit avec du sang défibriné oxygéné, soit avec une solution saline complexe, dont le type est le liquide de Locke (solution de chlorure de sodium, chlorure de calcium, chlorure de potassium, bicarbonate de chaux).
Le myocarde excité par un courant électrique possède des propriétés particulières : la contraction du cœur n'est pas, comme celle d'un muscle du squelette, proportionnelle à l'intensité de l'excitation électrique : elle est d'emblée maxima. En augmentant la fréquence des excitations, on met un muscle en état de contraction permanente, c'est-à-dire de tétanos ; on ne peut obtenir sur le cœur un véritable tétanos.
Le fait capital qu'ont démontré les physiologistes est la loi (h* r inexcitabilité périodique du cœur. Si l'on excite le cœur par un courant continu, on voit l'organe présenter des contractions rythmiques. Si on emploie des excitations discontinues, le cœur se contracte encore rythmiquement, mais selon un rythme qui lui est propre, et qui n'est pas le rythme des excitations. Les tracés montrent qu'un certain nombre
d'excitations ne sont pas suivies de contractions ; ces excitations inefficaces atteignent le myocarde pendant sa période réfractaire, qui correspond au moment de la systole ventriculaire.
Quelle est la cause et le mécanisme de ce rythme propre du cœur?
Faut-il faire jouer le rôle essentiel aux nerfs du cœur? Quelle est leur fonction ?
Fonction des nerfs du cœur. — Le rôle des pneumogastriques a été mis en évidence par les frères Weber en 1845. La section des pneumogastriques au cou amène l'accélération des mouvements du cœur; de plus, chez le chien, dont les battements sont normalement irréguliers, la régularité apparaît après section du pneumogastrique.
Après section du pneumogastrique au cou, l'excitation du bout périphérique produit un ralentissement des battements du cœur. Si l'excitation du nerf est plus forte, on note l'arrêt du cœur en diastole.
On a admis longtemps que les fibres modératrices venaient en réalité du nerf spinal. On tend à admettre aujourd'hui que cette action appartient en propre au pneumogastrique.
Un certain nombre de poisons suppriment l'action d'arrêt du pneumogastrique; parmi eux il faut citer l'atropine : cette propriété a été utilisée en clinique pour reconnaître la cause des ralentissements du cœur.
Les pneumogastriques contiennent également un certain nombre de fibres accélératrices. Enfin l'action des deux nerfs vagues n'est pas égale ; ils ne contiennent pas chacun le même nombre de fibres modératrices, et quelquefois l'action cardiaque de l'un des deux vagues est nulle au cours des expériences sur l'animal.
L'existence des nerfs accélérateurs a été prouvée par de Cyon. Il a obtenu une accélération considérable des battements du cœur en excitant la moelle préalablement sectionnée au-dessous du bulbe et ne gardant plus de connexions avec le cœur que par les ganglions sympathiques. D'ailleurs, après extirpation des ganglions sympathiques, l'excitation de la moelle ne change plus rien au nombre des battements du cœur. Les nerfs sympathiques sont donc des nerfs accélérateurs.
L'accélération du cœur ainsi produite modifie le rythme du cœur : la systole et surtout la diastole sont raccourcies. En même temps les systoles deviennent plus énergiques.
Lé cœur ne possède pas de nerfs sensitifs, au sens ordinaire du mot, mais il part de l'organe des nerfs centripètes très importants, les nerfs dépresseurs découverts chez le lapin par Ludwig et de Cyon. L'excitation du bout périphérique de ce nerf ne produit aucun effet; au contraire, l'excitation du bout central provoque un ralentissement du
cœur et amène une chute do la tension artérielle. Cette chute résulte d'une vasodilatation énorme dans lès viscères abdominaux, produite par l'excitation réflexe des splanchniques.
L'excitation des terminaisons intracardiaques du nerf dépresseur résulte de l'augmentation de travail du cœur produite par l'augmentation de tension dans l'aorte ; son effet immédiat est de diminuer le travail du cœur.
Centres nerveux du cœur. — On peut admettre que le cœur possède deux centres nerveux : un centre accélérateur, localisé dans la moelle cervicale et le premier ganglion thoracique du sympathique ; un centre modérateur, situé dans le bulbe, dans les noyaux d'origine des pneumogastriques.
Ces centres cardiaques peuvent êlre le siège de différents réflexes, résultant d'excitations de tout genre. En général, l'accélération succède aux excitations faibles, le ralentissement ou l'arrêt du cœur résultent d'excitations fortes et brusques.
Le cœur paraît particulièrement sensible aux excitations parties des muqueuses respiratoires et digestives, et il réagit par un arrêt en diastole avec syncope. C'est ainsi que s'expliquent les accidents cardiaques du début de la chloroformisation, les syncopes consécutives à un choc sur l'abdomen ; celles-ci ne sont que la répétition de l'expérience classique de Goltz, qui arrête en diastole le cœur de la grenouille en frappant l'intestin exposé au dehors.
Le cœur réagit par des palpitations ou des syncopes aux excitations d'origine cérébrale produites par les émotions, la colère, etc. Le cerveau semble être le point de départ d'incitations réflexes qui atteignent le bulbe et la moelle, et de là agissent sur le cœur.
Enfin les centres cardiaques sont sensibles aux modifications de la composition du sang : dans l'état asphyxique le cœur se ralentit.
Il existe encore des synergies entre les centres cardiaques et respiratoires; pendant l'inspiration, le cœur s'accélère; il se ralentit à l'expiration.
Automatisme cardiaque. — Malgré le rôle indiscutable qu'ils jouent, les nerfs ne semblent pas indispensables au fonctionnement du cœur. En effet, séparé de l'organisme, l'organe peut battre longtemps chez les animaux à sang froid. Même chez des mammifères adultes, ou a pu démontrer que le cœur privé de ses nerfs continuait à fonctionner : Friedenthal, par une série d'opérations, a isolé complètement le cœur du système nerveux central ; les animaux ainsi opérés restent en vie et ne diffèrent en rien des animaux normaux.
Le cœur peut donc se passer de ses nerfs, et on sait que le cœur isolé continue sous l'influence d'une circulation artificielle à battre avec
ANAT. MÉDIC. 15
son rythme normal. On a fait intervenir ici les ganglions du cœur, soit qu'ils soient bien isolés comme chex la grenouille, par exemple, soit qu'ils forment un système diffus comme chez l'homme.
Les expériences classiques de Stannius montrent le rôle des différents ganglions du cœur de la grenouille.
1° Si Ton pose une ligature sur le sinus veineux, exactement au point où il s'abouche dans l'oreillette, entre le ganglion de Remak et
l'oreillette, les trois veines caves et le sinus veineux conservent leurs contractions rythmiques normales; le cœur s'arrête en diastole. L'arrêt n'est d'ailleurs pas définitif : quelque temps après, le cœur reprend ses battements E\|>ériences de Stannius (Àrthus). spontanés et rythmiques.
L, ligature; l, oreillette; 2, ventricule ; 3, sinus veineux. 2° ISi, pendant l'arrêt du
cœur provoqué par la première ligature on en pose une seconde sur le sillon auriculo-ventriculaire, en plein ganglion de Bidder, le ventricule se remet à battre rythmiquement, l'oreillette reste immobile.
Ce sont les expériences principales ; l'interprétation qu'en donnent les auteurs est très variable. L'hypothèse la plus vraisemblable est celle-ci : le ganglion de Remak est le moteur principal du cœur; le ganglion de Bidder est un moteur accessoire; le ganglion de Ludwig est un inhibiteur.
Théorie myogène de la contraction cardiaque. — A cette
théorie nerveuse de l'activité myocardique s'oppose aujourd'hui avec une grande faveur une théorie myogène. Pour les partisans de cette théorie, les expériences comme celles de Stannius sont explicables sans l'intervention du système nerveux. De plus, l'embryologie montre que les ganglions du cœur appartiennent au système des ganglions sympathiques, organes uniquement doués de propriétés sensitives, et ils ne sauraient intervenir dans la motricité cardiaque.
La pointe du cœur isolée ou un fragment isolé de ses connexions nerveuses, ou même une région du myocarde découpée en zig-zag sans souci des trajets nerveux, bat rythmiquement, sous l'influence d'une excitation appropriée, et cela uniquement grâce aux propriétés particulières de la fibre myocardique. On peut expliquer, il est vrai, ce phénomène, par l'existence de libres nerveuses et de ganglions microscopiques, constatée aujourd'hui dans toutes les régions du cœur.
Faisceau de Hl». — Le faisceau de His est une partie différenciée du myocarde très intéressante pour l'étude du rythme cardiaque et de ses modîlicalions pathologiques.
On a reconnu dans le cœur l'existence de zones (jui ont gardé ta structure du tube cardiaque primitif : ce sont ces parties qui entretiennent le mouvement du cœur et transmettent d'une partie à l'antre
i de faisceau
l'incitation motrice. On a primitif iMackenziel. Ce faisceau part de l'oreillette droite, à l'abouchement de la veine cave supérieure; il se dirige vers la cloison inlerauriculaire, présente à la région inter-auriculoventriculaire un nodule, le niiihiln tti: Tawara, puis comprend la partie la plus étudiée, le faisceau <!<• lits, à l'origine de la cloison inlerventriculaire . Pour Tawara, le faisceau de His se terminerait sur toute la face profonde de l'endocarde venlriculaire pur les fibres lie Purkinje. Les libres de Purkinje, connues depuis longtemps et considérées comme des ]•"£ formations intermédiaires aux fibres lisses et aux libres quant à leur signification et à 1< considérer comme des éléments naire et qui représenteraient l'i les parois des ventricules.
La partie la plus connue est le faisceau de His. On peut suivre assez facilement son trajet chez le veau et le mouton. Chez l'homme, il est difficile à suivre à l'œil nu, il faut aux autopsies prélever la partie supérieure de la cloison inlerventriculaire et rechercher ses altérations au microscope sur des coupes en série de celte région.
On a étudié expérimentalement les lésions du faisceau de His en sectionnant ce faisceau ou en l'écrasant, enfin on a réalisé son excitation.
On a pu par divers moyens voir que l'excitation se transmet de
Fliï. 75. — Situation 'lu liiixtcnu de llis chez
l'homme (d'après llnussy et Anieuillc), Figure schriuatiqur m<intnnt li région de I* cluisoi
striées, ont été extrêmement disculées ur rôle. On tend de plus eh plus à les qui auraient gardé la structure embryon- -uanouissement du faisceau primitif sur
l'oreillette au ventricule par le faisceau de His et le temps de la transmission répond à l' intersystole vue par Ghauveau.
Après section du faisceau, les ventricules continuent à battre régulièrement mais plus lentement que les oreillettes et avec un rythme différent.
Une excitation ne se transmet plus d'une partie à l'autre.
L'excitation du faisceau de His amène une série de systoles désordonnées.
Si on rapproche ces résultats de ceux obtenus en agissant sur le pneumogastrique, la différence réside en ce que, par l'excitation du pneumogastrique, on ne peut obtenir que des absences temporaires de
JUut.
Fin. 76. — Pouls lent permanent par dissociation complète (Merklen et Heilz).
systoles ventriculaires, jamais on ne soustrait définitivement les ventricules à l'action des oreillettes, jamais le rythme ne reste ralenti d'une façon variable.
Les expériences faites sur le faisceau de His peuvent se calquer sur les expériences de Stannius destinées à montrer le rôle des ganglions cardiaques, et on a pu se demander si les expériences de Stannius n'atteignaient pas le faisceau de His. Inversement les adversaires de la théorie myogène estiment que, des nerfs passant avec le faisceau de His, les lésions expérimentales ou pathologiques du faisceau peuvent intéresser les éléments nerveux.
Syndrome de Stokes-Adams — Le syndrome de Stokes- Adams, caractérisé par un ralentissement permanent du pouls avec accidents nerveux (vertiges, syncopes, accidents épileptiformcs) a été l'objet de nombreuses discussions pathogéniques. On attribuait le rôle essentiel à des phénomènes d'anémie bulbaire, avec ischémie des noyaux du pneumogastrique, [qui produirait des troubles analogues à ceux causés par l'excitation du nerf. On attribue aujourd'hui la plupart des cas à des lésions siégeant dans le cœur lui-môme.
L'anatomie pathologique a montré dans de nombreux faits de pouls lent permanent des lésions destructives, en particulier des gommes du faisceau de His. On a retrouvé des observations anciennes de syndrome de Stokes-Adams où étaient notées des lésions considérables de la cloison, sans qu'on leur ait d'ailleurs fait jouer aucun rôle.
L'étude graphique des cas de pouls lent permanent a montré que les phénomènes se produisent comme dans les recherches de laboratoire sur Tanimal. On a vu que le ralentissement du pouls est dû à ce que les contractions auriculaires ne se transmettent pas au ventricule, ou s'y transmettent irrégulièrement; on a constaté également que le ventricule peut avoir des systoles supplémentaires, en dehors de celles transmises de l'oreillette, des extrasystoles. Du fait de la lésion la transmission de l'excitation de l'oreillette au ventricule ne se fera pas ou se fera incomplètement, la systole auriculaire se trouvera bloquée au niveau du faisceau de His, d'où l'expression qui devient classique de Herzblock. Suivant les troubles il y aura un grand nombre de variétés de bradycardies, qui sont actuellement à l'étude.
Les attaques syncopales s'expliquent parfaitement par un état d'ischémie bulbaire produit par l'afflux sanguin insuffisant du fait des systoles ventriculaires absentes ou avortées.
Certains cas de bradycardie i1] relèvent indiscutablement de lésions du pneumogastrique; d'autre part le fonctionnement du cœur, l'activité myocardique, dépend du pneumogastrique qui se comporte comme un frein permanent. On peut juger de la valeur de l'action du pneumogastrique en appliquant à la clinique, comme l'a fait Dehio, une édreuve classique en physiologie : une injection sous-cutanée, d'un ou deux milligrammes de sulfate d'atropine paralyse les extrémités du pneumogastrique. Si la bradycardie est d'origine nerveuse, le pouls s'accélère; s'il y a lésion du faisceau de His, le pouls, et les contractions ventriculaires par conséquent, ne s'accélèrent pas ou peu, les oreillettes battent plus violemment; la dissociation auriculo-ventriculaire s'accentue.
Les lésions du faisceau de His seraient capables de modifier d'une autre façon le rythme cardiaque. Mackenzie, et tout récemment en France Vaquez et Esmem, attribuent à une lésion du faisceau de His les accès de tachycardie paroxystique. Il y aurait sous l'influence d'une lésion irritative légère du faisceau de His, ou d'une portion du faisceau primitif, une excitabilité exagérée de cette partie du cœur. Il y aurait assez souvent des accès de tachycardie au début du syndrome de Stokes-Adams. Comme le font remarquer Vaquez et Esmein, de même qu'une lésion du faisceau pyramidal de la moelle entraîne
(f) Bpa&'jç, lent; xapàia, cœur.
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successivement la paralysie et la contracture, une lésion cardiaque siégeant sur le faisceau de His donnerait, suivant son intensité ou son caractère, de la bradycardie ou de la tachycardie
L'insuffisance cardiaque.
Les troubles cardiaques et révolution clinique des affections de cet organe ne se peuvent comprendre [qu'avec la connaissance de la physiologie du cœur. On a pu considérer le cœur comme formé par un double jeu de pompes munies de soupapes qui sont les valvules. La marche normale de la circulation exige que les deux pompes accolées Tune à l'autre, le cœur droit et le cœur gauche, fonctionnent avec un synchronisme parfait et que le jeu parfait des soupapes règle constamment refoulement du sang à travers le cœur et les différentes parties de l'arbre circulatoire. Si le sang s'écoule mal d'une cavité dans l'autre ou s'il reflue, s'il y a rélrécissement ou insuffisance d'orifice, il y aura stase circulatoire en amont et la stase se propagera dans les différentes parties de la circulation. En réalité ce n'est pas ainsi que les choses se passent, au moins pendant une certaine durée. On peut constatera l'auscultation les signes indiscutables d'une lésion d'orifice, sans qu'il y ait aucun trouble fonctionnel. On dit alors que la lésion valvulaire est compensée.
Le cœur n'est pas un corps de pompe rigide, et la circulation n'est pas réglée par un moteur incapable de se modifier. Le myocarde qui est à la fois la paroi et le piston de la pompe s' hypertrophie et par une contraction plus forte supplée aux défectuosités de l'appareil valvulaire. En effet, c'est de l'état de la circulation périphérique d'une part, de l'état du myocarde, d'autre part, que dépend le pronostic des cardiopathies. Si une maladie aiguë frappe directement la fibre cardiaque par un microbe ou des toxines, ou bien si une infection chronique amène progressivement le remplacement du tissu contractile par un tissu fibreux inactif, comme dans les myocardites chroniques, on verra apparaître, rapidement ou lentement, les phénomènes de l'asystolie, l'insuffisance cardiaque Dans les mêmes conditions, un effort physique trop violent, une surcharge brusque de la circulation par excès de boisson exigeront du myocarde un effort supérieur à ses ressources : le muscle se laissera distendre brusquement, la circulation sera profondément troublée : ce sont les accidents du cœur forcé. L'affaiblissement du myocarde, les défectuosités du jeu des valvules, les défaillances de la tension artérielle, la surcharge de la circulation veineuse se combineront plus ou moins pour constituer les troubles de la fonction circulatoire et réaliser, à côté des autres insuffisances de tissus ou d'organes, l'insuffisance cardiaque
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L'étude anatomique exacte du trajet des artères n'a pas la môme importance pour le médecin que pour le chirurgien. Autant lui importe la connaissance des conditions physiologiques de la circulation artérielle, aussi peu le préoccupent les questions de distribution précise si importantes pour les interventions. Certains rapports artériels sont cependant capitaux : il n'est pas indifférent de penser à l'existence du cercle artériel de l'estomac et à la possibilité d'une grave ulcération artérielle dans la maladie de Gruveilhier (ulcère rond). La connaissance précise de la distribution des artères cérébrales est nécessaire au neurologisle. Il faut de même connaître les anastomoses artérielles et les voies de suppléance en cas d'oblitération artérielle.
L'aorte. — La crosse de l'aorte. — Les rapports de l'aorte
et en particulier de la crosse de l'aorte ont une importance toute particulier*.
Dans une première portion ascendante, l'aorte est intrapéricardique pour une grande partie de son trajet. Elle est en rapport intime avec l'artère pulmonaire et leur communication pathologique constitue une forme d'anévrisme artério-veineux. Dans sa partie supérieure, c'est avec la veine cave supérieure qu'elle entre en contact et c'est avec elle que des communications pathologiques peuvent s'établir.
Dans cette portion il y a deux rapports importants à considérer, avec les nerfs cardiaques et avec le plastron sterno-costal. Le plexus cardiaque est situé au-dessous de la portion horizontale de la crosse de
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l'aorte : de là les filets nerveux descendent vers le cœur en entourant
la crosse de l'aorte; ces rapports expliquent les douleurs si vives de
l'aorlile, les crises d'angine de poitrine qui accompagnent la dilatation aortique ; nombre de crises d'angor seraient dues à ce que par suite de l'hypertension artérielle, il y aurait, sous l'influence de l'effort,
distension de l'origine de l'aorte et excitation des nerfs cardiaques.
Les rapports de l'aorte ascendante avec la paroi thoracique antérieure en permettent l'exploration clinique. Normalement, elle répond à la face postérieure du sternum et le bord droit de l'aorte suit le bord droit du sternum au niveau des deuxième et premier espaces intercostaux droits. Potain a bien montré comment la percussion de dehors en dedans dans le deuxième espace droit permet de reconnaître la dilatation aortique, dont on peut admettre l'existence si la matité dépasse le bord droit du sternum. Les rapports de l'aorte dilatée avec l'os peuvent être assez intimes pour que les pulsations usent l'os, et qu'un anévrisme vienne faire saillie et même se rompre à la peau. En haut, l'aorte ne déborde pas une ligne horizontale passant par le milieu des premiers cartilages costaux : si l'aorte s'allonge et se distend, l'extrémité supérieure, ou grand sinus, remonte vers la fourchette sternale, le doigt recourbé derrière l'os peut en sentir les battements; on peut même voir battre l'artère entre les chefs d'insertion du muscle sterno-cléido-mastoldicn .
Pour être moins appréciables à l'exploration, les rapports de la portion horizontale n'en sont pas moins importants. L'aorte se dirige obliquement d'avant en arrière, de droite à gauche. Les rapports de la face antérieure gauche sont les moins complexes, elle est en contact en avant avec le péricarde fibreux, en arrière avec la partie médiastine de la plèvre et du poumon gauche. A droite, elle est en rapport intime avec les différents organes du médiastin. L'aorte rencontre d'abord la trachée, sur laquelle elle laisse son empreinte, puis l'œsophage auquel la relie un petit muscle. Il n'est pas besoin d'insister sur les troubles dyspnéiques et dysphagiques qu'entraîne, du fait de ces rapports, une ectasie aortique. Les procédés nouveaux de trachéoscopie et d'œsophagoscopie- permettent d'étudier l'état de l'aorte : normalement, on voit des pulsations au niveau de la paroi trachéale; un anévrisme s'y manifeste sous la forme d'une tumeur pulsatile, régulière entraînant parfois des changements d'aspect de la muqueuse; mais cette exploration est dangereuse en risquant de provoquer la rupture de l'ectasie. Tout à fait en arrière, l'aorte s'applique au flanc gauche de la colonne vertébrale, et tout comme le sternum en avant, les vertèbres peuvent être usées par les pulsations anévrisinales ; on observe ainsi des compressions médullaires d'origine aortique.
La face inférieure de la crosse embrasse le pédicule pulmonaire gauche. L'aorte passe au-dessus de la bronche gauche et une ectasie peut comprimer le conduit, se manifestant par des troubles respiratoires et des symptômes d'auscultation. Dans les mêmes conditions, on peut, en soulevant le cricoïde, la tête étant dans l'extension, sentir
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la transmission des pulsations anévrismales déprimant la bronche et abaissant le larynx (signe d'Oliver-Gardarelli ou de Mac Donnel).
Dans la même région le nerf laryngé inférieur ou récurrent, détaché du pneumogastrique, décrit une anse autour de la crosse, ou plus exactement du rudiment du canal artériel, avant de remonter vers la partie inférieure du larynx : un anévrisme peu volumineux est parfois décelé très précocement s'il siège en ce point, grâce aux troubles de la parole et de la respiration qu'il détermine, grâce surtout à la constatation laryngoscopique d'une paralysie de la corde vocale.
Aorte thoracique et abdominale. — L'aorte' poursuit son trajet thoracique et abdominal sur la partie gauche, puis antérieure de la colonne vertébrale, jusqu'au niveau de la quatrième vertèbre lombaire où elle se bifurque en formant les deux artères iliaques primitives. Il faut signaler dans ce trajet les rapports du- vaisseau avec les nerfs intercostaux, avec la plèvre gauche; dans l'abdomen l'aorte peut, chez les individus amaigris, être perçue à la palpation profonde ; elle soulève alors la région épigastrique ou ombilicale, communique des battements aux organes ou tumeurs sus-jacentes, et rend parfois fort hésitant le diagnostic des affections abdominales
Actuellement l'exploration de l'aorte doit se compléter par un examen radiologique, si on soupçonne l'existence d'une lésion. Normalement, chez un sujet jeune, l'aorte ne se révèle pas sur l'écran à l'examen antéro-postérieur : elle est dissimulée par l'ombre médiane sterno-vertébrale. Toute opacité dépassant le bord sternal devra faire diagnostiquer une dilatation de l'aorte, dont l'examen radioscopique fait en position oblique, permettra de préciser les caractères. Le malade est placé de telle sorte par rapport à l'ampoule que les rayons atteignent le thorax par la région antérieure et droite pour sortir du corps en arrière et à gauche. Normalement on voit ainsi entre la face postérieure du cœur et la face antérieure de la colonne vertébrale Y espace clair médian, au niveau duquel on reconnaîtra facilement une obscurité due à un anévrisme. L'emploi des rayons X a permis de faire le diagnostic des anévrismes aortiques avec une facilité, une précocité et une précision beaucoup plus grandes que ne le permettaient les méthodes purement cliniques.
Les artères ont une structure assez différente suivant leur dimension : il y a tous les intermédiaires entre la structure complexe de l'aorte et la constitution d'une fine" artériolc viscérale On envisage ordinaire-
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ment trois types principaux : l'aorte et les gros vaiss ;m\ ijni naissent de sa crosse, les artères moyennes commit les artères des membres, et les arlérioles. Les gros vaisseaux sont caractérisés par la prédominance du tissu élastique, les autres par leur richesse en tissu musculaire.
Une artère île type mmculairp, de laille moyenne, la radiale, par exemple, comporte trois couches, interne, moyenne, externe ou adventice. La couche interne se compose d'un endo-
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tante interne, qu'on reconnaît facilement sur les coupes à sa forint' festonnée. En dehors de la couche moyenne, on trouve une autre lame élastique, la limitante externe.
La tunique moyenne est essentiellement formée de faisceaux de libres musculaires transversales, au milieu desquelles sont des fibres conjonctives et élastiques. La tunique externe est formée surtout de faisceaux conjonctifs; on y rencontre également des libres élastiques et musculaires.
Dans les arlérioles, la paroi se ramène à un endothélium, à une limitante interne, à une tunique moyenne réduite à une seule assise de fibres lisses et enfin l'adventice n'est parfois représentée que par quelques cellules conjnnclives.
Au niveau de l'aorte, la différence capitale réside dans la structure de la tunique moyenne. En dehors d'une épaisse limitante, on trouve une série de lames élastiques superposées, entre lesquelles s'intercalent de courtes libres musculaires dont
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couche musculaire. Les nerfs des artères ont une importance considérable : ce sont les nerfs vasomoteurs qui en modifiant le calibre du vaisseau règlent la circulalion périphérique. Leur élude analomique et physiologique est inséparable de celle de la tension artérielle.
La nutrition de la paroi artérielle est assurée dans les petits vaisseaux par le sang circulant, mais les artères et également les veines, dont le calibre atteint environ un millimètre ont un système nourricier de vasa vasorum : ceux-ci forment un réseau capillaire qui ne dépasse pas l'adventice, sauf sur les très gros vaisseaux où il pénètre dans la tunique moyenne. C'est ce qui existe à l'état normal, car dans les inflammations artérielles et veineuses les trois tuniques se vascularisent abondamment.
Circulation artérielle. — La circulation du sang dans les grosses artères a pour caractère d'être un écoulement continu avec des renforcements, c'est ce qui peut se vérifier aisément si on observe une hémorragie artérielle. Les renforcements sont dus à la systole cardiaque, chaque contraction cardiaque chassant dans l'aorte une certaine masse de sang. La continuité de la circulation est l'œuvre de l'élasticité artérielle.
Marey a montré, en comparant l'écoulement d'un liquide à la sortie d'un tube de verre et d'un tube élastique, que le liquide qui arrivait de façon discontinue dans les tubes sortait également par saccades du tube de verre, alors que l'écoulement par le tube élastique était devenu continu. La paroi élastique des artères agit de môme que le tube de caoutchouc. De cette façon la régularité de la circulation se trouve assurée et en même temps l'élasticité artérielle a pour résultat de diminuer le travail du cœur. Si la colonne sanguine était contenue dans un conduit rigide, elle resterait au repos pendant la diastole et devrait être remise en mouvement à chaque systole. Au contraire pendant la diastole, la force élastique de la paroi aortique qui revient sur elle-même assure la continuité de la circulation.
Le pouls. — Chez l'homme, le procédé ordinaire d'exploration de la circulation artérielle est l'étude du pouls. Si on déprime légèrement une artère superficielle reposant sur un plan profond résistant on a, à chaque contraction cardiaque, l'impression d'un battement de l'artère, coïncidant avec le durcissement de la paroi. Dans certains cas, on peut même voir les battements artériels à la surface de la peau, ordinairement il s'agit alors d'artères scléreuses.
Par l'étude du pouls, on constate tout d'abord la fréquence des contractions cardiaques. On apprécie surtout la valeur de la systole cardiaque et la façon dont le sang circule. Cependant l'étude de la circulation artérielle ne peut être faite complètement que par la méthode graphique et au moyen d'instruments appropriés.
On peut inscrire directement les phénomènes de la circulation en recueillant sur un plan qui se déplace un fin jet de sang qui s'écoule d'une plaie artérielle. C'est le tracé hématographique qui a un certain intérêt en physiologie.
En clinique, on inscrit les pulsations radiales grâce au sphygmographe de Marey, qui peut se combiner avec le cardiographe et permettre d'inscrire simultanément plusieurs tracés.
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Sur les sphyginogramnu-s, on distingue u nu ligne d'ascension, suivie immédiatement d'une ligne de descente plus ou moins inclinée, i[ui correspond à la diastole. Le tracé normal du pouls radial ne présente pas de plateau. Sur la ligne de descente, on voit un polit crochet, correspondant au dicrolisme, c'est-à-dire à une pulsation secondaire
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qu'on ne perçoit pas normalement an doigt : lors de la diastole ventric u la ire, la colonne sanguine lancée dans l'aorte retombe sur les sigmoïdes qui obturent l'orifice; sous l'influence du eboe qui se produit alors, une onde secondaire se propage dans l'artère et produit le dicrotisme.
En inscrivant simultanément les contractions cardiaques et les pulsations périphériques, on a pu constater qu'il y avait un synchronisme presque complet. On aurait pu conclure que le sang chassé par le cœur arrivait avec une rapidité extrême dans les extrémités. En réalité la
Fio. Bl. — Trac* de pouls normal.
vitesse du sang n'est pas si grande, elle n'est que de 50 centimètres à la seconde, mais le pouls n'est pas dû à uni' ondée sanguine; il résulte de la transmission de l'onde produite par l'impulsion donnée par la systole a la colonne sanguine. Celte onde se propage avec une vitesse de 9 mètres environ à la seconde. Ainsi on comprend mieux le faible écart de temps cutre^ la systole cardiaque el le pouls, qui permet de
considérer d'iniquement comme sysloliques les brnils cardiaques perçus à l'oreille en même temps que In pulsation radiale an doigt.
L'élude des spliygmogramincs fournit des renseignements sur les étals pathologiques. On peut constater lout d'abord l'arythmie des battements, qui peuvent être irréguliers, dans leur fréquence el dans leur mode de succession. On sait que l'arylhmie est particulièrement importante an cours des myocardiles. Les intermittences du pouls peuvent être diversement interprétées, tantôt elles coïncident avec l'absence d'une ou plusieurs contractions cardiaques, tantôt il s'agit de fausses intermittences, dues à ce que la cnnlraction cardiaque a été trop faible pour être transmise à l'artère. On peut observer des arythmies régulières : par exemple le pouls bigéminé est caractérisé par deux puisalions se succédant rapidement et suivies d'un intervalle assez long, on l'observe en particulier après l'administralion de la digitale. L'inscrip-
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lion simultanée des deux pouls radiaux montre quelquefois de l'inégalité enlre eux ou du relard d'un pouls par rapport a celui du coté opposé, qui pourront indiquer l'exislence d'un anévrisme de la crosse de l'aorte.
La forme même du Iracé de chaque pulsation esl instruclive. L'exagération du dicrollsme, qui se manifeste même au doigt peut se rencontrer dans la lièvre typhoïde. L'existence d'un plateau ascendant enlre les lignes d'ascension el de descente témoigne de lésions d'alhérome aorlique el d'un manque d'élasticité du vaisseau. L'insuffisance aorliqne se caractérise par le crochet très aigu que fait le sommet de la courbe.
Tension artérielle. — La paroi élastique de l'arlèreest distendue par le sang qui circule. Elle a sans cesse tendance, en raison même de son élasticité, à revenir sur elle-même et les physiologistes désignent sous le nom de tension artérielle l'énergie de celte tendance au rctrail de la paroi élastique. Cette tension dépend directement de la pression exercée sur la paroi de l'artère par le sang qui circule. C'est pourquoi on emploie couramment l'un pour l'autre en physiologie normale el pathologique les termes de tension artérielle et de pression sanguine.
La résistance plus ou moins grande opposée par Tarière a la pression du doigt renseigne grossièrement sur l'étal de la tension.
L'élude de la lension artérielle, sa mesure et ses variations ont une très grande importance pour le médecin. Ce n'est pas seulement une très intéressante question de physiologie; dans ces dernières années on
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a montré que la tension artérielle avait une grande importance séméiologique.
On a imaginé différents procédés pour mesurer la pression artérielle chez l'homme.
La plupart des appareils cherchent à mesurer la pression qui, sur une arlère, est sufiïsaute pour empêcher les balleinenls au-c du point comprimé : on part de ce principe que la compression qui suflit ainsi à aplatir le vaisseau est égale à la pression du sang circulant. La première application fut faite par von Basch, mais on emploie surtout le splnjiji/i'imanomètre de Potain : la pression est exercée par un doigt sur une ampoule de caoutchouc appliquée sur Tarière et en communication avec un manomètre, la suppression des battements s'apprécie avec un autre doigl qui explore Tarière immédiatement audessous de l'ampoule.
Riva Rocci comprime l'artère à l'aide d'un brassard élastique posé sur le brus et dont l'ampoule pneumatique communique avec le mano-
mètre. Il juge à distance, au niveau du poignet, de l'abolition des battements artériels.
Pour éviter les causes d'erreur personnelles dans l'appréciation des battements artériels persistant ou supprimés au poignet, M. Vaquez a ajouté à l'appareil de Riva Rocci un second brassard, également pneumatique, appliqué sur le poignet et transmettant à une aiguille indicatrice les battements artériels. Quand cette aiguille cesse de battre, on
Fig. 84. — Appareil de ni va Uocci.
peut lire sur le manomètre en communication avec le brassard brachial le chiffre de la tension. C'est le sphygmo-signal.
L'appareil construit plus récemment par M. Pachon, Yo8cillomètrey a rencontré une grande faveur auprès des physiologistes et des cliniciens.
Il a construit un appareil qui permet de comprimer l'artère numérale ou radiale par un brassard suffisamment large, condition indispensable (Weiss). On se propose de mesurer les deux valeurs de la pression artérielle, la pression maxima ou systolique et la pression minima ou constante.
1° Pression maxima. — Comme avec les autres appareils, la pression maxima est celle qu'on note au moment où les pulsations artérielles sont supprimées, c'est-à-dire, ici, ne se manifestant plus par des oscillations du manomètre. On prend, comme valeur de celte pression, celle qui existe dans le brassard quand, les oscillations ayant disparu, il reparaît une première oscillation différenciée. La différence entre
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que, si une artère psi soumise, à une pression extérieure, les mouvements d'oscillation tli- la paroi vasculaire onl leur plus grande amplitude quand la valnir de la run Ire-pression excentrique est jusle égale à la pression artérielle ininima ou constante. L'application de ce principe à la mesure de la tension artérielle en clinique était empêchée par une difficulté technique : il fallait pour constater les oscillations maxinm fil mesurer la tension artérielle ace moment une capsule manoinétriqtie de sensibilité très grande et ronslanle, c'est-à-dire montrant des oscillations de même amplitude, quelle que fut la valeur de la tension. Cette diflimllé pratique a été vaincue par M. Paclion dans la construction de son appareil. On voit au fur et à mesure qu'on diminue
la pression dans le brassard augmenter l'amplitude des oscillations; h un moment, la tension artérielle s'abaisse au-dessous de la tension mi ni ma, les oscillations décroissent et on prend comme chiffre de la tension nomma celle qu'indique le manomètre an moment de la première oscillation décroissante. Il est parfois difficile de reconnaître la première oscillation différenciée, qui marque la pression maxiina, et l'appareil peut indiquer des chiffres trop élevés [mur la tension maxinta, surtout chez les individus en état d' hypertension artérielle. M. Amblard a construit un appareil, le xpftytjiiiODtt'tronrope, qui
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semble permettre de façon très satisfaisante l'étude comparée de la tension artérielle systolique et diaslolique.
Ces différentes méthodes ont permis d'approfondir nos connaissances sur la tension artérielle.
L'élude des tracés obtenus chez l'animal montre qu'il faut distinguer deux éléments dans la pression artérielle, un élément constant et un élément variable. Sur les tracés, en effet, la pression n'est pas représentée par une ligne droite. Au-dessus d'un certain niveau qui est Jixe, le tracé décrit un certain nombre d'oscillations. Le niveau constant
mesure la tension mini ma, le som t des oscillations indique la valeur
de la tension maxima et le grand intérêt de l'oscillomèlre de Paclton est qu'il permet chez l'homme d'apprécier les deux valeurs.
La pression artérielle n'est pas la menu- en tous les points du sys-
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tème artériel. Gela dérive de la loi générale de l'écoulement des liquide» : il y a écoulement du liquide parce que les molécule!) du système liquide sont à une pression inégale el 1 écoulement se fait de la pression la plus forte a la pression la moins forte, comme on le démontre par l'expérience classique des inbes piézo métriques de Bernouilli. La tension artérielle décroît de même du cœur à la périphérie: chez le chien elle est de 17 centimètres de mercure dans l'aorte et 13 seulement dans la fémorale.
La pression artérielle est sous la dépendance de nombreuses causes qui peuvent la Faire varier.
Les oscillations de la tension
ma xi ma sont causées par le» systoles
Fie. 8T. - Élémenl onstanl et élé- Cîl|.dia(fues, dont chacune élève la
menl rnriabta de la tension artérielle . * . ...
(Arthus). tension, en même temps qu elle pro-
]>C, pression fonttiiiif s pv, pfw-ion Tiriiblr. duil l'onde pulsalile.
En prenant simultanément des tracés de la tension artérielle et de la respiration, on voit que les respirations se traduisent pur des oscillations du Iracé artériel. Ces oscillations respiratoires varient de type suivant les animaux el suivant les individus. Si l'inspiration n'a pas pour effet d'accélérer le cœur, l'inspiration abaisse la tension artérielle. Si, au contraire, comme c'est le cas normal chez le chien, et le cas le plus ordinaire chez l'homme, l'inspiration accélère le rythme cardiaque, la tension artérielle augmente à ce moment et o» la voit s'abaisser pendant l'expiration.
La pression constante dépend avant tout de la puissance cardiaque. Celle-ci a pour effet d'imprimer à la masse sanguine une pression telle qu'elle distende la paroi artérielle. Dans l'intervalle des systoles cardiaques, la paroi élastique restitue cetle Force et continue à Faire progresser le sang.
La tension artérielle dépend aussi de la masse du sang contenue dans le système artériel : une injection de liquide dans le système artériel augmente la pression, mais de façon Iransiloire. Le liquide injecté distend les veines, séjourne dans le foie et l'excès est rapidement éliminé par le rein. Une soustraction de sang abaisse la tension artérielle, mais des phénomènes de vaso-constriction, indépendamment des appels d'eau des tissus dans le sang, ont pour effet de relever la tension.
En effet, la tension artérielle dépend en grande partie de la résistance périphérique des vaisseaux, soil des artères, soit des capillaires.
Pour régler cette résistance intervient le système nerveux, l'appareil vaso-moteur.
Nerfs VSL8O-m0teur8. — Nous avons signalé l'existence des terminaisons nerveuses dans la couche musculaire de la paroi artérielle. En effet, la contraction ou le relâchement des libres musculaires vont avoir pour effet, sous l'influence des nerfs vaso-moteurs, de régler la circulation.
L'existence des nerfs vaso-constricteurs a été mise en évidence par Claude Bernard. Sur un lapin de pelage clair, à oreilles transparentes, on sectionne le sympathique cervical d'un côté, ou mieux encore, on arrache le ganglion. L'oreille de ce côté rougit, les vaisseaux s'élargissent et deviennent très apparents. Le sang s'écoule plus abondant et la circulation étant accrue, les veines contiennent du sang rouge. On note pour la même raison une élévation notable de la température de cette oreille.
Brown-Sequard a fait l'expérience inverse : il excite par un courant induit le sympathique cervical et produit ainsi la pâleur de l'oreille, son refroidissement et le rétrécissement des vaisseaux.
On connaît la distribution des nerfs vaso-constricteurs. Venus de la moelle par les racines antérieures, ils gagnent le sympathique et se rendent aux artères soit directement, soit en empruntant le trajet des nerfs mixtes.
La conséquence la plus importante de l'excitation d'un nerf vasoconstricteur est d'augmenter la pression en amont du point de l'artère resserrée et de diminuer la pression dans la veine.
L'existence des nerfs vaso-dilatateurs a été également mise en évidence par Claude Bernard : l'excitation du bout périphérique de la corde du tympan sectionnée se traduit par une augmentation de la sécrétion, par le gonflement de la glande, la turgescence des petites artérioles. La veine est gonflée et contient du sang aussi rouge que l'artère.
La mise en évidence des actions vaso-dilatatrices est plus difficile que celle des vaso-constricteurs. Le trajet des vaso-dilatateurs a été également plus malaisé à établir, ainsi que leur origine. Gomme les vaso-constricteurs, ils viennent du sympathique et le plus souvent les deux ordres de fibres, quoique d'action antagoniste, sont mélangés dans le même tronc nerveux.
L'excitation des vaso-dilatateurs amène un abaissement de la tension artérielle et une élévation de la tension veineuse.
Parmi les vaso-dilatateurs certains ont un rôle particulier, ce sont les nerfs vaso-dilatateurs du pénis qui jouent le rôle essentiel dans le phénomène de l'érection Le mode d'action des nerfs vaso-constricteurs et vaso-dilatateurs est
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tout à fait différent. Les vaso-constricteurs agissent en faisant contracter la musculature artérielle, composée de fibres lisses, à la façon de tout nerf agissant sur tout muscle. Ils ont encore pour rôle de maintenir le tonus de cette musculature. Les nerfs vaso-dilatateurs n'ont, au contraire, aucun rôle moteur direct : leur excitation ne produit pas la contraction de faisceaux musculaires artériels à direction longitudinale, qui n'existent pas. Ils agissent comme nerfs d'arrêt des vaso-constricteurs dont ils suppriment la fonction.
Il existe des centres nerveux réglant les phénomènes vaso-moteurs.
Le centre vaso-constricteur siège dans le bulbe au niveau du plancher du quatrième ventricule. On décrit, en outre, des centres secondaires dans la moelle, dans les ganglions sympathiques, et enfin, dans la paroi même des vaisseaux. Les centres vaso-dilatateurs semblent avoir la même disposition et leur centre principal est également au bulbe.
Il est nécessaire de savoir que les «actions vaso-constrictives et vasodilatatrices entrent ordinairement en jeu simultanément, sous l'influence de la même excitation. La chaleur, par exemple, produit une vaso-dilatation périphérique, accompagnée de vaso-constriction centrale. C'est par l'intermédiaire de ces réactions que se fait la distribution du sang dans les différents organes, selon les nécessités de leur fonctionnement.
La tension artérielle se trouve maintenue à un taux constant par le jeu des vaso-constricteurs qui assurent la persistance du tonus.
D'autre part, il se fait de véritables balancements circulatoires dont le meilleur type est le fonctionnement du nerf dépresseur de Cyon. Si, par suite de vaso-constriction périphérique, la tension s'élève dans l'aorte, les extrémités sous-endocardiques du nerf dépresseur sont irritées; il y a un relâchement des vaisseaux abdominaux, qui permet rapidement l'écoulement du sang.
On voit ainsi que la tension artérielle dépend à la fois du travail du cœur, de la masse du sang et des phénomènes vaso-moteurs au niveau de la paroi artérielle. Il faut ajouter à ces facteurs l'influence de la viscosité plus ou moins grande du sang. On peut se rendre compte par cela même de la diversité des variations pathologiques de la tension.
Variations de la tension artérielle. — Il faut d'abord établir
quels sont les chiffres moyens de la tension artérielle chez l'homme sain. Ces chiffres varient avec l'appareil adopté. Potain avec son appareil a indiqué un certain nombre de chiffres, variables selon l'âge chez les individus considérés comme sains : de 6 à 10 ans, 9 centimètres; de 20 à 25, 17; de 50 à 60, 21 centimètres. L'appareil de M. Vaquez donne, en général, pour les mêmes individus des chiffres plus faibles, l'appareil de M. Pachon des chiffres plus forts. Il
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ne faut pas ouolier, d'ailleurs, que l'oscillomètre donne à la fois la tension maxima et la tension minima : il ne faut pas négliger cette dernière, car il semble que la différence entre les deux chiffres de la pression ait une importance très grande et sa valeur fait actuellement l'objet de recherches importantes.
SYNDROMES ARTÉRIELS
Hypotension. — L'hypotension pathologique peut relever de causes multiples.
Elle peut tenir à la diminution de l'impulsion cardiaque et traduire la défaillance du myocarde ; c'est ainsi que, décelée par la faiblesse du pouls, elle accompagne les états asystoliques.
On peut l'attribuer à la diminution de la masse du sang, mais elle est alors d'assez courte durée, on l'observe ainsi dans les hémorragies graves, et cette diminution de la tension artérielle est un des effets thérapeutiques qu'on cherche à obtenir par la saignée.
Dans certaines infections, la diminution de la tension est un élément important pour le diagnostic. Elle fait partie du tableau de la fièvre typhoïde, et M. P. Teissier a montré qu'une augmentation brusque de la tension au cours d'une fièvre éberthienne devait faire redouter l'apparition d'une hémorragie ou d'une perforation intestinale. L'abaissement de la tension artérielle a été indiqué par M. Marfan, puis par Potain, comme un des signes révélateurs du début de la tuberculose pulmonaire.
Certains extraits glandulaires ont une action hypotensive 'extrait d'hypophyse, de testicule, d'ovaire, de corps thyroïde', on attribue cette action à la choline, dérivé de la lécithine, dont l'action serait ainsi antagoniste de celle de l'adrénaline.
En effet, le type de l'hypotension pathologique est fourni par le syndrome d'insuffisance surrénale de MM. Sergent et Léon Bernard, apparaissant primitivement ou après une infection comme la diphtérie.
La thérapeutique de l'hypotension sera fondée sur ces notions pathogéniques. Elle s'adressera parla digitale, par exemple, au myocarde; par la strychnine, aux vaso-constricteurs. Les injections intraveineuses de sérum physiologique rétabliront la masse sanguine; enfin on emploie de plus en plus l'adrénaline dans les états d'hypotension.
Hypertension. — L'hypertension peut apparaître do façon passagère. On avait noté depuis longtemps l'état de dureté du pouls au cours de la migraine, au cours des diverses coliques abdominales, en particulier au cours de la colique de plomb. Pal a groupé ces divers symptômes caractérisés par l'hypertension artérielle spasmodique sous le
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nom de crises vasculaires : parmi les crises vasculaires thoraciques, il range l'angine de poitrine : parmi les crises vasculaires abdominales, les crises douloureuses des tabétiques.
L'hypertension permanente a fait l'objet de recherches nombreuses et on lui a donné une importance particulière chez de nombreux malades. On observe fréquemment un syndrome caractérisé par 1" hypertension, de l'albuminurie peu abondante, de la polyurie, un bruit de galop cardiaque. C'est ce qu'on décrit sous le nom de néphrite interstitielle avec hypertrophie cardiaque. On considérait que ce syndrome comporte de façon habituelle des lésions d'artérite chronique, et de l'athérome aor tique, mais le symptôme hypertension était mis au second plan. Actuellement on sait en plus qu'on rencontre chez ces malades des lésions surrénales, soit de véritables adénomes, soit des modifications en rapport avec le fonctionnement exagéré de ces glandes, Yhyperêpinéphrie de Léon Bernard et Bigart. On a rapproché ces constatations anatomiques des résultats expérimentaux : l'adrénaline, extraite de la substance médullaire de la surrénale, est le facteur le plus actif de vasoconstriction et d'hypertension: d'autre part en faisant des injections répétées d'adrénaline à des lapins, M. Josué a obtenu des lésions typiques d'athérome aortique. On a été amené à voir dans l'hypertension non plus, comme on le croyait, la conséquence de l'obstacle circulatoire formé par le rein scléreux, mais le résultat d'un hyperactivité surrénale, dépendant peut-être elle-même des lésions rénales; les lésions de sclérose aortique seraient dues également à l'action de l'adrénaline .'Vaquez. Il parait avéré qu'entre les lésions surrénales, l'athérome et l'hypertension, il existe un lien.
Les agents thérapeutiques actifs contre l'hypertension sont peu nombreux, et leur efficacité n'est pas toujours absolue. La saignée veineuse diminue fortement la tension artérielle, mais nous «avons déjà indiqué que cette action était passagère. On considère comme les agents hypotenseurs les plus constants les iodures alcalins, qui n'agiraient d'ailleurs que par l'élément iode, et les composés nitreux. C'est par des phénomènes d'hypotension, consécutifs à la vaso-dilatation périphérique, facilement appréciable, qu'on explique l'action du nitrite d'amyle dans l'angine de poitrine, considérée alors comme une crise localisée d'hypertension.
Oblitérations artérielles. — Les oblitérations artérielles ont pour résultat l'arrêt de la circulation dans le territoire irrigué. L'oblitération de l'artère peut se faire par embolie : un corps étranger ou un caillot venu du cœur ou de l'aorte vient boucher l'artère. Dans d'autres cas l'oblitération se fait par thrombose : une altération de l'endartère amène la précipitation de la fibrine du sang et la forma-
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tion d'un caillot qui occupera toute la cavité. Enfin le calibre de l'artère peut être rétréci jusqu'à disparaître à la suite de l'épaissi ssement progressif de la paroi même de l'artère, et aucune cause n'agit aussi puissamment que la syphilis pour produire cette oblitération.
Si l'artère oblitérée est terminale, on note l'ischémie des tissus, puis leur dégénérescence : au cerveau, il se forme ainsi des foyers de ramollissement; au niveau des membres, c'est le sphacèle qui apparaît. Si l'oblitération est incomplète ou si la circulation peut se rétablir par des voies indirectes, les accidents seront transitoires ; au niveau d'un membre, on voit ainsi reparaître la coloration et la chaleur des téguments. Des accidents transitoires du même genre peuvent s'observer au niveau du cerveau ou de la moelle, donnant ainsi des paralysies passagères.
VEINES
Le système veineux constitue la voie de retour du sang des capillaires vers le cœur : on peut le considérer comme un arbre dont les racines multiples draineraient le sang à la périphérie et dont le tronc le ramènerait vers le centre. Le système veineux comprend un double réseau : un système périphérique dont le sang va se déverser dans l'oreillette droite par la veine cave supérieure et la veine cave inférieure ; et un réseau pulmonaire, formé par les quatre veines pulmonaires qui ramènent le sang du poumon dans l'oreillette gauche.
Il faut ajouter qu'à ces systèmes veineux calqués sur les systèmes artériels correspondants, s'ajoute un système veineux tout à fait particulier, le système porte. On appelle de façon générale système porte tout système veineux interposé entre deux réseaux capillaires : la veine porte reçoit le sang des capillaires de l'intestin, du pancréas et de la rate et l'amène au foie, où elle se résout à nouveau en un système capillaire.
L'aspect des veines est très différent de celui des artères et permet de les distinguer. Les veines sont moins épaisses que les artères; si on les sectionne, elles s'aplatissent au lieu de rester béantes. Elles n'ont pas un calibre régulier, mais d'une part présentent çà et là des dilatations irrégulières, et d'autre part présentent par places des renflements, qui répondent aux valvules placées dans l'intérieur du vaisseau.
Le nombre des veines est beaucoup plus considérable que celui des
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artères; une artère, à l'exception de quelques très grosses artères, est ordinairement accompagnée de deux veines satellites. En plus des veines placées sous l'aponévrose des membres, il existe un système de veines superficielles, sous-cutanées qui n'accompagnent aucune artère. Il faut ajouter encore au système veineux les volumineux canaux qui collectent les veines du cerveau et de l'œil, les sinus veineux du crâne : ce sont des canaux fibreux occupant des dépressions sur la face interne de la paroi crânienne.. Les os du crâne contiennent encore entre leurs deux tables les veines diploïques.
La présence de très nombreuses anastomoses constitue une des caractéristiques du système veineux. Les anastomoses peuvent être de véritables canaux de dérivation unissant deux points de la même veine. Ordinairement les anastomoses unissent deux veines voisines, tantôt très proches, tantôt éloignées.
Ces anastomoses peuvent se faire sur un même plan, entre deux veines superficielles par exemple; dans d'autres cas. elles unissent, en perforant l'aponévrose, une veine superficielle à une veine profonde.
A B La surface interne des
Fw. 88. — Valvules des veines (Charpy). veines n'est pas comme
a. En b« riivuin parittelu, » haut, «huit* osii.los celle des artères parfaile-
suiune veine ouverte tt étalée. — B. Coupe longitudinale ment régulière et uniforme, d'une veine remplie p«r un* Injetllon dt gélatine. Valvules «
■doasfea. Un v trouve la saillie des
valvules. Celles-ci ont la forme d'un nid de pigeon, avec un bord adbérent à la paroi, un bord libre, une face qui regarde la paroi de la veine et une autre dirigée vers la lumière du vaisseau. Le bord libre est toujours dirigé vers le cœur, la barrière formée par la valvule étant disposée de façon à empêcher le reflux du sang. Les valvules se reconnaissent sur une veine non ouverte à la déformation qu'elles déterminent : au bord adhérent répond un rétrécissement; au sinus de la valvule, un renflement de la paroi. On peut trouver les valvules disposées de deux façons,
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soit réparties sur le trajet de la veine, soit à l'embouchure du vaisseau dans un autre [valvules osliulesi.
La présence des valvules n'est pas absolument générale : on n'en rencontre pas sur la veine cave supérieure et le tronc brachio-céphalique, ce qui explique l'apparition facile du pouls jugulaire dans l'asystolie. Ces formations manquent également sur la paroi de la veine porte et cette disposition facilite les phénomènes d'hypertension portale. Ce sont les veines des régions, où, comme au membre inférieur, la pesanteur se fait le plus sentir, qui sont les plus riches en valvules
La paroi des veines se compose en réalité de deux tuniques seulement, interne et externe. C'est par analogie avec les artères qu'on a décrit trois tuniques, qu'eu réalité on retrouve moins nettement.
La tunique interne est essentiellement constituée par l'endothéliiim. Cette membrane fondamentale du système vasculaire est représentée ici par des cellules plus courtes et plus larges que celles de l'endotliéliutn artériel. Ces cellules peuvent être doublées d'une L^T*"?" ^T"^-""-"-*'^:
couche fibro-élastique, formée de l'en- _ ,*»■•- 7 t^W-*
tre-croisement de différents faisceaux _^_ -"-""" - .. - ."^ — V' Cette lame peut manquer, dans les plus "■"■■ *""1"""1 iimrr
crusses veines, et l'endothélium repose on
^ , , ' Fig. 89. — Structure Je la veine
directement sur la lame élastique interne (Prenant).
de la couche externe.
La tunique externe est formée de fibres élastiques, de faisceaux musculaires et de tissu conjonclif. Elle est séparée de la tunique interne par la lame limitante interne : celle-ci est formée d'un tassement de fibres élastiques qui ne forment pas une véritable membrane; celle lame a un aspect plus ou moins onduleux, mais elle ne présente pas les festons réguliers qui font reconnaître sur les coupes la limitante interne des artères. Le tissu conjonclif est l'élément le plus abondant de la paroi, qn'il peut former presque complètement. Les fibres élastiques ont une disposition irrégulière, Viles ne s'ordonnent jamais en
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lames épaisses, comme celles qu'on rencontre dans la paroi aortique.
Les fibres musculaires lisses sont réparties entre les libres élastiques; on en décrit ordinairement deux couches, une de fibres circulaires, une autre de fibres longitudinales. Mais la répartition du tissu musculaire dans la paroi veineuse est très inégale suivant les veines : certaines n'ont que des fibres longitudinales, d'autres des fibres circulaires, d'autres, pas de fibres musculaires du tout; en d'autres points de l'économie, on a trouvé jusqu'à trois couches différentes de fibres musculaires, et on a pu répartir en cinq classes les différentes veines de l'économie, suivant la disposition de leur paroi musculaire. Dans les veinules, on rencontre des fibres à direction transversale, mais elles ne sont pas très abondantes et ne forment pas une couche continue.
Les valvules ont une structure particulière, elles sont formées d'une lame élastique, doublée par un endothélium sur chacune de ses faces, quelquefois la base d'implantation de la valvule possède quelques faisceaux musculaires.
La distribution des vaisseaux nourriciers et des nerfs est dans la veine comparable à ce qu'elle est dans l'artère.
Circulation veineuse. — Les conditions de la circulation veineuse ont été mises en évidence dès les premières expériences de Harvey. Posant une ligature entre le cœur et la périphérie, il vit que le sang s'accumulait dan« les veines périphériques ; dès qu'on cessait la compression, la veine se vidait de la périphérie vers le centre.
Sans avoir la même importance que la paroi artérielle, la paroi veineuse a, par son élasticité, un rôle notable dans la circulation veineuse. La mise en jeu de l'élasticité de la paroi est d'autant plus nécessaire ([lie, grâce à leur pauvreté en fibres musculaires, les veines se laissent très facilement distendre, en jouant le rôle de réservoirs.
La contractilité veineuse est appréciable, mais son rôle est cependant très secondaire.
L'influence de la contraction cardiaque et de la pression artérielle se fait sentir sur les veines, Magendie l'a mis en évidence de façon 1res simple : il exerce une compression sur tous les éléments du membre, sauf l'artère. En dénudant la veine et en la piquant, on voit que le sang s'écoule. L'écoulement du sang, la circulation veineuse par conséquent, s'arrête dès qu'on vient à comprimer l'artère.
On peut mesurer la pression du sang dans les veines, en faisant communiquer le vaisseau avec un manomètre rempli d'une solution aqueuse incoagulable. Elle n'est jamais considérable. Sa valeur maxima
se trouve dans les veines périphériques et ne dépasse pas 5 à 10 millimètres de mercure. Elle s'abaisse progressivement et dans le voisinage du cœur elle arrive à n'avoir plus qu'une valeur négative, ce qui est en rapport avec les phénomènes d'aspiration thoracique.
Les phénomènes de Yaspivation thoracique ont une influence essentielle sur la circulation veineuse. Ils dérivent de l'élasticité pulmonaire qui est telle que le poumon tend toujours à revenir sur lui-même et à déterminer un vide dans la cavité thoracique. Même dans l'expiration, quand le poumon est rétracté, son élasticité entre encore en jeu et il exerce son action aspiratrice sur les organes intra-thoraciques. Dans l'inspiration, l'aspiration veineuse est renforcée, car le poumon est alors distendu et sa force élastique exerce tout son effet. L'aspiration thoracique n'est possible que si les veines ainsi vidées ne s'affaissent pas sous l'influence de l'aspiration : aussi à leur entrée dans le thorax, toutes les grosses veines sont en rapport avec des expansions fibreuses des aponévroses du cou, qui les maintiennent béantes et permettent à l'aspiration de s'exercer sur le sang circulant bien au delà du thorax. Celle béance des veines à la base du cou n'est pas sans danger : une plaie de ces veines, plaie accidentelle ou chirurgicale, s'accompagne d'aspiration d'air par la veine maintenue ouverte et ne s'affaissa ni pas. L'air va du cœur droit dans l'artère pulmonaire et provoque en s'accumulant des accidents mortels, subits ou rapides. C'était autrefois un accident extrêmement redouté des interventions chirurgicales sur le cou; actuellement on semble considérer ce péril comme moins grand
Les phénomènes de la respiration ont une action favorable sur la circulation veineuse : l'inspiration renforce considérablement l'aspiration thoracique, l'inspiration a une action efficace par un autre mécanisme tout différent : pendant que les muscles inspirateurs dilatent le thorax, le diaphragme élargit à sa façon la cage thoracique; il s'abaisse et appuie fortement sur tous les viscères abdominaux qu'il comprime ; par cet intermédiaire, la pression veineuse augmente et l'écoulement du sang se fait plus facile.
Les contractions cardiaques ont comme répercussion d'accélérer la circulation veineuse : la svstole ventriculaire dilate indirectement l'oreillette et y aspire le sang, et de même le sang se trouve aspiré, lorsque, après sa systole propre, l'oreillette se dilate et reprend ses dimensions.
La contraction musculaire est considérée habituellement comme un des facteurs importants de la circulation veineuse. En réalité, il faut soigneusement distinguer la contraction musculaire permanente et les contractions successives. La contraction musculaire permanente, telle qu'elle peut s'exercer dans la station debout ou dans un effort musculaire longuement prolongé, gêne l'écoulement du sang, en diminuant le
VEINES
calibre des vaisseaux. Au contraire les contractions successives des différents muscles chassent à chaque contraction la quantité de sang contenue dans le muscle à ce moment.
Les battements artériels aident également à la circulation veineuse en se communiquant à la veine placée dans la môme gaine conjonctive Les valvules ont un rôle considérable. La contraction musculaire grâce aux valvules pousse toujours le sang dans le même sens, puisque la disposition des nids valvulaires s'oppose au retour du sang à la périphérie, d'autre part elles empêchent le reflux du sang dans l'intervalle des contractions.
Les valvules sont nécessaires pour neutraliser l'influence de la pesanteur dans les parties inférieures du corps. Si les veines des membres
inférieurs, /s- - /* f* À_— ^ *~-* * par exemple,
étaient avalvulées, la hauteur de la colonne liquide veineuse serait considérable et la pression veineuse n'en permettrait pas l'écoulement vers le cœur. Les valvules, en fractionnant la colonne sanguine en autant de segments dans chacun desquels l'action de la pesanteur est peu marquée, permet aux forces actives de la circulation de faire sentir leur effet.
Pouls veineux. — On appelle pouls veineux un soulèvement du vaisseau en rapport avec les contractions cardiaques. Le pouls veineux n'est pas un phénomène visible et constant comme le pouls artériel. On peut constater un pouls veineux physiologique, apparaissant chez l'individu normal, mais visible seulement sur les tracés pris au niveau des jugulaires. Il coïncide avec la présystole, il est en rapport avec la contraction auriculaire et ne résulte pas d'un reflux du sang, mais d'un choc imprimé par la systole de l'oreillette à la colonne sanguine. Lorsqu'il y a encombrement du cœur droit, le pouls présystolique devient visible au niveau du cou, où on peut apercevoir les battements jugulaires.
Chez certains malades atteints de syndrome de Stokes-Adams, on peut voir apparaître le pouls jugulaire présystolique, témoignant de la
Fig. 90. — Tracés simultanés de la carotide, des oreillettes, des ventricules et de la jugulaire, chez un chien (Merklen et Heitz).
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distension de l'oreillette droite. On constate très nettement dans ces conditions la dissociation auriculo-ventriculaire, car on peut voir deux battements jugulaires pour une pulsation radiale.
Un pouls veineux systolique peut apparaître, lorsqu'il existe de Tinsuffisance tricuspidienne : en ce cas, le sang reflue du ventricule dans l'oreillette et, si on a vidé la jugulaire de haut en bas, on voit qu'elle se remplit au moment de la systole. A chaque systole, on voit ainsi au niveau de la jugulaire distendue un battement qui est synchrone au pouls radial. L'existence des pouls veineux systoliques est un des meilleurs signes de l'insuffisance tricuspidienne.
L'insuffisance tricuspidienne peut se manifester d'une autre manière sur la circulation veineuse. Elle transmet les contractions cardiaques à la colonne sanguine qui circule difficilement dans la veine cave inférieure, la veine sus-hépatique, et qui distend les capillaires du foie : c'est ainsi qu'on sent à la main des battements systoliques du foie, constituant un véritable pouls veineux hépatique.
Système porte abdominal. — Un système porte est un
système veineux intermédiaire à deux réseaux capillaires. La veine porte ramène le sang des capillaires d'une grande partie de l'abdomen et se résout au niveau des espaces portes du foie en un nouveau réseau capillaire, intralobulaire. La veine porte joue un rôle considérable dans Ja physiologie du foie, en lui apportant les substances qu'il doit transformer ou retenir. Les troubles de la circulation porte sont d'autre part l'origine de perturbations graves dans la circulation abdominale. Une compression de la veine porte au bile, par un ganglion cancéreux par exemple, ou une oblitération des minuscules de la veine porte par de la sclérose hépatique, comme dans la cirrhose de Laënnec, voilà deux causes importantes d'ascite par hypertension portale. Des voies de suppléance peuvent s'établir entre la veine cave inférieure et les origines de la veine porte, permettant à la circulation veineuse de se faire sans passer par le foie : c'est ainsi que la circulation collatérale sous-cutanée abdominale si développée chez certains cirrhotiques pourra avoir une influence favorable sur l'évolution de l'affection. Certaines opérations, comme l'opération de Talma consistant à fixer le grand épiploon dans la paroi abdominale, cherchent à réaliser cette dérivation de la circulation portale (Voir chapitre IV.)
SYNDROMES VEINEUX
Les altérations veineuses peuvent être directement appréciables à la vue : c'est le cas des varices superficielles, dues à la sclérose et à la distension des veines sous-cutanées. Dans d'autres cas, les lésions
STRUCTURE
La structure des capillaires est des plus simples et représente à son degré de développement le plus réduit la constitution typique des vaisseaux.
L'endothélium est la partie essentielle. Le pourtour du vaisseau est occupé par trois à quatre cellules, qui suffisent à former le revêtement. Ce sont des cellules allongées, dirigées dans le sens de l'axe du vaisseau. Ces cellules sont très longues, mesurant de 25 à 30 p.. Le noyau a une forme ovalaire. Les contours des cellules sont rendus apparents par l'imprégnation au nitrate d'argent et on voit que les bords de la cellule ont un aspect crénelé et s'engrènent avec les bords des cellules voisines. En certains points, à l'union de une ou plusieurs cellules, on peut voir des espaces clairs, sans noyau, les stomates, qu'on a considérés comme des orifices préformés, pour livrer passage aux éléments migrateurs. Il semble que les orifices n'existent que, lorsqu'ils ont été déterminés par le passage de cellules et qu'ayant une origine accidentelle, ils n'ont qu'une durée temporaire.
L'endothélium repose dans les capillaires adultes sur une mince membrane anhiste ou vitrée, dont l'existence n'est d'ailleurs pas admise par tous les auteurs. Cette vitrée représenterait la dernière trace do la limitante élastique interne des artères.
L'adventice est constituée par du tissu conjonctif. Au voisinage des artérioles, l'adventice forme une couche continue. Ordinairement l'adventice est très simplifiée et n'est représentée que par quelques cellules non continues. Quand l'adventice compose une véritable membrane, on la décrit sous le nom de périthélium. Les gaines périvasculaires du cerveau ne sont qu'une dépendance de cette tunique adventice.
Sur les coupes l'aspect des capillaires est assez différent, suivant que le vaisseau est vide ou plein, s'il est vide, la cellule se gonfle et devient très apparente ; s'il est plein : au contraire, les cellules endothéliales sont tassées et seul le noyau est apparent.
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Fig. 92. — Capillaires en coupe (Prenant).
2b8 CAPILLAIRES.
La structure des capillaires est toute différente chez l'embryon. On ne ,peut y déceler de séparations intercellulaires et la paroi apparait comme une lame protoplasmique indivise, semée de noyaux. Cet aspect se retrouve encore dans certains organes de l'adulte, les capillaires hépatiques et choroïdiens; les anses des glomérules rénaux possèdent encore des capillaires embryonnaires ainsi constitués.
La circulation capillaire a été reconnue dès le xvn* siècle par Mal* pighi On peut observer au microscope sur l'animal vivant la circulation capillaire dans les membranes minces et transparentes, comme le mésentère du lapin, la membrane interdigitale de la grenouille. On voit ainsi les globules du sang se mouvoir dans les capillaires d'un mouvement uniforme, sans saccade. Dans les capillaires un peu volumineux le sang se divise en deux parties, une couche périphérique de plasma, adhérente à la paroi et contenant quelques leucocytes qui cheminent lentement, une colonne centrale contenant les leucocytes et les hématies, qui avancent assez rapidement.
La tension sanguine dans les capillaires est très réduite, conformément à la loi générale de physique d'après laquelle l'écoulement des liquides se fait à une tension rapidement décroissante dans les tubes rétrécis, en raison de l'accroissement de résistance qu'ils présentent.
On a cherché à mesurer cette tension en cherchant à quel moment la circulation capillaire se rétablissait au bout d'un doigt préalablement comprimé; on est arrivé ainsi au chiffre de 35 millimères de mercure chez l'homme.
On a calculé par l'observation directe sous le microscope la vitesse des hématies dans les capillaires, elle est d'environ un millimètre par seconde, alors que la vitesse du sang dans l'aorte est d'environ 50 centimètres. La vitesse étant en raison inverse des surfaces des sections, on en conclut que la somme des surfaces de section des capillaires est cinq cent fois plus grande que la surface de l'aorte.
La circulation capillaire présente des variations très grandes, étroitement liées aux variations de la tension artérielle Les capillaires suivent passivement les modifications de la circulation artérielle ou veineuse. La vasodilatation artérielle s'accompcignera de distension des capillaires, c'est ainsi qu'au niveau de la peau on verra apparaître de la rougeur; inversement la pâleur de la peau indiquera l'existence de vasoconstriction artérielle. Les troubles de la circulation veineuse retentissent également sur la circulation capillaire : l'hypertension veineuse des affections mi traies mal compensées et des états asystoliques se manifeste par de la
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cyanose des téguments, par cet état violacé des pommettes par exemple qui a été considéré comme caractéristique du « faciès mitral ».
Les variations brusques de la tension artérielle ont leur répercussion sur les capillaires : le pouls capillaire, c'est-à-dire les alternatives de rougeur et de pâleur, qu'on observe dans l'insuffisance aortique, traduit la chute de la tension artérielle consécutive au reflux du sang dans le ventricule au moment de chaque diastole.
Diapédèse. — La minceur de la paroi des capillaires permet l'issue des éléments du sang hors du vaisseau. Gohnheim a découvert les phénomènes de la diapédèse en examinant au microscope les vaisseaux du mésentère de la grenouille vivante. On voit se produire de la dilatation de tous les vaisseaux, et en particulier des capillaires. Puis les globules blancs se disposent à la périphérie du vaisseau, ralentissent leur marche et enfin, s'accolant à la paroi, émettent des pseudopodes et finissent par traverser la paroi capillaire. Ils forment ainsi autour du vaisseau un véritable manchon. Les leucocytes, en traversant la paroi, écartent les cellules endothéliales et forment les stomates. Ces phénomènes de diapédèse sont importants, car ils jouent un rôle considérable dans la défense de l'organisme contre les infections. La diapédèse des globules rouges peut s'observer également dans les états pathologiques. Elle se fait surtout au niveau des capillaires de néoformation, à type embryonnaire.
Osmose et lymphogenèse. — La paroi du capillaire sépare le sang du plasma interstitiel qui circule entre les cellules et qui constitue la lymphe. La nutrition et la vie des cellules s'opèrent en puisant les aliments nourriciers et en rejetant les produits de sécrétion et les déchets dans cette lymphe. Le sang lui-même a pour rôle d'apporter et d'emmener ces différents produits. La vie n'existe que grâce aux échanges qui se font à travers la paroi capillaire. Différents processus entrent en jeu. La paroi capillaire peut être considérée comme un simple filtre. La pression sanguine est plus grande que la pression de la lymphe et le plasma sanguin filtre vers les espaces lymphatiques. La ligature des veines augmente, la ligature des artères diminue la quantité de lymphe qui s'écoule d'un organe. L'augmentation de la masse du sang augmente aussi la quantité de la lymphe.
D'autres phénomènes doivent intervenir, une simple filtration n'expliquerait pas les différences de composition qui existent entre le plasma sanguin et la lymphe. On fait intervenir des phénomènes d'osmose à travers la paroi capillaire, assimilée a une membrane semi-perméable. Suivant la concentration moléculaire de chacun des liquides placés en dedans et en dehors du capillaire, il se fait des échanges moléculaires. La concentration moléculaire de la lymphe est plus grande que celle
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du sang, les molécules de déchet passent ainsi de la lymphe dans le sang, en même temps que de l'eau passe du sang dans la lymphe. Il se fait ainsi des échanges constants. Cette circulation est réglée par ce fait, que M. Achard a démontré, qu'il y a un système régulateur de la composition du sang, assuré par l'élimination rénale des déchets contenus dans le sang ou par leur accumulation dans les tissus si le rein ne peut en débarrasser le sang. C'est ainsi que les lésions rénales, avec oligurie et rétention de chlorure de sodium, ont pour effet d'accumuler l'eau et le chlorure de sodium dans les espaces lymphatiques, tandis que la composition sanguine reste uniforme.
D'après certains auteurs, l'endothélium capillaire aurait une fonction encore mieux différenciée. Les phénomènes physiques de fil t ration et d'osmose ne sauraient expliquer tous les phénomènes de la lymphogcnèse. Les cellules endothéliales auraient par elles-mêmes une activité sécrétoire leur permettant de choisir certains éléments dans le sang ou la lymphe et de les déverser électivement dans le plasma, ou bien encore, de modifier la composition de certaines molécules pour en permettre le passage.
Toute la lymphe ne passe pas ainsi dans les capillaires sanguins. Il existe un réseau collecteur spécial, les vaisseaux lymphatiques, et la circulation lymphatique ramène la lymphe dans le courant sanguin par deux gros troncs, le canal thoracique et la grande veine lymphatique.
CANAL THORACIQUE
Trajet. — Le canal thoracique a son origine au-devant des 2e et 3e vertèbres lombaires. Il forme là une dilatation, le réservoir du chyle ou citerne de Pecquet. Le canal traverse le diaphragme en empruntant l'orifice aortique et pénètre dans le thorax. Il passe au-devant de la colonne vertébrale et, se dirigeant à gauche et en ayant, il se termine à la base du cou, au niveau dé la 6e vertèbre cervicale, en se jetant dans la veine sous-clavière gauche, au niveau de son confluent avec la veine jugulaire interne. Au-devant de la colonne vertébrale, il est placé entre l'aorte et la grande veine azygos et est difficile à isoler. Aux autopsies, il est difficile à voir, il faut, après avoir extrait les organes en masse, le chercher à la face postérieure de l'aorte, dont on l'isole à la sonde cannelée. Le canal thoracique apparaît comme un cordon blanc décrivant des flexuosités, de dimensions très irrégulières, son calibre est de 5 à 6 millimètres au niveau de la citerne de Pecquet, il n'est plus que de 2 millimètres dans le thorax, et on trouve une nouvelle dilatation au niveau de l'abouchement du canal.
Le canal thoracique est formé au niveau de la citerne par la réunion
de troncs lymphatiques ascendants, venant des membres inférieurs, du
Art?carotidc
irimitive qauche
Fig. 93. — Rapporte schématiques du canal thoraciquc (les organes sont vus par la face postérieure et la figure montre comment le canal thoracique doit être cherché à l'autopsie, après éviscération) (M. Lelulle).
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bassin et des reins, de troncs descendants venus des derniers espace» intercostaux et surtout par un gros tronc antérieur, le plus important, car il réunit les chylifères intestinaux, et les lymphatiques de l'estomac, du foie et de la rate. A sa terminaison, le canal thoracique reçoit encore les lymphatiques du membre supérieur gauche et du côté gauche de la tête, ainsi que ceux du cœur et du poumon gauche.
Le canal thoracique présente 2 à 3 valvules sur son trajet, mais le fait important est l'existence d'une paire de valvules complètes au niveau de de l'abouchement dans la sous-clavière ; ces valvules empochent le reflux du sang dans le canal thoracique.
Les lymphatiques du côté droit de la tète, du membre supérieur droit et du poumon droit se réunissent pour continuer la grande veine lymphatique. Celle-ci, après un très court trajet, va se terminer en formant une crosse à l'union de la veine sous-clavière et de la jugulaire interne du côté droit.
Structure. — La structure du canal thoracique rappelle celle des artères, on y dislingue trois tuniques, interne, moyenne et externe. La tunique interne est formée d'un endothélium, doublé d'une couche sousendothéliale, comprenant des faisceaux conjonctifs et du tissu élastique. La tunique moyenne est essentiellement contractile; outre les éléments conjonctifs et élastiques ordinaires, elle se compose d'une triple couche musculaire. La tunique externe est surtout constituée par du tissu conjonctif et elle contient les vaisseaux et les nerfs.
La circulation de la lymphe dans le canal thoraciqne se fait sous l'influence de causes très comparables à celles qui régissent la circulation veineuse. On y retrouve l'influence de la vis a tergo, de l'aspiration thoracique, des contractions musculaires; et enfin, les battements de l'aorte, accolée au canal thoracique, contribuent à faire progresser la lymphe. Le sens de la circulation est maintenu par les valvules. Ainsi le canal thoracique et, avec lui, la circulation lymphatique apparaissent comme une annexe de la circulation du retour, ramenant des tissus la partie de la lymphe qui n'est pas rentrée au niveau des capillaires dans la circulation générale.
Syndrome d'oblitération. — L'oblitération cancéreuse du canal thoracique détermine en clinique un syndrome très particulier (Ménétrier). Il se caractérise essentiellement par un œdème généralisé à tout le corps, sauf l'hémithorax droit, le bras droit et la tête qui sont respectés ; par un épanchement péritonéal et surtout un épanchemenl pleural, ce dernier localisé ou prédominant au côté gauche. Il peut s'y joindre des adénopathies, surtout au niveau des ganglions sus-claviculaires gauches, et quelquefois des phlébites des gros troncs veineux de la base du cou.
M. SALOMON
Le sang est un liquide qui, sous l'influence des mouvements du cœur, circule dans les cavités cardiaques, dans les vaisseaux et dans les capillaires. Il entraîne au contact des éléments anatomiques les principes introduits dans l'organisme, et amène au niveau des organes chargés de les éliminer, les déchets de la vie cellulaire. Comme la lymphe, il mérite le nom de milieu intérieur que lui a donné Claude Bernard.
CARACTÈRES GÉNÉRAUX
Coloration. — Le sang a une coloration rouge. Rutilant au sortir des artères, il est beaucoup plus foncé, presque noir, dans les veines. Sa coloration varie en raison directe de sa teneur en oxyhémoglobine. Rosé dans les états anémiques, il devient noirâtre dans les cyanoses, brunâtre dans les empoisonnements par les substances méthémoglobinisantes initrites, chlorates i, rutilant dans l'intoxication oxy-« carbonée.
Densité. — La densité varie de 1055 à 1060 chez l'homme, de 1050 à 1055 chez la femme.
Elle est diminuée chez les anémiques et les cachectiques et augmentée chez les cholériques, les asystoliques, etc.
Réaction. — Le sang présente, à l'état normal, une réaction alcaline due à ce qu'il renferme des phosphates alcalins et alcali no- terreux, et, suivant Henri Labbé, des hases ammoniacales et alcaloïdiques. Cette alcalinité diminue depuis le moment où le sang sort du vaisseau jusqu'à celui où il se coagule. Dans l'organisme, l'alcalinité diminue dans l'état de fatigue, phénomène qui a été attribué à la production d'acide lactique dans les muscles. Elle diminue de même à l'état patholo-
gique, au cours des maladies fébriles, dans un grand nombre d'infections ou d'intoxications chroniques et surtout dans le coma diabétique.
Volume. — D'après Vierordt, la masse totale du sang correspondrait environ au treizième du poids du corps, soit environ 5 kilogrammespour un individu du poids moyen de 63 kilogrammes.
Cependant les différents procédés employés pour évaluer cette masse sanguine ont donné des résultats variables (Bezançon et Marcel Labbé) :
Elle serait augmentée chez le nouveau-né et la femme enceinte. Chez l'adulte elle paraît proportionnelle au développement de la musculature.
Elle n'est modifiée que d'une façon tout à fait passagère par de» saignées même copieuses, aussi bien que par des injections de sérum ou des transfusions de sang.
A l'état pathologique elle peut subir des variations ; elle est parfois augmentée (polyémie, pléthore des diabétiques, des brigh tiques, de certiiins arthritiques, etc.ï, elle est d'autres fois diminuée (oligémie de» inanitiés, des cachectiques, des malades soumis à des pertes importantes de sérosité, asci tiques, cholériques, ou des malades atteints congénitalement d'hypoplasie cardio-vasculaire et hématique).
Composition. — Le sang se compose d'éléments figurés (globule» sanguins) en suspension dans un liquide, le plasma, qui constitue les 6 ou 7 dixièmes de la masse totale.
Les éléments figurés représentent deux types de globules : les un» sont jaunâtres et discoïdes, on les appelle globules rouges ou hématies; les autres beaucoup moins nombreux, sont incolores et ont un noyau; on leur donne le nom de globules blancs ou de leucocytes. En outre, on observe de petits corpuscules incolores, les hématoblastes d'Hayem, ou plaquettes sanguines de Bizzozero.
Le sang, sorti des vaisseaux, se coagule : il forme un caillot constitué par de la fibrine qui emprisonne les globules blancs et rouges, puis se rétracte en laissant transsuder le sérum. Si Ton recueille le sang dan» un vase préalablement refroidi, les éléments figurés se déposent au fond du vase sous la forme d'une nappe rouge au-dessus de laquelle surnage le plasma. Si la température s'élève à 12°, le plasma se coagule en donnant naissance à deux corps : l'un solide, la fibrine, l'autre liquide, le sérum.
ÉLÉMENTS FIGURÉS DU SANG
Technique générale. — Les éléments figurés du sang peuvent être observés en circulation dans les vaisseaux si on les étudie sur l'épiploon du hérisson, comme le pratiqua pour la première fois Malpighi, ou chez la grenouille au niveau de la membrane natatoire, du mésentère, du poumon ou de la langue.
ÉLÉMENTS FIGURÉS
Chez l'homme on les étudie surtout soit sur des préparations de sang frais, soit sur des préparations de sang sec.
L'evamen du sang frais permet de faire la numération des globules, d'étudier le réseau fibrineut, d'apprécier la richesse en plaquettes sanguines, de rechercher la présence de microbes mobiles, tels que le vibrion seplique, les flagella de l'hématozoaire de Laveran, les Maires, etc. Pour pratiquer cet examen on se sert de la cellule à rigole de Hayem. Cette cellule est constituée par un petit disque isolé au rentre d'une épaisse lame de verre par une rigole circulaire. Après lavage et séchage, on étend autour de la rigole une mince couche de vaseline. La goutte de sang est déposée sur le disque central et la cellule est fermée par une lamelle sur les bords de laquelle on appuie légèrement. Le sang, à l'abri de la dessiccation, se trouve réparti en une mince nappe d'épaisseur uniforme, qu'on examine avec un objectif à sec assez fort.
Numération des éléments figurés. — Cotte numération
consiste à compter au microscope les éléments contenus dans un volume connu de sang. Elle comprend deux opérations successives : la dilution du sang, qui est un temps préparatoire indispensable, et la numération proprement dite.
Hématies. — On fait la dilution avec un liquide sensiblement isotonique au sang et n'altérant pas les hématies; tels sont le liquide amniotique, le liquide À, de Hayem (f), le liquide de Marcano(*). Avec une pipette capillaire graduée (pipette de Hayem portant les graduations 2 mme; 2,5 ninir; 4 mme et 5 mme) on recueille une quantité connue de sang. Avec une seconde pipette contenant f>()0 mme, on recueille le liquide destiné à la dilution. On fait écouler ces deux liquides dans une petite éprouvette en aspirant plusieurs fois le mélange dans la pipette pour entraîner le sang qui en humecte les parois, puis on assure l'homogénéité du mélange en agitant avec une baguette. On peut également se servir du mélangeur de Potain constitué par un tube capillaire gradué et surmonté d'une ampoule. Le volume de l'ampoule représente 100 fois, 200 fois, 400 fois celui du tube capillaire jusqu'aux marques de la graduation. On aspire le sang jusqu'à l'un de ces traits marqués, puis le liquide, de façon à remplir l'ampoule qui renfermera pour 1 volume de sang, 100, 200, ou 400 volumes de liquide. Une petite perle de verre contenue dans l'ampoule permet de réaliser l'homogénéité du liquide par agitation de l'appareil.
Pour faire la numération on se sert d'un hé multimètre. Cet appareil se compose d'une lame de verre plane creusée d'une cavité cylindrique d'I/â- de millimètre de profondeur et à fond également plan. On dépose une goutte du mélange sur le fond de la cavité et on recouvre d'une lamelle qui repose sur la lame. La goutte forme une couche de liquide à faces parallèles de !/;>• de millimètre d'épaisseur. Sur le fond de la cavité sont gravés des carrés de 1/.V de millimètre de côté, qui peuvent être regardé» comme la base de cubes liquides ayant I/ode millimètre de côté. On compte au microscope les hématies comprises dans l'un ou plusieurs de ces carrés et on en déduit par une multiplication le nombre des hématies contenues dans un millimètre cube.
(') La formule du liquide A. de Hayem est la suivante :
Eau distillée 200 ce.
Na Cl pur 1 gr.
Sulfate de soude pur 5 gr.
Bichlorure de mercure 0 gr. 50
(*) Liquide de Marcano :
Solution de sulfate de soude pesant 1020 100 ce.
Formol à 40 pour 100 * 1 ce.
Leucocytes. — La numération des leucocytes se fait connue celle des hématies ; mais les leucocytes étant beaucoup moins nombreux, on ne dilue le sang qu'au 10e ou au 20* et on fait la numération sur un plus grand nombre de carrés. Parfois même le liquide de dilution est légèrement additionné d'acide acétique à 1 pour 100 qui détruit les hématies et rend les leucocytes plus apparents.
La numération des hématoblasles repose sur le même principe, mais il est utile «le les fixer pour en empêcher la destruction.
Examen du sang sec. — On utilise l'examen du sang sec pour étudier la forme et les dimensions des hématies, le nombre des hématoblasles, les pigments contenus dans le sang. Après coloration, il permet de reconnaître les altérations des globules rouges et surtout d'établir les formules leucocytaires normales et pathologiques.
Pour faire cet examen du sang sec, on étale sur une lame rodée une goutte de nang recueillie par piqûre, à l'aide du bord d'une autre lame rodée ou d'une large lamelle, puis on dessèche rapidement le sang ainsi étalé, par agitation à l'air. — Avant de faire agir sur le sang des substances colorantes il est indispensable de le fixer. — La fixation est obtenue soit à l'aide de la chaleur sèche à 110 degrés sur platine chauffante ou dans une étuve (Procédé d'Ehrlich), soit par un contact de la préparation pendant quelques instants avec un mélange à parties égales d'alcool •absolu et d'éther (Nikiforoff), ou avec de l'alcool absolu (Bensaude), ou avec une solution à 1 pour 100 d'acide c h ro inique (Malassez), ou avec du chloroforme pur (Josué), ou avec les vapeurs d'un mélange de sublimé et d'iode (Dominici et Lenoble), etc. (').
Pour colorer la préparation on met successivement à son contact une solution «l'éosine ou d eosine orange, puis la solution d'hématéine alunéc de Maycr ou une solution de bleu de méthylène ou encore une solution de thionine phéniquée ou de Meu de toluidine (Dominici). On peut employer des colorants plus complexes, tels que le triacide d'Ehrlich, le bleu polychrome de Unna, l'éosinate de bleu de méthylène de May et Grundwald. — Les couleurs d'aniline étant convcnlionnellemenl assimilées à des sels (Ehrlich), on donne le nom d'acides à celles dans lesquelles la substance colorante tient la place d'un acide dans la combinaison chimique; les autres sont regardées comme basiques. Certains éléments du sang sont dits faisophiles, parce qu'ils prennent avec élection les couleurs dites basiques (bleu de méthylène, vert de méthyie, thionine, bleu de L'nna, l'azur (Giemsa), bleu de toluidine, etc.). Tels sont surtout les noyaux cellulaires.
D'autres éléments se colorant par l'éosine, l'orange, la fuchsine acide, elc. sont dits aridophiles. Tels sont le protoplasma des hématies et certaines granulations protoplasmiques des leucocytes.
Certains éléments enfin prennent indifféremment les colorants basiques ou acides et revêtent une couleur intermédiaire quand on emploie un mélange de couleurs basiques et acides; ils sont dits amphophiles ou neutrophilcs. — Tels sont les protoplasma de nombreux corps cellulaires et les granulations de certains leucocytes.
Dans certains cas on colore les éléments du sang à l'état frais, à l'aide d'un mélange d'éosine et de bleu de méthylène ou de rouge magenta et de vert de méthyie, ou encore du triacide de Pappenheim. Ce mode d'examen permet de voir les mouvements amiboïdes des leucocytes, et les granulations basophiles qui apparaissent au cours de certaines affections dans le protoplasma des hématies [Colorations vitales.)
(') Voir pour les détails Je cette technique F. Dezançon et M. Labbé, Traité (fHémaloUHjir, et L. Bard, Précis des Examens de laboratoire.
GLOBULES ROUGES OU HÉMATIES
Découverte en 1658 par Swammerdam dans le sang de la grenouille et étudiés en 1673 chez l'homme par Lcuwenhoek, les globules rouge* nu hématies i.Ch. Robin) sont des éléments constants du sang des vertébrés lexceplé l'ampliioxiisi el sont caractérisés par un pigment ferrugineux, l'hémoglobine, dont ils sont chargés.
Nucléée rhez l'embryon et chez les vertébrés ovipares, l'hématie perd son noyau chez les mammifères adultes
Nombre. — A l'état normal on trouve environ cinq millions deglohules rougi1* par millimètre
Morphologie. — Les I malies sont des corpuscules ■ rwidis, plais, biconcaves. Vi de faci', elles se montrent di roi des a contour circulaire.
De profil, elles prennent I' pecl d'un sablier légèrement étranglé en son milieu. — Chez l'homme, leur diamètre moyen est de 7,5 p, leur épaisseur est de 2 «.
Isolées, les hématies ont une couleur jaune orangé, légèrement verdàtre; groupées elles prennent une coloration très voisine de celle du sang.
L'hématie est constituée par un stroma albtiminoïde d'aspect homogène et par un pigment, l'hémoglobine.
Le stroma est formé d'une matière alhuminoïde, la ylobulinelDeai»},. insoluble dans l'eau, coagulable par la chaleur et par l'alcool. — La plupart des liistologistes n'acceptent plus l'existence d'une membrane d'enveloppe admise autrefois par Scluvann.
Chez les vertébrés ovipares (batraciens, oiseaux, poissons1, les hématies sont nucléées. Elles ont une forme elliptique de face.fusiforme de profil. Leurs dimensions, plus considérables que chez l'homme, atteignent chez les oiseaux 15 \t. dans le grand diamètre, 7 ft dans le petit, el, chez la grenouille 22 ji el 15 u..
■ Le noyau ovalaire prend les couleurs basiques d'une manière uniforme, mais on y perçoit un réseau chromatique si, après fixation par
- (J uni tri lin pi' de Ilajci s LlancB |iar«iss< e leur réfringenc
l'acide osmique, on colore par le vert de méthyle acétifié. Il renferme un ou deux nucléoles (Ranvier).
Caractères physiques. — Les hématies présentent deux propriétés physiques principales : l'élasticité et la viscosité. Grâce à leur élasticité elles se déforment à la moindre pression et reprennent ensuite leur forme. Par leur viscosité, elles adhèrent entre elles. Sur les préparations microscopiques elles prennent la forme de piles de monnaie et se disposent en ilôts, séparés par la mer plasmatique.
Fonctions. — Le globule rouge des mammifères est un fragment de cellule spécialisé vers la fonction respiratoire. En effet grâce à leur hémoglobine, les hématies fixent l'oxygène de l'air au niveau des capillaires des poumons et le distribuent ensuite aux tissus. Au niveau de ceux-ci ils se chargent d'acide carbonique, qu'ils ramènent aux poumons où il sera exhalé dans l'expiration. La forme biconcave des hématies favorise leur fonction respiratoire car c'est la forme qui pour un même volume offre la plus grande surface d'oxydation. Les hématies sont d'autant plus petites et par suite d'autant plus nombreuses que l'activité de la respiration est plus marquée ; elles sont plus petites chez les animaux à sang chaud que chez les animaux à sang froid.
Altérations pathologiques. — Les globules rouges peuvent subir des altérations portant sur leur nombre, sur leur mobilité, leur foi*me, leurs réactions colorantes, leurs dimensions, la présence anormale d'un noyau.
Dans les anémies post-hémorragiques ou toxiques, ou infectieuses, on peut observer une diminution plus ou moins marquée du nombre des hématies. Cette diminution peut môme devenir considérable (300000 à 500 000 au lieu de cinq millions) dans les anémies pernicieuses. — D'autres états pathologiques '(cyanose, tuberculose hépato-splénique) peuvent au contraire déterminer une augmentation plus ou moins notable du taux des globules rouges (hyperglobulies).
Immobiles à l'état normal, les hématies peuvent, suivant Hayem, être animées, dans les anémies extrêmes, de mouvements partiels amiboïdesou de mouvements en masse. Elles ont été parfois confondues avec des parasites du sang, d'où le nom de pseudo-parasites que leur a donné Hayem.
Au lieu d'être arrondies, les hématies peuvent prendre une forme allongée, semi-lunaire, ou présenter des prolongements en forme de poire, de raquette, de crochet. — Ces déformations, connues sous le nom de poïkilocytose (!) (Quincke) , s'observent dans les anémies chroniques graves, l'anémie cancéreuse, la chlorose, l'anémie pernicieuse progressive et dans les intoxications qui produisent une destruction des globules rouges. Les hématies du sang normal peuvent d'ailleurs pré-
(') notxfXoç, varié; xuto;, cellule.
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sente r des déformations identiques quand on dessèche les préparations trop lentement ou quand on les chaufle avant leur dessiccation.
A l'état pathologique, les hématies peuvent ne plus avoir toutes à peu près le même diamètre : on dit qu'il y a anisocytose, et les globules sont, dans ce cas, désignés suivant leurs dimensions sous les noms de nomnocytes, microeytes et macrocytes.
La coloration des globules peut être très diminuée dans les anémies; elle peut même complètement disparaître dans certaines intoxications
■ tr
Fio. 95. — Globules rouges
■ IV». ***• UIVUUIVO Jl/UKl^.
1, globules normaux; 2, microcytes; 3, macrocytes; 4, poikilootes; 5, normoblastes; 6, micmblaste»; 7, mégaloblastes; 8, normoblasteg ponctués: 9, polychromatophiles: 10, érythrocytes ponctués (coloration au Giemsa); il, hématies granuleuses (coloration vitale à la pyronine) (Bard).
hémolytiques. Elle devient parfois inégale pour les différents globules [anisochromie).
A l'état normal, les hématies fixent exclusivement les colorants acides ; au cours de certaines anémies, elles prennent une affinité identique pour les colorants acides et pour les colorants basiques : elles sont dites polychromatophiles (anémies graves, anémie pernicieuse progressive, cancers, purpura, intoxication saturnine, etc.). Chez certains diabétiques elles peuvent devenir exclusivement basophilcs ;Brcmer, Le GofT.
Dans certains états pathologiques chez l'homme (saturnisme, anémies chroniques graves, anémie pernicieuse, ictères hémolytiques), au cours de certaines intoxications par des poisons hémolysants (toluylènediamine, nitrite de sodium, etc.) chez les animaux, on observe, dans le protoplasma des hématies, des granulations basophiles, parfois petites et disséminées, parfois plus volumineuses et peu nombreuses, parfois même uniques {hématies ponctuées, hématies granuleuses). Ces gra-
nulations signalées par Von Noorden, bien étudiées par Sabrazès, Chauffard, Fiessinger, sont généralement regardées comme dues à une altération protoplasmique des hématies. Peut-être indiquent-elles la transformation d'hématies jeunes nucléées en hématies adultes par destruction du noyau (Sabrazès).
Au cours de certains états pathologiques (anémies graves, pernicieuse, variole hémorragique, leucémie myélogène^ on observe des hématies nucléées. Suivant leurs dimensions, égales, inférieures ou supérieures à celles de l'hématie normale, on les désigne sous les noms de nonnoblaste, microblaste et mégaloblaste. Le noyau du normoblaste et du microblaste se colore avec une grande intensité parles couleurs basiques d'aniline, celui du mégaloblaste est très volumineux et peu coloré.
Hémoglobine
Les globules rouges contiennent dans leur protoplasma un pigment ferrugineux, Y hémoglobine , sorte de protéide formée par la combinaison d'un albuminoïde, la globine, avec une matière colorante soluble et cristallisable, Yhématine. — On peut l'extraire en agitant le sang défibriné avec de l'éther. Il en résulte une solution transparente de sang laqué qui par évapo ration laisse déposer des cristaux d'hémoglobine, dont la forme permet de savoir de quel animal provient le sang, ce qui présente une grande importance médico-légale. L'hémoglobine humaine cristallise difficilement et se présente alors sous la forme de prismes orthorhombiques, en rectangles allongés et rhombes d'un angle de 54°, '6. — Ses cristaux sont dichroïques, verts par transparence, rouge violet par réflexion. On ne peut guère les observer que dans l'alcool, car à l'air, ils deviennent déliquescents, s'oxydent et se transforment en oxyhémoglobine. Ils s'unissent aussi à l'oxyde de carbone (carboxyhémoglobine), à l'acide cyanhydrique. — Si l'on additionne le sang d'une petite quantité de chlorure de sodium et d'acide acétique, et qu'on le chauffe, on obtient des cristaux de chlorhydrate d'hématine (cristaux de Teichmann, cristaux d'hémine;.
L'oxyhémoglobine des hématies est peu stable. Au contact des tissus, et sous l'influence des ferments, elle se dédouble : l'oxygène se fixe sur les tissus; l'acide carbonique des tissus se fixe sur l'hémoglobine de l'hématie. Cette combinaison se dissocie dans le poumon. L'hémoglobine abandonne à l'air son acide carbonique et se charge d'oxygène. Ces transformations cycliques d'oxydation et de réduction de l'hémoglobine au niveau des tissus et du parenchyme pulmonaire forment le principe de la respiration. — L'oxyhémoglobine et l'hémoglobine réduite donnent à l'examen spectroscopique des résultats différents :
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Une solution d'oxyhémoglobine produit sur le spectre deux bandes d'absorption situées entre les lignes I) et E de Frauenhoffer. Si l'on traite cette solution par un réducteur tel que le sulfure d'ammonium, les deux bandes d'absorption fusionnent en une large bande de réduction (Stokes), caractéristique de l'hémoglobine réduite. L'hémoglobine oxycarbonée présente un spectre sensiblement identique à celui de l'oxyhémoglobine, mais si Ton fait agir du sulfure d'ammonium, il ne se fait pas de réduction, et au spectroscope la bande de Stokes ne se produit pas. C'est là une réaction exliÊmeim nt simple à réaliser et qui a Une très grande importance en médecine légale.
Le dosage de l'hémoglobine est souvent utilisé en clinique, car il permet de se rendre compte de la richesse du globule sanguin en substance active et, par suite, de sa valeur fonctionnelle. Différents procédés de dosage ont été préconisés : les uns sont basés sur le dosage du fer dans le sang {procédés ferrométru/ncs), d'autres sur l'étude du spectre d'absorption de l'hémoglobine [procédés speclroscopiques , d'autres enfin sont basés sur la comparaison de la coloration du sang à celle d'un étalon [procédés chroinométriques). Nous ne retiendrons que ces derniers qui sont le plus souvent employés dans la pratique médicale et qui, bien que moins rigoureux que les procédés chimiques, donnent des résultats suffisamment précis pour les besoins de la clinique
Procédés chromomé trique s. — Les principaux appareils employés sont ceux d'Hayem, de Malassez, de Gowers, de Tallqvist.
Le chromomètre d Haye m se compose d'une double cellule de verre formée «le deux anneaux en contact et collés sur une plaque de verre. Dans l'une des cellules, on verse une quantité déterminée du sang à examiner en solution étendue. Dans l'autre, on met un même volume d'eau et on fait circuler au-dessous de cette dernière une série de rondelles de papier colorié de plus en plus foncées jusqu'à ce qu'on ait obtenu une coloration à peu près identique à celle fournie par la dilution sanguine. La teinte de chaque rondelle correspond à celle d'une solution titrée de sang obtenue en mélangeant à oOO millimètres cubes d'eau distillée 1 millimètre cube de sang contenant un nombre défini de globules rouges supposés sains, c'est-à-dire chargés d'hémoglobine en quantité normale. Il est donc facile par un simple calcul de savoir quelle est la quantité d'hémoglobine contenue dans 1 millimètre cube du sang examiné.
On désigne sous le nom de Richesse globulaire = H la quantité d'hémoglobine contenue dans un millimètre cube du sang examiné. — On donne le nom de Valeur globulaire = G à la proportion d'hémoglobine contenue dans un globule rouge. — Suivant la nomenclature d'Hayem, on désigne par la lettre N le nombre des globules rouges contenus dans 1 millimètre cube et on établit ainsi la formule du sang normal :
Pour Hayem, il existe trois types de sang :
1° Le sang normal dans lequel Ret N sont normaux et où G = 1. 2° Le sang anémique dans lequel : R<N
G<1 3° Le sang de Y anémie pernicieuse progressive dans lequel : R>N
Outre leur valeur diagnostique, ces formules ont une valeur pronostique intéressante : à richesse globulaire égale, le pronostic est d'autant plus bénin que la valeur globulaire est plus faible. L'abaissement du chiffre des globules rouges est beaucoup plus grave que celui de l'hémoglobine.
1,63 autres hémoglohinomètres sont construits sur des principes sensiblement identiques : dans Y hémorhromomètre de Malas&ez* on compare à un étalon coloré une dilution titrée du sang à examiner, contenue dans une cuve prismatique, et on cherche sous quelle épaisseur la teinte de la dilution correspond à la teinte de l'étalon, l'ne simple lecture sur une échelle graduée, située à côté de la cuve, permet de connaître le poids d'hémoglobine contenue dans 100 parties de sang. — L'appareil de Oovoers se compose de deux tubes : l'un contient une solution ayant la coloration du sang normal dilué à un taux connu; dans l'autre on met une certaine quantité de sang à examiner et on y ajoute peu à peu de l'eau jusqu'à ce que cette solution ait pris une coloration identique à l'étalon. 1a lecture sur une échelle indique la quantité d'hémoglobine con tenue dans le sang examiné par rapport à la quantité contenue dans le sang normal (p. ex. (50 pour 100). — Quant au procédé de Tallqvist, il consiste à comparera des papiers ayant une coloration correspondant à une valeur connue, une rondelle de papier buvard imhil>ée du sang à examiner.
Pour comprendre l'énoncé des résultats obtenus avec ces appareils, il faut se rappeler qu'ils expriment des rapports qui diffèrent suivant l'appareil employé. L'appareil d'Hayem exprime la quantité d'hémoglobine par le nombre de globules rouges (supposés contenir une proportion normale d'hémoglobine , nécessaires pour obtenir la même coloration qu'avec le sang examiné iR = 5. 000.000». L'appareil de Malassez exprime en poids la quantité d'hémoglobine contenue dans 100 parties de sang R=14 p. 100. Les appareils de Gowers et de Tallqvist expriment la quantité d'hémoglobine contenue dans un sang donné par rapport à la quantité que contient le sang normal R= 100 p. 100 .
Hémolyse. — A l'état normal, l'hémoglobine du globule rouge reste fixée sur celui-ci grâce à son isotonie avec le plasma sanguin. Si le globule est placé dans un milieu hypertonique, il perd de l'eau et se contracte. Si, au contraire, le milieu est hypotonique, le globule absorbe de l'eau, se gonfle et finalement laisse diffuser l'hémoglobine : il y a hémolyse (l). L'hémolyse peut aussi se produire quand le liquide, bien qu'isotonique, renferme certaines substances susceptibles de détruire le globule rouge. — L'hémolyse peut donc résulter d'une action physique i action hémolytique de l'eau distillée, des solutions d'urée ou
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Planche IV
SANG NORMAL
Fio. I. — Sang normal. — (Coloration par Chéraaioœyline-éosme. Gr. 700)
On voit : cinq petits et moyens mononucléaires (lymjihocytes), des polynucléaires, deux éosinophiles dont l'un a ses granulations essaimées, des globules rouges, des hématoblastes caractérisés par un certain nombre de corpuscules arrondis réunis en plaquettes et formant trois groupes (Figure demi-schématique).
(Deguy et Guillaumin, Microscopie clinique.)
Fig. II. — Globulins (Hématoblastes). 1, 2, 3. Globulins de chien (sang frais citrate à 1 pour 100. — Fixation à r acide osmique sans étalement'. Coloration au Giemsa. Gr. 1 500 diamètres).
k. Coloration vitale au rouge neutre (Bouge 1 pour 25000, sang de chien citrate à 1 pour 100. — 1 heure â 38°).
(Achari» et Aynaud, Arch. de Méd. expérimentale, t. XXI.)
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de chlorure d'ammonium) et on peut alors empêcher sa production en rendant les solutions isotoniques par addition de chlorure de sodium au taux de 9,1 p. 1000. Elle peut aussi être consécutive à une action toxique : parmi les poisons hémolytiques, nous devons citer certains glycosides, tels que la solanine, la saponine, la digitaline, etc., les poisons d'origine animale, tels que le venin de serpents, les toxines microbiennes, telles que les cultures filtrées de bacille typhiquc, de bacille pyocyanique, de bacille cholérique, de staphylocoque; certaines substances chimiques telles que les acides, l'hydrogène arsénié, le chlorate de potasse, la phénylhydrazine, l'aniline et ses dérivés, les sels biliaires et la bile.
Le sérum d'un animal est toujours hémoly tique pour les hématies d'un animal d'une espèce étrangère, propriété que l'on attribue à des substances particulières (hétérolysines). Il Test parfois pour les hématies d'un individu de même espèce (isolysines). Ce pouvoir hémolytique peut être fortement exalté si l'on prépare le premier animal en lui injectant préalablement des hématies du second. Certains sérums ont spontanément une activité hémolytique toute spéciale, telle sérum d'anguille (à 1 p. 20.000). Dans certaines conditions particulières (présence de substances toxiques, altérations des hématies), le sérum d'un sujet peut devenir hémolytique pour ses propres hématies (auto-hémolysines). Les hémolysines peuvent être libres dans le sérum, comme dans l'hémoglobinurie paroxystique, ou fixées dans les hématies comme dans certains ictères (Nolf, J. Troisier).
Quand l'hémolyse est massive et brutale, l'hémoglobine passe en nature dans les urines pour produire Y hémoglobinurie. Si la destruction globulaire est moins marquée, le pigment sanguin est transformé en pigments biliaires dans le foie (Hayemi, ou directement dans le sang (Widal, Guillain et J. Troisierj. Si l'hémolyse est moyenne, il se produit de la cholurie; à une hémolyse minime succède l'urobilinurie. Quand la destruction sanguine se fait d'une façon lente et durable, le sang renferme en permanence de l'hémoglobine qui se transforme en pigments biliaires, d'où production d'un ictère.
Ces ictères hémolytiques ou par hémolyse peuvent être congénitaux (Ghauflard) ou acquis (Widal, Abrami, Brûlé1, succédant alors à une maladie infectieuse ou parasitaire, à une intoxication, à une cirrhose hépatique, ou encore à. un syndrome anémique ou leucémique. Ils sont dus à une fragilité globulaire spéciale, et s'accompagnent généralement de la présence dans le sang d'hématies granuleuses.
A côté de ces ictères hémolytiques ou par fragilité globulaire il existe des ictères hémolysiniques (J. Troisier) dans lesquels la résistance globulaire est conservée, mais où le sérum renferme des hémolysines
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actives. Ces ictères sont peut-être dus à des destructions globulaires localisées en un point de l'organisme avec production d'hémolysines qui peuvent secondairement se fixer sur les hématies et les rendre fragiles.
Résistance globulaire. — Certains auteurs (Malassez, Chanel, Hamburger) ont pensé qu'il pourrait être intéressant en clinique d'apprécier le degré de résistance des globules aux solutions hypotoniques. Dans une série de tubes on met des solutions de chlorure de sodium de taux décroissant, allant de 0 gr. 50 pour 100 à 0 gr. 25 pour 100. A chacune de ces solutions on ajoute une même quantité de sang. Après centrifugation on examine les tubes et Ton note ceux où il s'est fait de rhémolvse.
On donne le nom de résistance minima (RM au titre de la solution dans laquelle débute l'hémolyse. La résistance maxima (Rf) est h? titre de la solution dans laquelle l'hémolyse est totale. On donne le nom à' étendue de résistance au chiffre marquant la différence entre les deux chiffres. Normalement chez l'adulte (Vaquez et Ribierre) la résistance minima oscille entre 0,44 et 0,48 pour 100 ; la résistance maxima entre 0,34 et 0,36 pour 100. Chez l'enfant, l'étendue de résistance est souvent plus grande que chez l'adulte, la résistance maxima descendant fréquemment à 0,32 pour 100 (Paris et Salomon). Lorsque l'hémolyse apparaît dans une solution de concentration supérieure, on dit qu'il y a fragilité globulaire.
Dans les maladies infectieuses, dans le purpura, la résistance globulaire peut être augmentée. Elle est augmentée d'une façon à peu près constante dans les ictères par rétention (Vaquez et Ribierre). En étudiant la résistance globulaire des hématies débarrassées du plasma et lavées, MM. Widal, Abrami et Brûlé, ont vu que dans ces conditions (méthode des hématies déplasmatisées) , les hématies sont rendues plus sensibles et qu'en particulier dans les ictères héraolytiques leur résistance, au lieu d'être augmentée, est diminuée. Cette diminution de la résistance globulaire au cours d'un ictère doit être regardée comme un argument en faveur de sa nature héraolytique, surtout si elle coïncide avec la présence d'hématies granuleuses (10 pour 100) et si l'on peut provoquer l'auto-agglutination des hématies du malade par son propre sérum.
Origine des hématies
Chez l'embryon, les hématies naissent avec les vaisseaux sanguins. Ceux-ci sont formés par des cordons cellulaires pleins, d'origine endodermique, plongés dans le mésoderme. Les cellules de ces cordons
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subissent une différenciation suivant laquelle celles qui sont situées à la périphérie s'aplatissent, s'allongent et se soudent pour former l'endothélium capillaire. Les cellules centrales s'isolent dans un liquide qui émane d'elles; elles se teintent d'hémoglobine et forment les hématies primaires sphériques et nucléées, en suspension dans le plasma primaire. Ces hématies primaires se divisent par karyokinèse(!) surtout au niveau du foie et de la rate de l'embryon.
Après la constitution de l'appareil vasculaire les hématies paraissent prendre naissance aux dépens du lymphocyte qui serait la véritable cellule mère du sang (Dominici-.
GLOBULES BLANCS OU LEUCOCYTES
Le globule blanc ou leucocyte découvert en 1770 par Hewson, n'est connu que depuis les travaux de Virchow sur la leucémie (1845). Hayem, Ehrlich en ont surtout fait connaître l'anatomie et les modifications pathologiques. Metchnikoff en a éclairé la physiologie par la mémorable découverte de la phagocytose (*). Il a démontré en effet que le leucocyte est l'élément chargé de protéger l'organisme contre les microbes, les poisons et les toxines.
Nombre. — Normalement on compte environ 7000 leucocytes par millimètre cube, avec des variations pouvant aller de 4000 à 10 000. D'après Malassez, le rapport des leucocytes aux hématies est de 1 pour 600.
Constitution des leucocytes. — Le leucocyte se compose d'une masse protoplasmique renfermant un noyau. On ne peut y déceler de membrane d'enveloppe. Sur l'élément vivant, le noyau est peu visible et se montre seulement sous l'aspect d'une tache légèrement sombre. Parfois double chez les animaux à sang froid, le noyau est toujours unique chez les animaux à sang chaud (Ranvier).
Formes leucocytaires. — Le noyau des leucocytes peut être arrondi ou au contraire découpé et lobé. On appelle mononucléaires les leucocytes dont le noyau est rond ; on donne conventionnellement le nom de polynucléaires à ceux dont le noyau est divisé en plusieurs lobes ,
Normalement, à l'état adulte, les leucocytes mononucléés sont dépourvus de granulations, alors que le protoplasma des leucocytes polynucléés est granuleux.
Leucocytes mononucléés. — Les leucocytes mononucléés peuvent se présenter sous différents aspects. On en distingue quatre variétés :
(') Kapuov, noyau; x{vr,jt;, mouvement.
(•) Qirftiv, manger; xuto;, cellule.
1° les lymphocytes, 2° les leucocytes mononucléaires moyens, 3° les grands leucocytes mononucléaires, 4° des formes dites de transition.
1° Lymphocytes. — Les lymphocytes sont les plus petits des leucocytes mononucléaires. Ils ont à peu près les mêmes dimensions que le globule rouge, soit de 6 à 8 p.. Ils se composent d'un volumineux noyau arrondi ou légèrement réniforme qui occupe presque toute Tétendue de la cellule, et d'une très mince couche de protoplasma qui entoure le noyau. Ce dernier fixe fortement les couleurs basiques d'aniline et on voit après coloration s'y dessiner un réseau irrégulier de granulations chromatiques. Le protoplasma du lymphocyte se colore également par les couleurs acides ou les couleurs basiques ; on dit qu'il est amphophile. Rose-lilas avec l'hématéine-éosine, il est bleu si l'on emploie le bleu de méthylène ou le bleu de Unna, et il se montre dans ce cas beaucoup plus basophile que le noyau qui apparaît en clair.
2° Leucocytes mononucléaires moyens. — Ils ont un diamètre double de celui des hématies, soit 10 à 14 jjl. Leur noyau, arrondi, ovale ou réniforme, fixe avec moins d'intensité les colorants basiques que le noyau du lymphocyte. Il est vésiculeux et renferme des grains de chromatine. Le protoplasma présente les mêmes réactions amphophiles que celui du lymphocyte, mais il est beaucoup plus abondant que dans ce dernier.
3° Grands leucocytes mononucléaires. — Leur diamètre est de 15 à 20 (a. Leur noyau arrondi, ovale ou réniforme, est vésiculeux. Il occupe à peine la moitié de la cellule et a parfois une situation excentrique. Il ne prend qu'assez faiblement les colorants basiques. Le protoplasma très abondant reste pâle et fixe difficilement les matières colorantes,
4° Formes dites de transition. — Les leucocytes de ce type ont un noyau incurvé ou parfois lobé comme celui des polynucléaires, mais qui ne prend que faiblement les colorants. Le protoplasma a des caractères identiques à ceux des formes précédentes. On les considère parfois comme des formes de transition entre le polynucléaire et le mononucléaire»
Leucocytes polynucléaires. — Ils sont caractérisés par la présence d'un noyau contourné et multilobé, et par l'existence dans leur protoplasma de granulations dont la nature est mal connue et qu'on a divisées, suivant leurs affinités colorantes, en granulations neutrophiles, éosinophiles et basophiles.
1° Leucocyte polynucléaire à granulations neutrophiles. — Il est le plus répandu des leucocytes. Il a environ 11 p. de diamètre. Son noyau est formé de plusieurs lobes ordinairement reliés par des filaments chromatiques. Il se contourne en des formes variables ressemblant plus ou moins aux lettres : Z, Y, 2, V, etc. Le protoplasma est rempli
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de granulation fines, punctiformes, visibles si Ton fait agir un mélange de couleurs acides et basiques, et dites, pour cette raison, neutrophiles. C'est ainsi, par exemple, que si la préparation a été colorée avec le triacide d'Ehrlich, le noyau a une coloration bleu vert pâle, le protoplasma est à peu près incolore mais rempli de nombreuses granulations punctiformes, violet rouge.
2° Leucocyte polynucléaire à granulations acidophiles ou éosinophiles. — Un peu plus volumineux que le précédent, il se rencontre en beaucoup moins grand nombre dans le sang normal. Son noyau, qui prend les colorants basiques, est composé de deux ou trois masses vésiculeuses qui se disposent fréquemment en feuille de trèfle. Le protoplasma demeure clair, mais renferme une plus ou moins grande quantité de volumineuses granulations visibles même sans coloration. Elles sont arrondies et présentent un double contour.
Sur les préparations colorées à l'éosine elles prennent une coloration rose vif; elles deviennent rouge violet sur celles colorées par le triacide. Quand on emploie exclusivement le bleu de Unna elle demeurent claires et tranchent par leur pâleur sur le fond bleuâtre du protoplasma.
3° Leucocyte polynucléaire à granulations basophiles. Mastzellen d'Ehrlich. — Beaucoup moins nombreux encore que les précédents, ces leucocytes ont un noyau composé de plusieurs lobes réunis par |des filaments chromatiques. Le protoplasma renferme des granulations volumineuses et irrégulières qui prennent avec les colorations basiques une teinte rougeâtre, métachromatique. Sur les préparations colorées au triacide, ces granulations revêtent l'aspect 'de grosses vacuoles claires, séparées par un réseau grisâtre.
On observe quelquefois dans le sang pathologique des leucocytes contenant des granulations colorées en brun acajou par l'iode (leucocytes iodophiles), ou des granulations devenant rouges, parce que constituées par de la graisse, sous l'influence de la coloration vitale par le Soudan (leucocytes à granulations soudanophiles).]
Équilibre leucocytaire. — A l'état normal, les différentes variétés de leucocytes sont dans des rapports sensiblement toujours les mêmes et qui ne subissent que de légères variations. Il existe un véritable équilibre leucocytaire (Lereddc, Lœper). — Les différentes proportions de leucocytes sont les suivantes :
Leucocytes polynucléaires neutrophiles : 60 à 70 pour 100.
Leucocytes mononucléaires : 30 à 40 pour 100 (lymphocytes 20 à 30 pour 100, grands mononucléaires et formes de transition 4 à 8 pour 100.)
Polynucléaires éosinophiles, 3 à 4 pour 100.
Polynucléaires basophiles ou mastzellen, 0,25 à 0,50 pour 100.
Planche V
Fio. I. — Leucémie lymph&Uque. — {Coloration par fhématoayline-
éosine. Gr. 700).
On voit de nombreux lymphocytee, petits et moyens mononucléaires, beaucoup plus nombreux qu'à l'état normal et dont le nombre dépasse de beaucoup celui des polynucléaires. On voit aussi trois polynucléaires et des hématies.
(Deouy et Guillaumin, Microscopie clinique, d'après des préparations
de Dominici.)
F». H. - Leucémie myèlogène (Gr. 700. - Coloration par k triacide
4JEhrlich.)
On voit de nombreux myélocyles (mononucléaires granuleux) bourrés de
granulations neutrophiles, un éosinophile à granulations essaimées, deux
éosinophiles à granulations conglomérées et des hématies.
(Degut et Guillaumin, Miwoscopie clinique, d'après des préparations
de Dominici.)
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Au cours d'une même maladie la formule leucocytaire change suivanf le moment considéré. C'est ainsi que la polynûcléose fait place au moment de la convalescence à la mononucléose, l'apparition de celle-ci pouvant être dans certains cas considérée comme indiquant la constitution de l'immunité.
L'étude des formules leucocytaires fournit donc en clinique des indications utiles non seulement pour orienter un diagnostic mais aussi pour établir un pronostic La leucocytose peut être considérée comme le témoin de la lutte de l'organisme contre les microbes.
L'hypoleucocytose traduit parfois la sidération des organes hématopoiétiques par une infection ou une intoxication brutale.
Propriétés des leucocytes. — Forme. — A l'état de repos,
les leucocytes sont sphériques. Si au contraire on les étudie à l'état frais, sur une platine chauffante, on voit que leur forme présente des modifications incessantes : les leucocytes s'allongent, se raccourcissent, poussent des prolongements, ils sontanimés de mouvements amiboïdes.
Couleur. — Sur les préparations de sang frais, les leucocytes sont incolores, avec un reflet grisâtre; ils ont un aspect granuleux.
Dimensions. — Chez la grenouille leur diamètre est de 14 jjl. Nous avons vu précédemment que chez l'homme ce diamètre est variable suivant les espèces leucocytaires.
Action des agents physiques et chimiques. — Les leucocytes
sont très sensibles aux modifications de température. La température optima est de 39°. Ils deviennent immobiles à 16° et meurent à 14°. Si la température s'élève, leur activité diminue quand elle atteint de 43 à 47°.
Une température prolongée de 42° à 45° est mortelle pour les leucocvtes humains.
Moins sensibles que les hématies à l'action physique de l'eau distillée ils finissent cependant par être détruits au contact de cette dernière.
Ils sont dissous par les solutions d'ammoniaque, de soude, ou de potasse. Les solutions d'acide acétique, en faisant disparaître leur protoplasma, rendent leur noyau plus apparent.
Les leucocytes sont tués par toutes les substances toxiques, et il est démontré que la dose toxique pour les globules blancs est souvent la dose toxique pour l'animal.
Physiologie générale des leucocytes
Mobilité. — Les globules blancs sont doués de mouvements propres servant à leur nutrition et à leur déplacement, auxquels on donne le nom de mouvements amiboïdes. Ils s'étirent, s'amincissent,
pour traverser les parois vasculaires et cheminer dans les interstices des tissus.
Ils poussent des prolongements plus «ou moins volumineux, les pseudopodes. Parfois le pseudopode, d'abord iiliforme, augmente peu à peu de volume, puis arrive à contenir toute la masse protoplasmique du leucocyte, tel est le mode employé par le globule blanc pour se déplacer et pour progresser dans une direction. L'activité amiboïde ne se manifeste qu'en présence d'oxygène et à partir d'une certaine température (25° chez l'homme).
Les polynucléaires neutrophiles ou éosinophiles ont des mouvements amiboïdes plus marqués que les lymphocytes.
Certaines influences toxiques peuvent faire disparaître cette mobilité. C'est ainsi que si l'on fait absorber de l'antipyrine ou du chloral à une poule inoculée avec du bacille charbonneux auquel elle est normalement réfractaire, elle perd son immunité naturelle par suite de la diminution de la mobilité des phagocytes, et meurt.
Diapédè86. — La diapédèse est le passage, dans le tissu conjoneth, au travers de la paroi des capillaires, des leucocytes en circulation dans le sang (Conheim et Recklinghausen).
Sensibilité des leucocytes. — Sensibilité tactile. —
Il est démontré que le leucocyte, en présence d'un corps étranger, prend contact avec lui par la plus grande surface possible et étale son protoplasma proportionnellement au degré de résistance rencontré.
Sensibilité aux agents chimiques. — Chimiotaxie. — Si
l'on place dans les vaisseaux d'un animal de petits tubes capillaires renfermant différentes substances, on peut voir que les unes attirent les leucocytes, alors que les autres semblent au contraire les écarter. Pour les premières, on dit que les leucocytes ont une chimiotaxie positive (bactéries, produits de sécrétion des microbes, produits de désassimilation des cellules usées i, pour les secondes une chimiotaxie négative (microbes très virulents, solutions concentrées de sels de sodium ou de potassium i. A l'égard de certaines substances, la chimiotaxie est indifférente [ca.\i distillée, sang, humeur aqueuse, peptone à 1 pour 100» On fait cesser la chimiotaxie positive si l'on détermine la narcose globulaire en aneslhésiant l'animal.
Phagocytose. — Le rôle des leucocytes dans l'absorption des corps étrangers est de la plus haute importance dans les actes de la vie organique. L'action phagocytaire des leucocytes peut s'exercer soit contre des corps étrangers, ou des cellules usées, jouant le rôle de corps étrangers, soit contre des éléments microbiens. Aux leucocytes mononucléaires appartient la fonction d'absorber les corps étrangers et les
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éléments cellulaires; on leur donne le nom de macrophages. Les polynucléaires luttent contre les microbes; on leur donne le nom de microphages.
Phagocytose à l'état physiologique. — Les phagocytes détruisent les éléments cellulaires usés, hématies, leucocytes polynucléaires, corps étrangers (grains de charbon). Si Ton introduit sous la peau d'un animal des grains de cinabre ou de vermillon, ils sont englobés par les leucocytes (Ranvier).
Les cellules chargées de détruire et d'absorber les éléments cellulaires sont de grands leucocytes mononucléaires de 16 à 20 jx de diamètre, parfois de 40 à 50 ja; on leur donne le nom de grands macrophages.
Phagocytose dans les états pathologiques. — Phagocytose
des microbes. — Si l'on inocule sous la peau d'un animal, des microbes pyogènes, on voit se produire une congestion vasculaire 1res intense avec diapédèse leucocytaire. Si les microbes inoculés sont très virulents, les leucocytes sont détruits et l'infection se généralise. Si les microbes n'ont qu'une virulence légère ils deviennent rapidement la proie des leucocytes et la guérison se produit. Une virulence plus forte donne naissance à une réaction fibrino-leucocy tique (par exemple Térysipèle), ou à la destruction d'un grand nombre de leucocytes (suppuration).
Phagocytose des cellules. — Quand les microphages ont ainsi englobé les microbes, ils sont eux-mêmes englobés par de gros macrophages qui sont ensuite entraînés vers les ganglions voisins dans la pulpe desquels on peut les retrouver. On trouve de même dans le paludisme ou la lièvre typhoïde de nombreux macrophages bourrés d'hématies et de leucocytes dans la pulpe et les vaisseaux spléniques.
La défense de l'organisme contre l'envahissement microbien se fait donc en deux phases : dans une première phase elle se traduit par un apport considérable de polynucléaires avec phénomènes de microphagie. Dans un second temps il se fait une diapédèse de leucocytes mononucléaires en même temps qu'une réaction des cellules fixes, endothéliales et conjonctives, du tissu infecté, et ces différents éléments cellulaires, mobiles et fixes, deviennent des macrophages qui englobent] et digèrent les micropliages chargés de leurs microbes et plus ou moins dégénérés
Phagocytose des subtances chimiques. — Les toxines microbiennes, les toxines végétales telles que l'abrine, la ricine, produisent une réaction diapédétique comme les microbes et sont absorbées et détruites par les leucocytes. Les substances médicamenteuses, l'atropine,
l'arsenic, le fer, le mercure, l'iode (Marcel Labbé et Lortat-Jacob) sont transportées par les leucocytes mononucléaires soit au niveau des organes hématopoiétiques, soit au niveau des foyers inflammatoires.
Les leucocytes jouent aussi un rôle bien établi dans la digestion des substances alimentaires : digestion et absorption des albuminoïdes, des graisses, du glycogène. Tous ces phénomènes de microphagie, de macrophagie, de digestion sont dus à la réaction intra-cellulairc de ferments solubles contenus dans le protoplasma des leucocytes sur les diverses substances qu'ils ont absorbées.
Sécrétions des leucocytes. — Les leucocytes sécrètent des substances qui ont été assimilées aux ferments solubles : oxydases, ferment coagulant du sang (fibrin-ferment de Schmidt, ou plasmase de Duclaux), ferment anticoagulant (thrombase de Duclaux), ferments fibrinolytique, glycolytique (Arthus), lipasique (Poulain), agglutinines, cytase ou ferment destructeur des corps cellulaires et microbiens (Bordet, Mctchnikoff, Ehrlich).
On a admis aussi que les leucocytes produisent des antitoxines (Metchnikoff, Armand Gautier, J. Gourmont) et seraient susceptibles dans la zone lymphoïde de l'intestin (Delezenne) de sécréter des ferments digestifs tels que l'entérokinase de Pawloff ou l'amylase. Par cette sécrétion de substances microbicides et antitoxiques le leucocyte joue le rôle essentiel dans l'établissement de l'immunité. A l'état normal il n'agit sur les différentes substances qu'après les avoir englobées par digestion intra-cellulaire. Mais quand les leucocytes ont été altérés, les ferments qu'ils renfermaient passent dans le sérum et les sérosités en leur transmettant les différentes propriétés qui appartenaient aux globules blancs.
Rôle d'élaboration des tissus. — Enfin les leucocytes peuvent se fixer dans les tissus, s'y transformer en cellules conjonctives et jouer un rôle dans la formation des tissus de sclérose cicatricielle (V. chap. XVIII).
Origine et évolution des leucocytes
Sans insister sur l'origine des leucocytes, qui sera traitée dans les chapitres suivants, nous nous bornerons à rappeler ici qu'on distingue avec Ehrlich deux groupes d'organes hématopoiétiques : 1° les organes lymphoïdes (ganglions lymphatiques, rate, amygdales, productions lymphoïdes du tube digestif) qui produisent les lymphocytes, cellule souche d'où naissent les autres leucocvtes mononucléaires; 2° la moelle osseuse d'où naissent les polynucléaires granuleux. Pour Dominici le lymphocyte serait à l'origine de tous les leucocytes avec, pour la forma-
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lion des polynucléaires, modifications morphologiques du noyau et infiltration granuleuse du protoplasma.
Destruction des leucocytes. — Les leucocytes à l'état
physiologique vieillissent et sont détruits peu à peu. A l'état pathologique, dans les foyers inflammatoires, ils sont transformés en globules de pus, en cellules épithélioïdes, en cellules géantes. Ils subissent les dégénérescences vitreuse, granulo-graisseuse, amyloïde, caséeuse, etc.
Ainsi altérés, les leucocytes sont, comme nous l'avons vu précédemment, englobés et digérés par des macrophages, et, dans l'intérieur de ceux-ci ils restent longtemps perceptibles sous la forme de petits points réfringents, fortement teintés par les couleurs basiques ^tingible Kôrper de Flemming).
HÉMATOBLASTES
Ainsi dénommés par Hayem, les hématoblastes, plaquettes sanguines de Bizzozero, globulins de Donné, Achard et Aynaud, sont des éléments du sang dont l'anatomie et la physiologie présentent encore, malgré toute une série d'intéressants travaux, de nombreuses inconnues. D'après les recherches les plus récentes (Aynaud (') l'hématoblaste serait très fragile et serait altéré par un simple contact du sang avec les tissus. Il faut donc, pour recueillir le sang, prendre de très grandes précautions.
Suivant la technique indiquée par Aynaud il faut faire le prélèvement dans un vaisseau à l'aide d'une canule paraffinée et recueillir le sang dans un vase paraffiné ou l'additionner, à sa sortie de la veine, de certains anticoagulants tels que les oxalates ou les citrates alcalins.
Morphologie. — D'après Hayem, les hématoblastes se présentent dans le sang frais sous l'aspect de petits corps réfringents, discoïdes, arrondis ou irréguliers, isolés, ou agglomérés en groupes de 2 à 5, occupant ordinairement les nœuds du réseau de fibrine.
Observés dans du plasma maintenu liquide et à la température de 38 degrés ou dans du sérum iodé, les globulins se présentent sous la forme de petits bâtonnets de 2 à 6|ide long, et 4 à 6 fois plus longs que larges.
Ils sont incolores, réfringents par leur partie centrale et présentent de légers mouvements browniens.
Pendant la coagulation, ils se déforment, deviennent irréguliers, an-
(') Aynaud, Le globvlin de* Mammifères, Thèsi» de Paris, 1909.
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guleux, et sont finalement englobés dans une masse granuleuse et visqueuse à bords indécis d'où partent les filaments de fibrine.
Sur les préparations de sang sec, on voit que les hématoblastes se rencontrent surtout au point où la goutte de sang a été déposée sur la lame.
Colorés par la méthode de la coloration vitale, à l'aide du rouge neutre (Ehrlich), ils présentent des granulations au nombre de deux ou trois, ayant à peu près les dimensions des granulations éosinophiles des leucocytes. Après dessiccation et coloration par le bleu de Unna ils se colorent à peu près uniformément en bleu violet et non en bleu vert comme les hématies.
Numération. — La fragilité des globulins, leur adhérence aux corps étrangers, leur facile destruction par les agents physiques ou chimiques rendent très difficile leur numération exacte. A l'état normal il y aurait, d'après Hayem, 200 000 à 300 000 hématoblastes par millimètre cube avec des variations pouvant aller de 180 000 à 500 000.
Le nombre des hématoblastes pourrait être notablement augmenté (800 000) à la suite des hémorragies et pendant la convalescence des maladies aiguës (crise hémaloblaslique). On trouverait de même une augmentation dans la chlorose et dans les anémies chroniques où elle prendrait une signification pronostique fâcheuse. Il y aurait au contraire diminution des hématoblastes dans les états fébriles prolongés, dans les purpuras hémorragiques, les cachexies progressives, le cancer, l'anémie pernicieuse progressive. Cependant ces données classiques (Hayem) n'ont pas toutes été confirmées par les recherches faites dans ces dernières années. C'est ainsi qu'à la suite de la saignée, en dehors de toute complication septique, il n'y aurait pas, d'après Aynaud, d'augmentation numérique importante des globulins. Le globulin serait de plus un élément indépendant sans relations constantes avec les variations numériques des globules rouges et blancs.
Fonctions des hématoblastes— Coagulation du sang. Rétraction du caillot. — Il est classique d'admettre le rôle des hématoblastes dans la coagulation du sang, la formation de la fibrine et la rétraction du caillot. L'examen microscopique de la coagulation du sang montre que les fibrilles de fibrine se forment et rayonnent autour des hématoblastes. Si entre deux ligatures on immobilise du sang dans la veine d'un cheval et qu'on le laisse coaguler, on voit que le maximum de fibrine est produit au niveau de la partie moyenne du caillot qui correspond aux hématoblastes, et que la rétraction est plus marquée aussi au niveau de cette portion du caillot. Le rôle des hématoblastes dans la rétraction du caillot est encore démontré par Firrétractilité du caillot dans les étals où existe une diminution des hématoblastes
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(purpura, anémie pernicieuse progressive, variole hémorragique, leucémie aiguë). Pour Hayem, l'hématoblaste en se détruisant laisserait exsuder une substance qui se transformerait partiellement en fibrilles de fibrine. Plus les hématoblastes seraient fragiles, plus le sang serait coagulable, alors qu'au contraire la coagulation du sang serait entravée par toutes les causes empochant l'altération des hématoblastes : solutions salines, peptone8,etc.
Pour Ajnaud le globulin ne serait indispensable ni à la coagulation du sang, ni n la rétraction du caillot. Les recherches de cet auteur sont encore trop récentes pour qu'on puisse les regarder comme réduisant à néant la théorie classique; elles sont cependant conduites avec une rigueur suffisante pour mettre cette théorie au moins en discussion.
Nature et origine du globulin. — La nature et l'origine du globulin sont très discutées. Pour Hayem, Bizzozero, les hématoblastes sont des cellules anucléées, comparables aux hématoblastes nucléés de la grenouille. Pour Hayem, l'hématoblaste dériverait du globule rouge et reproduirait une nouvelle hématie par maturation et absorption d'hémoglobine.
La plupart des hématologistes ont regardé les hématoblastes comme des produits de dégénération ou d'expulsion des hématies ou des leucocytes.
Peut-être le globulin est-il un élément sanguin indépendant n'ayant aucune filiation ni avec le globule rouge ni avec le leucocyte (Aynaud>.
COAGULATION DU SANG
A la sortie des vaisseaux, le sang se coagule. Il se solidifie en un caillot, formé de fibrine, englobant des globules blancs et rouges. Secondairement ce caillot se rétracte et le sérum transsude.
On peut étudier la coagulation soit en recueillant une certaine quantité de sang dans une éprouvette, soit en déposant une goutte de sang sur une lame de verre. Avec la première méthode on assiste à la formation du caillot, le second procédé permet de se rendre compte du moment où se produit la coagulation en montrant que la goutte de sang est devenue immobile quels que soient les mouvements imprimés à la lame.
En général la coagulation commence de 5 à 10 minutes après la sortie du sang hors des vaisseaux. Son moment d'apparition peut d'ailleurs être influencé par certaines conditions physiologiques, thérapeutiques ou pathologiques.
Rapidité de la coagulation. — La coagulation est accélérée par les injections de plasmase, de nucléo-protéides, de nucléo-albumincs, par l'addition au sang d'une certaine quantité de sels de cal-
cium. Parmi ces derniers on utilise en clinique le chlorure de calcium qu'on fait ingérer au malade pour lutter contre les états hémorragiques. Il est d'ailleurs intéressant de noter que si le sang privé de chaux est incoagulable, et si sa coagulation est accélérée par l'addition d'une petie quantité de sel de chaux, un excès de ce dernier le rend également incoagulable (plus de 2 pour 100). Dastre et Floresco ont démontré que chez le chien l'injection intra- veineuse d'une solution de gélatine à 5 pour 100 dans du sérum artificiel, accélère fortement la coagulation du sang, qui se fait en dix secondes au lieu de deux à trois minutes. Chez l'homme on a de même employé avec succès (Lancereaux) les injections de solutions soigneusement stérilisées de gélatine contre les hémorragies viscérales.
La coagulation est retardée par l'ingestion d'acide tarlrique, d'acide citrique, d'alcool; par le froid; par l'absence d'oxygène. Elle est supprimée par l'injection de thrombase des têtes de sangsues, ou par l'injection de peptones à la dose de trois décigrammes par kilogramme d'animal. Elle est également retardée dans certains états pathologiques : elle peut ne commencer qu'une demi-heure ou une heure après la sortie du sang dans les états phlegmasiques, chez les pneumoniques, les rhumatisants (petits retards de Hayem). Parfois elle est retardée à deux et jusqu'à dix heures (grands retards des états hémophiliques et des états post-hémorragiques).
Rétraction du caillot. — Après la coagulation, le sang normal se rétracte et se sépare en deux parties, le caillot et le sérum. Quelques minutes après la constitution du caillot on voit la surface de ce dernier se creuser et s'humidifier. Au bout d'une demiheure, ou d'une heure, la partie moyenne se détache du vase et laisse exsuder un peu de sérum. L'extrémité inférieure se détache après 6, 12, 18 heures et le caillot se rétracte peu à peu en laissant sourdre le sérum. Parfois, d'ailleurs, la rétractilité ne se fait qu'incomplètement et le caillot ne laisse exsuder que quelques gouttes de sérum. D'autres fois, le caillot demeure complètement adhérent : il est irrêtractile. On n'a constaté aucun rapport entre la rapidité de la coagulation et la rétractilité du caillot.
D'après Hayem et Lenoble, la diminution et l'absence de la rétractilité peuvent s'observer dans deux conditions : 1° ou bien en coexistence avec un nombre normal d'hématoblastes (infections profondes, telles que la fièvre typhoïde, la pneumonie, intoxications expérimentales par la toxine diphtérique ou tétanique] ; 2° ou bien avec une diminution plus ou moins considérable du nombre des hématoblastes (purpuras, anémie pernicieuse, variole hémorragique primitive, états cachectiques très avancés^.
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Consistance du caillot. Redissolution. — Le caillot
normal après la rétraction est ferme, difficile à fragmenter. Dans certaines toxémies, dans les ictères graves, dans l'hémoglobinurie, il se désagrège, s'effrite, et peut môme se redissoudre dans le sérum de 4 à 48 heures après la coagulation. On voit alors le sang redevenu fluide se séparer en deux couches : Tune, supérieure, plasmatique, l'autre, inférieure, faite de globules déposés. Cette redissolution paraît pouvoir être attribuée à l'existence, dans le sang, d'hémolysines et de fibrinolysines.
Étude microscopique de la coagulation. — Si Ton met
une goutte de sang dans la cellule à rigole de Hayem et si on l'examine au microscope, on voit d'abord les hématies s'empiler en petites colonnes, qui constituent des îlots séparés par des espaces libres plasmatiques où se voient des leucocytes, quelques hématies isolées, des plaquettes sanguines isolées ou en amas.
Quand la coagulation commence, on voit apparaître dans les espaces plasmatiques de fins filaments de fibrine qui rayonnent autour des plaquettes sanguines. Suivant l'intensité de cette production fibrineuse, Hayem a distingué 3 types de sang :
1° Sang normal, dans lequel le réticulum se forme au bout de 10 à 15 minutes et demeure discret (fièvre typhoïde, granulie, paludisme);
2° Sang phlegmasique atténué, dans lequel la coagulation est légèrement retardée. Le réticulum est formé de fibrilles épaisses en nombre modéré ou de fibrilles grêles et serrées. Les îlots de globules tendent à se rejoindre, et la leucocytose est modérée, (grippe, érysipèle, lièvres éruptives, sérites tuberculeuses; pneumonie tuberculeuse, néphrites, blennorragie aiguë).
3° Sang phlegmasique franc, avec retard net de la coagulation. On y voit des filaments de fibrine nombreux et épais, des piles épaisses de globules rouges, circonscrivant des lacs, des globules blancs très abondants, des agglomérations d'hématoblastes formant des plaques phlegmasiques i pneumonie, fièvre rhumatismale). Parfois Ton étudie le réticulum fibrineux sec après coloration par la fuchsine (Ranvier).
Ces différences d'aspect des préparations de sang peuvent être utilisées en clinique dans un but diagnostic (fibrino-diagnoslic). Par exemple, dans un cas douteux, la constatation d'un sang phlegmasique franc appuiera le diagnostic de pneumonie franche pneumococcique alors qu'un sang phlegmasique atténué l'orientera plutôt vers une pneumonie tuberculeuse. De plus, si l'on tient compte de la coïncidence habituelle d'une réaction fibrineuse intense (hyperinose) et d'une leucocytose marquée, et si Ton considère ces deux .processus comme de puissants moyens de défense de l'organisme contre les infections,
on conçoit qu'il soit possible d'apprécier l'intensité et la qualité de ces moyens par le simple examen microscopique de la coagulation (fibrinop ronostic) .
Théories de la coagulation. — La coagulation est réalisée par la formation de fibrine aux dépens du fibrinogène du plasma, avec précipitation consécutive. La fibrine ne préexiste pas dans le sang liquide, mais résulte de l'action réciproque de deux substances : matière fibrinogène et ferment ou plasmase.
La matière fibrinogène est une sorte d'albuminoïde dans un état très voisin de la précipitation. Elle coagule par l'addition de plasmase ou par chauffage à 56°. Elle est soluble dans l'eau et est en solution dans le plasma sanguin, ainsi que dans les sérosités coagulables produites par l'organisme.
La plasmase est un ferment soluble qui a la propriété de faire coaguler tous les liquides renfermant du fibrinogène, même les sérosités non coagulables spontanément, telles que le liquide d'hydrocèle. Produite par le leucocyte, la plasmase n'est mise en liberté que quand celui-ci est altéré ou détruit. Peut-être d'ailleurs n'est-elle sécrétée par le leucocyte que sous la forme d'une matière zymogène transformée en plasmase par combinaison avec des sels de chaux.
Quand on recueille du sang dans un vase, les leucocytes s'accolent aux parois, se détruisent et laissent transsuder le ferment, d'où coagulation. Si l'on empêche l'adhérence du sang en paraffinant le vase, la coagulation est retardée. Si l'on ajoute un corps étranger, la coagulation est accélérée.
Pourquoi dans l'organisme la coagulation ne se produit-elle pas, malgré la destruction constante de leucocytes et la mise en liberté de plasmase? Peut-être parce que la plasmase n'est produite qu'en trop faible quantité, peut être aussi parce qu'elle est neutralisée à l'état normal par des substances anticoagulantes auxquelles on donne le nom de thromboses.
Ces substances anticoagulantes ou thrombases sont mal connues. On sait que la tête des sangsues en renferme, car une macération de têtes de sangsues empêche la coagulation du sang de l'animal à qui elle a été injectée in vivo, et a de même des propriétés anticoagulantes pour le sang auquel elle est mélangée in vitro. Si l'on injecte dans les veines d'un chien 0 gr. 30 de peptone Witte par kilogramme d'animal, le sang devient incoagulable pendant quelques heures De plus, ce sang renferme une thrombase susceptible d'agir sur un autre sang in vivo et in vitro. Le foie paraît jouer un rôle important dans la production des substances anticoagulantes. C'est ainsi que l'injection de pep ton es reste inefficace si on a fait l'ablation du foie, et qu'au contraire la circulation de peptones
dans les vaisseaux d'un foie enlevé de l'organisme donne un liquide anticoagulant.
La thrombase parait être, comme la plasmase, sécrétée par les leucocytes. On peut admettre avec Lilienfeld que le noyau du leucocyte renferme une substance coagulante (lcuconucléine) et une substance anticoagulante (histone). L'injection de peptones ou de certaines substances hémoly tiques (sérum d'anguille, venin de serpent détermine la leucolyse et provoque ainsi la mise en liberté dans le plasma des ferments coagulants et anticoagulants. Le foie retiendrait la plasmase et laisserait rirculer la thrombase, qui transmettrait au sérum ses propriétés anticoagulantes.
On peut donc admettre que, si le sang conserve sa fluidité dans l'organisme, il le doit à une neutralisation réciproque de la plasmase et de la thrombase. Si, sous une influence pathologique, la plasmase devient prépondérante, le sang devient plus coagulable et il en résulte la production de thromboses; parfois au contraire, c'est la thrombase qui devient plus active, le sang devient plus difficilement coagulable, il en résulte un état hémorragipare.
Le sérum est le liquide exsudé après la rétraction du caillot. C'est un produit artificiel non comparable au plasma vivant. Il contient les différents ferments (ferments coagulant, bactériolytique, cytolytique, etc.), qui, dans le sang circulant, sont contenus à l'intérieur du leucocyte. On a pu dire de lui qu'il est un véritable soluté de leucocytes dont il possède les propriétés.
Le poids spécifique du sérum est de 1028 à 1030. Sa réaction est légèrement alcaline. Il se compose d'eau contenant en dissolution : des albuminoides (globuline et serine) ; des matières azotées (urée, acide inique, créatinc, xanthine, etc.); du glycose (1 gr. par litre de sang environ); des graisses; des pigments; des gaz (oxygène, acide carbonique, azote) ; des sels inorganiques, etc.
Coloration. — A l'état normal, le sérum est limpide, transparent ou très légèrement opalescent, de couleur citron clair. Cette teinte est due à la présence d'un pigment : la httéinc dcThudicum ou sérochrome de Gilbert. — L'examen spectroscopique du sérum montre la production sur le spectre de deux bandes d'absorption : l'une, dans le vert bleu entre b et F; l'autre, dans le bleu. — Le sérum contient une petite quantité d'hémoglobine dissoute. Il renferme de plus des traces de pigments biliaires .Gilbert et Herscher. Il est moins coloré dans les anémies, dans les états cachectiques. On a constaté, au contraire, de
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Vhyperséroehromie par cholémie, chez certains sujets atteints de néphrite interstitielle.
Sérum bilieux* — Le sérum peut contenir différentes variétés de pigments biliaires : urobiline, bilirubine ou pigments biliaires modifiés. — Quand le sérum ne contient que de l'urobiline, il reste pâle. Si l'urobiline y est associée à quelques pigments biliaires, il devient jaune ambré et fluorescent. Au spectroscope, on trouve la bande d'absorption de l'urobiline, à l'origine du bleu, un peu avant F. — Il devient fluorescent en présence des sels de zinc.
Quand il renferme des pigments biliaires vrais, le sérum a une teinte jaune d'or, avec des reflets verdâtres. Il est d'autant plus coloré qu'il contient plus de bilirubine. Abandonné à l'air, il prend une coloration verte par l'oxydation de la bilirubine en biliverdine. Au spectroscope, toute la partie droite du spectre, du bleu au violet, paraît éteinte. — En versant de l'acide nitrique nitreux dans un verre contenant du sérum bilieux, on obtient la réaction de G me lin caractéristique des pigments biliaires vrais : il se fait un caillot qui est d'abord blanc, et qui secondairement devient jaune au contact de l'acide. Au-dessus de la partie jaune se forme un petit anneau bleu qui vire au violet en bas, au vert en haut et qui présente donc successivement de bas en haut des teintes violette, bleue et verte. L'anneau bleu est spécifique de la bilirubine Gilbert, Herscher, Posternak).
Quand le sérum contient des pigments biliaires modifiés (pigment rouge brun ou bilirubidine de Tissier», il a la teinte particulière du sérum ictérique, mais avec un ton plus acajou et moins jaune d'or. Son spectre est le même qu'avec les pigments biliaires vrais ; mais la réaction de Gmelin est absente. De plus, il contient souvent aussi de l'urobiline et présente par suite la réaction de fluorescence.
Pour certains auteurs, l'existence du pigment biliaire dans le sérum serait la véritable caractéristique de l'ictère \cholèmie . Il n'y aurait élimination urinaire des pigments que quand ceux-ci dépassent une certaine quantité dans le sérum.
Sérum laqué. — Le sérum est parfois teinté en rouge par la dissolution de l'hémoglobine des hématies. On dit qu'il est laqué. Sa coloration varie du rose léger au rouge rubis; mais quelle que soit l'intensité de sa coloration, il demeure transparent.
Le sérum peut être d'emblée laqué après la rétraction du caillot; parfois, il ne se colore que secondairement par dissolution tardive de l'hémoglobine du caillot. — Dans le premier cas, le laquage du sérum correspond à une dissolution de l'hémoglobine dans le sang; on dit qu'il y a hémoglobinêmie. — L'hémoglobinémie, avec laquage du sérum, s'observe dans l'hémoglobinurie paroxystique, dans les hémo-
globinuries toxiques nitrite d'amyle, permanganate de potasse, elcJ, au cours de certaines infections graves, de la pneumonie, du paludisme, dans certaines formes de purpuras et parfois dans l'ictère grave.
Sérum Opalescent. — Le sérum prend parfois une teinte opalescente, presque lactescente, due à Témulsion de très fines granulations. Au microscope, celles-ci se présentent sous la forme de nombreux corpuscules ronds ou irréguliers.
Elles seraient de nature graisseuse pour A. Jousset; pour Widal et Sicard, pour Achard, elles seraient de nature albuminoïde, et ne seraient peut-être que de la fibrine semi-précipitée ou de la globuline. On a signalé l'opalescence du sérum chez certains typhiques, au cours de certaines néphropathies, dans des cas d'infections diverses, tuberculose, pneumonie, diphtérie, au cours de l'asystolie, etc. — Cette constatation ne paratt d'ailleurs avoir aucune signification diagnostique ou pronostique particulière.
Concentration moléculaire du sérum. — Les échanges
entre le sang et la lymphe interstitielle, entre la lymphe et le contenu des cellules, étant réglés par les lois de l'osmose, ainsi qu'un certain nombre de phénomènes d'absorption et de sécrétion, l'étude de la concentration moléculaire du sérum sanguin devrait permettre de pénétrer le mécanisme de ces échanges osmotiques. C'est dans ce but qu'on a pratiqué l'étude enjoscopique du sérum. — La cryoscopie est basée sur l'observation du point de congélation des solutions. — On sait que deux solutions ayanj même concentration moléculaire ont le même point cryoscopiquo. Le rapport des points cryoscopiques de deux solutions fournit un chiffre proportionnel au rapport du nombre de molécules dissoutes dans chacune d'elles. De même, pour les solutions complexes, l'abaissement de température est égal à la somme des abaissements exigés par la solidification de chacun des composants.
Normalement, le point cryoscopique du sérum est de — 0°,55 (WinteH, — 0°,57 (Bousquet;. Il est isotonique avec une solution de chlorure de sodium à 0,93 pour 100. — La concentration moléculaire du sérum sanguin est particulièrement fixe à l'état normal et elle revient très rapidement à son taux initial si on la modifie par des injections de solutions hypotoniques ou hypertoniques. Cet équilibre osmotique est réglé par le balancement entre les fonctions des divers émonctoircs : les reins diminuent la concentration, les poumons ou les glandes sudoripares l'augmentent. En outre, les sels que renferme le sang peuvent avoir un rôle très important dans la constitution de cet équilibre, et à ce point de vue le rôle primordial échoit au chlorure de sodium, qui est le sel régulateur de la pression osmotique du sang.
A l'état pathologique, la concentration du sérum peut être modifiée : le sérum peut être rendu hypotonique par des phénomènes de dilution i
sanguine, ou hypertonique par la rétention de principes salins provoquée par un défaut d'élimination rénale ou par une gène de l'hématose. Au cours d'une maladie fébrile, l'accumulation des chlorures et de l'urée dans le sérum sanguin au début de la maladie s'accompagne d'augmentation de la concentration moléculaire: à la période d'état, le sérum se débarrasse de ces sels en les fixant dans les tissus d'où diminution de sa concentration ; à la convalescence, les sels repassant dans le sérum pour être éliminés par les urines (crise urinaire , il se fait de nouveau une augmentation de la concentration. — On a admis que le sérum est le plus souvent hypertonique dans les affections qui entravent la fonction respiratoire cardiopathies avec cyanose, pneumonies). Il peut aussi être concentré par imperméabilité rénale (Lé» n Bernard', et rétention saline. Mais la tendance de l'organisme à rétablir l'équilibre somatique en fixant dans les tissus les substances en excès (Achard et Locper; rend paradoxales certaines constatations cryoscopiques et limite l'utilité clinique de cette méthode d'exploration.
Toxicité du sérum. — On provoque le plus souvent la mort d'un animal en lui transfusant du sang d'un animal d'espèce différente. Le sang est au contraire très peu toxique pour un animal de même espèce. Cette toxicité varie d'ailleurs suivant le point inoculé : tissu cellulaire, péritoine, veines, cerveau. On se sert, pour mesurer la toxicité du sérum humain, de l'inoculation au lapin par voie intraveineuse. On recherche la dose de sérum nécessaire pour produire la mort de l'animal. Pour cela, on injecte le sérum dans la veine marginale de l'oreille, en procédant avec lenteur, de façon à faire passer environ 6 cmc. par minute Léon Bernard en faisant une pression continue, et en s'arrêtant quand on ne perçoit plus les mouvements respiratoires.
La toxicité du sérum humain normal pour le lapin est d'environ 10 à 15 cmc. de sérum humain par kilogramme de lapin. Il faut une quantité de sérum infiniment moindre pour tuer le lapin si on 1 inocule par voie intra-cérébrale. On a trouvé une augmentation de la toxicité du sérum dans l'éclampsie, dans l'épilepsie, dans la pneumonie au moment de la crise. La toxicité du sérum parait due à des propriétés coagulantes et à des propriétés hémolytiques. Elle est détruite par le chauffage pendant une demi-heure à 55° et par vieillissement.
Propriétés préventives et antitoxiques du sérum.
— Certains animaux sont normalement réfrac ta ires à l'introduction dans leur organisme de certains microbes ou poisons.
On a attribué cette immunité à des propriétés préventives antimicro-
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biennes ou à un pouvoir antiloxique de leur sérum. Lo sérum de certains animaux sains n'ayant pas d'immunité naturelle pour un microbe donné peut par inoculation donner préventivement cette immunité à un autre animal.
Le plus souvent cependant pour déterminer dans un sérum l'apparition de telles propriétés préventives, il est nécessaire de faire à l'animal à-qui on prélèvera ce sérum, des inoculations répétées de microbes à doses insuffisantes pour le tuer vaccination). L'animal dont le sérum sera ainsi devenu préventif n'est pas pour cela nécessairement immunisé lui-même, et il peut succomber à une nouvelle inoculation. Le sérum des animaux vaccinés contre une espèce microbienne (par exemple vibrion cholérique) n'a aucune action contre les toxines sécrétées par ce microbe, peut-être même les animaux y deviennent-ils plus sensibles. Les sérums antimicrobiens n'agissent donc pas par des propriétés antitoxiques. Il est démontré qu'ils n'agissent pas non plus par des propriétés bactéricides, car, tandis que la propriété bactéricide du sérum disparait par le chauffage à 55°, la propriété préventive persiste.
On admet que ces sérums agissent en stimulant l'action des leucocytes [stimulinesy Metchnikoff; opsonines, Wright).
Pour qu'un sérum devienne anti toxique (Behring et Ritasato), il faut que l'animal qui le fournit ait reçu de la toxine à petites doses, ou une toxine atténuée. Le sérum possède alors des propriétés antitoxiques préventives et curatives, et a même un pouvoir préventif contre le microbe. Le mode d'action d'un sérum antiloxique sur la toxine correspondante est compris de façon différente suivant les auteurs : pour Ehrlich, il se ferait une véritable combinaison chimique entre l'antitoxine et une partie (groupement haptophore) de la toxine. Pour Metchnikoff, il n'y aurait pas là une réaction chimique, mais une action biologique : le sérum antitoxique stimulerait les moyens de défense pour permettre aux leucocytes de mieux détruire la toxine.
Propriétés bactéricides du sérum. — D'une façon générale, le sang atténue la virulence des microbes qu'il renferme soit in vivo, soit en culture in vitro.
Cette propriété bactéricide du sérum peut être exaltée dans certains cas par l'inoculation préalable à l'animal du microbe étudié. Les microbes sont alors tués, soit sans changer de forme, soit en se transformant en granules, soit en subissant la dissolution. Si, par exemple, on inocule des vibrions cholériques dans le péritoine d'un cobaye vacciné contre ces microbes, ces derniers perdent leur mobilité et se transforment en granules au bout de quelques minutes (phénomène de Pfeiffer). Le même phénomène se produit si, dans le péritoine d'un cobaye neuf, on injecte des vibrions cholériques en même temps que le
sérum d'un animal vacciné (choléra-sérum). De même enfin si Ton mélange m vitro des vibrions choléiiques avec du choléra-sérum, on voit se produire l'immobilisation des vibrions et leur transformation en granules (Bordct;.
Propriétés agglutinantes du sérum. — L'observation du
phénomène de Pfeiffer démontre que le sérum est susceptible d'acquérir dans certaines conditions des propriétés agglutinantes. Charrin et Roger ont vu que les bacilles pyocyaniques ensemencés sur le sérum d'animaux immunisés contre ce microbe se groupent en amas. Gruber s'est servi de cette réaction d'agglutination pour séparer des espèces microbiennes voisines. Widal a montré que la propriété agglutinante du sérum n'est pas une réaction d'immunité, mais une réaction contemporaine de la période d'infection et il en a fait la base du séro-diognostic. D'abord utilisée pour le diagnostic de la fièvre typhoïde, cette méthode a été étendue au diagnostic d'un grand nombre de maladies infectieuses (paratyphoïde, psittacose, choléra, dysenterie, tuberculose, pneumonie, méningite cérébro-spinale, mélitococcie, mycoses) .
Propriétés cytotoxiques des sérums. — Le sérunfd'un
animal est sans action sur les globules rouges des animaux de même espèce. Il est toxique in vivo et in vitro pour les hématies des animaux d'espèces différentes. Ces propriétés hémolytiques peuvent être très fortement exaltées si l'on injecte à l'animal qui fournira le sérum des globules rouges de l'animal destiné à recevoir celui-ci. Par exemple : l'inoculation d'hématies de lapin au cobaye détermine l'apparition dans le sérum de ce dernier de propriétés hémolytiques puissantes vis-à-vis les hématies du lapin (Bordet. Cette loi, vraie pour les globules sanguins, est applicable à la plupart des cellules (leucocytes, spermatozoïdes, foie, cerveau, etc. '». D'après Ehrlich, l'inoculation à un animal de ses propres globules altérés développe chez lui une autohémotoxine, et ce phénomène se produirait à l'état normal par l'action des cellules vieillies et dégénérées. Mais ces cytolysines seraient neutralisées par d'autres substances du sérum.
Mécanisme de la bactériolyse et de la cytolyse. — L'inoculation aux animaux de corps étrangers microbes, cellules, toxines, sérums) détermine dans les humeurs la production de substances destinées à neutraliser l'action de la substance étrangère.
A celle-ci on donne le nom d'antigène : aux substances destinées à la détruire on donne le nom d'anticorps. Les anticorps sont au nombre de deux, la sensibilisatrice et le complément , et leur action combinée est nécessaire pour la neutralisation ou la destruction de l'antigène. La sensibilisa trico fixateur, ambocepteur, substance intermédiaire est
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une substance qui n'existe que dans le sérum des animaux préparés ou vaccinés et qui n'agit que sur les corps étrangers qui ont servi à vacciner Tanimal. Elle est donc spécifique et un même sérum peut en renfermer plusieurs puisqu'il peut y en avoir autant que de corps différents inoculés. Elle est précipitée par l'alcool et résiste au chauffage à 55°. On la dit pour cela thermostabile.
Le complément (alexine, cytase) est une substance qui existe dans tout sérum et qui est susceptible de neutraliser ou de détruire tout corps étranger, à condition 'que celui-ci ait été préalablement sensibilisé par la sensibilisatrice. Il est donc banal et non spécifique. Il est détruit par le chauffage à 55°, on le dit pour cela thermolabile. Il se rapproche des ferments, plus particulièrement des ferments digestifs. Metchnikoff le considère comme un ferment endo-leucocy taire qui agirait à l'intérieur des leucocytes sur les éléments phagocytés. Il serait abandonné au sérum au moment de la leucolyse qui accompagne la coagulation.
Le mécanisme intime de l'action des anticorps sur l'antigène n'est encore expliqué que par des hypothèses. Pour Ehrlich, il se ferait une véritable combinaison chimique entre le corps étranger, le complément et la sensibilisatrice. La sensibilisatrice peut être considérée comme une molécule ayant deux valences ou haptophores. L'une de ces valences s'unit au corps étranger, l'autre au complément; et secondairement le complément (cytase) pénètre dans le corps étranger et en détermine la eytolyse. Bordel compare la sensibilisatrice à un mordant qui préparerait le corps étranger et lui permettrait de fixer le complément (alexine . Pour Metchnikoff le dernier mot appartiendrait au leucocyte qui phagocyterait et digérerait, grâce à la cytase i complément), le corps étranger pour lequel la sensibilisatrice rendrait la cliimiotaxie leucocytaire plus active.
La connaissance des anticorps du sérum a permis àBordet et (xengou d'imaginer une ingénieuse méthode de diagnostic connue sous le nom de réaction de fixation. Employée d'abord pour le diagnostic do la fièvre typhoïde, elle a été utilisée ensuite pour le diagnostic de la tuberculose, de la syphilis (réaction de Wasscrmann;, des kystes hydatiqùes (réaction de Weinberg]. Le principe de la méthode est le suivant : puisqu'on sait que le sérum d'un animal vacciné contre un microbe renferme nécessairement une sensibilisatrice spécifique pour ce microbe, on doit, chez un malade atteint d'une infection supposée connue, retrouver dans son sérum la sensibilisatrice correspondant au microbe de cette» infection. Donc, par exemple, si on mélange un sérum normal non chauffé à une émulsion de bacilles d'Eberth dans de l'eau physiologique et à du sérum de typhique préalablement chauffé à 56°, les bacilles sensibilisés; par la sensibilisatrice de ce second sérum fixent et font dis-
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paraître du mélange le complément du premier sérum normal'. Si à ce mélange on ajoute un système héatoly tique composé d'une certaine quantité de globules rouges sensibilisés par leur contact avec le se ni ni chauffé à 56° d'un animal préparé par une série d'inoculations de globules rouges, l'hémolyse ne peut se produire, puisqu'il n'y a plus dans h» milieu de complément en liberté. Si au contraire le malade qui a fourni le sérum n'est pas atteint de fièvre typhoïde, l'hémolyse se produira, puisque dans le premier mélange les bacilles d'Eberth n'ayant pas trouvé dans ce sérum la sensibilisatrice qui leur aurait été nécessaire pour fixer le complément, ont laissé celui-ci en liberté.
Debré et Paraf ont imaginé une autre application de ce 'phénomène pour le diagnostic de la nature tuberculeuse de certaines humeurs, en particulier de l'urine. Elle consiste à rechercher non la sensibilisatrice, mais l'antigène bacillaire, .en retournant en quelque sorte les données de la réaction. C'est la réaction de l'antigène.
Propriétés précipitantes du sérum. — Quand un animal reçoit par inoculation du sérum d'un animal d'espèce différente, son sérum prend la propriété de déterminer un précipité s'il est mis en contact avec le sérum d'un animal de même espèce que celui qui a servi à l'inocula tion Bordet>.Un précipité analogue peut être déterminé après inoculaion à l'animal de lait, d'urine albumineuse, etc. Cette réaction est utilisée pour le diagnostic du sang humain en médecine légale (Uhlenluth1, pour la différenciation des divers laits Schultze . pour la séparation des albumines urinaires (globuline, serine) (Leclainche et Vallée).
On l'a employée aussi, sur le liquide céphalo-rachidien pour le diagnostic de la méningite cérébro-spinale i Vincent ;.
Anaphylaxie. — Sous le nom d'anaphylaxie àvx ^uXaçgetv, contre protéger), Charles Richet et Portier, en 1902, ont désigné l'état de sensibilisation dans lequel l'injection de certaines substances met l'organisme à l'égard d'une nouvelle injection de ces mômes substances. L'injection à un chien, d'une petite quantité d'actino-congestine i poison tiré des tentacules des actinies) détermine chez lui quelques troubles généraux passagers dont il se rétablit rapidement. L'injection d'une dose vingt fois plus faible, faite trois semaines plus tard, produit des phénomènes d'intoxication très graves et parfois même mortels. L'animal a été anaphylact'ml par la première inoculation. Toutes les albumines et tous les liquides albumineux sérums d'animaux normaux ou antitoxiques, lait, blanc d'œuf, albumines végétales, extraits organiques, etc.) peuvent donner naissance à l'anaphylaxie.
L'anaphylaxie peut se manifester localement : si l'on fait à un lapin une série d'injections sons-cutanées de sérum de cheval, on voit se pro-
du in1, à partir de la 5e ou 6e injection, aux points d'inoculation, do l'œdème et parfois de la gangrène i phénomène d'Arthusi, et si la 7e injection est faite dans la veine de l'oreille, elle détermine la mort dans des convulsions, même si l'on n'a employé qu'une dose minime de sérum. L'anaphylaxie n'apparaît qu'après une incubation de durée variable mais d'au moins une dizaine de jours. Sa durée est extrêmement longue. Pour Richet l'anaphylaxie serait due à l'empoisonnement du système nerveux par une substance, Yapotujcinc, qui résulte de la combinaison avec un antigène d'une substance non toxique, la toxogénine, engendrée par une inoculation antérieure de cet antigène.
La notion de l'anaphylaxie a permis d'expliquer : les accidents de la sérothérapie observés en médecine humaine; ceux observés parfois à la suite d'une ponction de kyste hydatique; certaines intoxications d'oriiriiie alimentaire jusqu'alors demeurées inexplicables i crustacés, poissons, fraises, œufs, lait), enfin peut-être certaines idiosyncrasies.
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Le tissu lymphoïde est caractérisé par un fin réliculum de fibrilles collagènes dont les mailles renferment des mononucléaires.
C'est l'un des tissus les plus intéressants à l'état normal et pathologique, car il représente la réserve de cellules mésodenmiqites indifférenciées dont on sait le rôle si important dans la défense de l'organisme. Le ganglion lymphatique est chez l'adulte le type le plus achevé de ce tissu lymphoïde, mais il n'en est pas le seul représentant : en effet, un peu partout dans les tissus conjonctifs, surtout dans les sous-muqueuses gastro-intestinales et dans les sous-séreuses, existent des amas lymphoïdes, points folliculaires, qui sont de véritables ganglions ébauchés.
Les ganglions lymphatiques sont des amas de tissu lymphoïde situés sur le trajet des vaisseaux lymphatiques et localisés en certaines régions : ganglions sus-épitrochléens,axillaires,angulo-maxillaires, cervicaux, médiastinaux.... Il suffit de disséquer l'une de ces régions pour les apercevoir (fig. 96 : après avoir incisé la peau et les plans celluloadipeux de rhypoderme, on découvre, sous un feuillet conjonctif, reliquat atrophié d'aponévrose, et au milieu des lobules adipeux plus ou moins abondants, de petites masses arrondies, mobiles, de volume variable de 2 à 20 mm, de coloration blanc rosé et de consistance renitenle. Leur forme est celle d'un haricot : par toute leur face convexe,
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ils reçoivent de lins vaisseaux lyinphaliques afférents; par leur rM concave, ou hile, ils laissent échapper deux à trois gros vaisseaux lymphatiques efférents
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Les ganglions lymphatiques sont groupés en certaines régions cl s'échelonnent les uns au-dessus des autres. Celle disposition anatomique n'est pas livrée au hasard ; elle esl réglée par les besoins de la défense de l'organisme.
8i les ganglions luttent contre les infections et les intoxications générales dont les poisons les ahordenl par la circula lion générale sanguine, ils ont surtoul à lutter contre les infections dont les germes sont sans cesse, inoculés par nos téguments cutanés et muqueux. Nous sommes,
en effet, en étal de guerre ,
perpétuelle contre les mi-
i- robes extérieurs. La peau j
saine est parasilée par des H
microbes saprophytes (staphylocoque presque constant, streptocoque beaucoup plus rarei que la moindre éraillure peut laisser pénétrer dans nns tissus ; notre tégument cutané petit être encore souillé par d'autres mi- ?>"■ 96. — A i; robes: bacilles tubercu- Jmp
leux, tréponème sypliili- am^iS^^2S^^J^^"ynl' lique, elc.Les muqueuses kur.sup.f>i.; j. Gr, »n|i. im.: a.tir.inf.iii.; s.(ir.lnf.«i, saines sont couverles de
microbes nombreux saprophvles : streptocoques et pneumocoques presque constants dans le buccopharynx, colibacille et anaérobies constants dans l'intestin, etc.: l'alimentation peut apporter en outre d'autres germes: bacille d'Ebcrtli, bacille de Kocb, Sporotriehum Beurmanni... Des fails de plus en plus nombreux nous prouvent que ces microbes peuvent pénétrer non seulement à la faveur de plaies ou d'éraillures qui créent une solution de continuité, mais encore à travers la peau ou
la muqueuse « saine » non traumatisée, en suivant les conduits pilosébacés ou les glandes muqueuses.
Ces germes, s'ils ne sont pas détruits immédiatement sur place ou dans le derme, sont drainés par les vaisseaux lymphatiques et arrivent aux ganglions lymphatiques, qui sont chargés de lea arrêter et tentent de les détruire.
Le mode de groupement des ganglions, leur échelonnement le long des vaisseaux lymphatiques, en des relais successifs qui se renforcent les uns les autres, leur plus grande abondance dans les régions les plus exposées aux infections, sont des preuves de cette adaptation à la défense de l'organisme.
Les vaisseaux lymphatiques des membres inférieurs remontent le long du pied, de la jambe et de la cuisse ; ils rencontrent un premier relai ganglionnaire : les ganglions poplités; puis ils arrivent au creux inguino-crural ou des ganglions lymphatiques nombreux forment un deuxième relai (fig. 96). Ces ganglions ont à lutter contre les germes pénétrant par les inoculations des pieds et dos jambes si souvent traumatisés; aux ganglions de la même région se rendent les lymphatiques des organes génitaux externes, du périnée et de l'anus, régions si riches en microbes saprophytes, où les occasions d'infections sont multiples.... De l'aine, les lymphatiques remontent le long des vaisseaux iliaques, puis le long de l'aorte, traversant de nouveaux ganglions échelonnés : groupes de l'iliaque externe et de l'iliaque primitive, chaînes périaortiques, qui renforcent la défense avant que le courant lymphatique aboutisse au canal thoracique.
Les vaisseaux lymphatiques des membres supérieurs remontent des doigts et de la main si souvent traumatisés vers Tavant-bras; ils rencontrent près du coude le premier relai ganglionnaire : le ou les ganglions sus-épilrochléens ; puis ils gagnent les ganglions axillaires,qui constituent un deuxième relai. Aux ganglions de la même région se rendent les lymphatiques du sein et du mamelon qui, en période de lactation, sont en but à tant de causes d'infection. De raisselli', les vaisseaux lymphatiques se jettent dans les ganglions sus-claviculaires, troisième série de relai, et gagnent à droite la veine lymphatique sous-clavière, à gauche la crosse du canal thoracique.
Les vaisseaux lymphatiques de la tête se réunissent dans les ganglions préauriculaires, angulo-maxillaires et sous-angnlomaxillaires, sushyoïdien, puis dans les ganglions des chaînes latérales du cou pour aboutir aux groupes sus-claviculaires et de là à la veine sous-clavière droite et au canal thoracique à gauche. La cavité buccopharyngée, plus exposée que les téguments cutanés de la face, en raison des nombreux saprophytes de la bouche, est mieux défendue encore : sous la mu-
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queuse se trouvent des formations lymphoïdes diffuses ou agminées : follicules de la base de la langue, amygdales palatines, amygdale pharyngée, formations qui constituent un anneau lymphatique oropharyngé, que doit franchir le parasite: ce nVst qu'après avoir traversé cette première ligne de défense que le germe pâment aux ganglions cervicaux. Dieulafoy a insisté sur la marche progressive de l'infection tuberculeuse au cou. Il distingue trois étapes : l1* étape ou amygdalienne, 2e étape ou ganglionnaire cervicale, 3' étape pulmonaire : cette localisation pulmonaire est due soit à une infection des sommets pulmonaires par les anastomoses des lymphatiques pleuraux et des ganglions cervicaux et sous-clavières, soit plus simplement à une dissémination vasculaire : le bacille versé par la circulation lymphatique dans .le sang veineux embolise au poumon, dont le filtre capillaire le premier qu'il rencontre l'arrête éleclivement.
Les muqueuses œsophagienne, gastrique et surtout la muqueuse intestinale présentent * les mêmes lignes de défense étagées : ce sont dans la sous-muqueuse, les points folliculaires, follicules clos, plaques de Peyer, dont la structure lymphoîde est depuis longtemps reconnue: puis, le long de l'attache mésentérique de l'intestin, de petits ganglions, dans le mésentère, de gros ganglions, enfin les ganglions périaortiques....
Les poumons, qui ont à se défendre si souvent contre les microbes et les poussières quels que soient le mode et la voie d'introduction), ont eux aussi, un système ganglionnaire à « forteresses étagées » : tout d'abord les ganglions péribronchiques, puis les ganglions péritrachéaux (groupe de Barety , enfin les ganglions médiastinaux périaortiques.
En résumé le fait principal que l'on doit retenir de l'anatomie macroscopique des ganglions lymphatiques, c'est leur groupement échelonné le long des voies lymphatiques en vue de la défense de l'organisme
La structure du ganglion donne une preuve nouvelle de l'adaptation du ganglion à la défense de l'organisme.
Topographie ^fig.97et98y. — Si l'on fait à travers le ganglion une coupe passant par le hile, on voit que le parenchyme ganglionnaire gris rosé, entouré d'une fine capsule conjonctive, est divisé en deux zones : l'une, périphérique, corticale: l'autre, centrale, médullaire, proche du hile du ganglion.
La capsule conjonctive enveloppe complètement le ganglion; au niveau du hile elle se réfléchit sur les vaisseaux et les accompagne à l'intérieur du ganglion, elle forme ainsi près du hile un noyau fibreux ou
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mieux un coin hilaire fibro-eusculaire. De la [«ce interne de la capsule <■[ du noyau fibreux iiilaire parlent des- cloisons nombreuses el minces qui divisent en loges et loge t tes l'intérieur du ganglion. Ces loges remplies de parenchyme ganglionnaire sont *p informes ou arrondies dans la substance corticale, allongées et irréguliùresdans la substance médullaire. La capsule et ses cloisons sont constituées par des fibres collagènes serrées, entremêlées de quelques libres élastiques, les cellules lises ou iibroblastes y sont peu abondantes, les capillaires sanguins sont rares.
Uinsinus étroit, sinus lymphatique sous-cap&ulairc , sépare la capsule conjonctive du parenchyme ganglionnaire, sauf au niveau du hile.
De nombreux capillaires lymphatiques la traversent pour déboucher
Hile du ganglion : cuin hilaire fbro-tmteulairt
uir médullaire
■mie de riillri- ■ion île rordoiu
<-t,rliente fur- ■c île fiiiliculm
- Aspect ii]icroscopî<[ue ilu ginglioi
dans le sinus sous-capsulaîre : en abordant la capsule, ces vaisseaux lymphatiques perdent leurs tuniques externe et moyenne el se réduisent h leur endotliélium (h'g. 98).
La substance corticale périphérique est formée par une nappe lymfiltoïite réticulée tachetée de follicules arrondis, les uns sombres, les mitres « centre clair; elle est traversée par des sinus lymphatiques étroits et parcourue de capillaires sanguins.
La substance médullaire centrale est en continuité avec la substance corticale ; elle est formée par des cordons pleins : contons folliculaires, qui sont la continuation de la nappe lymphoîde corticale ; ces cordons sont séparés les uns des autres par des sinus lymphatiques ou sinus caverneux, qui sont la prolongation des sinus très étroits de la subslance corticale.
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Entre la substance corticale et la substance médullaire, il y u donc
continuité de tissu; le sinus sous-capsulaire qui vient de recevoir les
lymphatiques afférents perforant la capsule, communique, nu moyen
ii =1
li il
ï il îi
II *M
s il - '
des sinus étroiufde la substance corticale, avec les sinus caverneux plus larges de la substance (médullaire ; ces sinus caverneux médullaires su dirigent vers le hile et donnent bientôt un réseau d'où naissent les
Ironcs lymphatiques efférents. A l'intérieur du ganglion existe, en un mot, une riche circulation lymphatique : sinus sous-capsulaire entourant la substance corticale, sinus traversant cette substance corticale, sinus caverneux étroitement intriqués avec les cordons folliculaires de la substance médullaire. Toutes ces cavités lymphatiques sont closes, c'est-à-dire revêtues d'un endothélium continu (Ranvier.1
Le parenchyme ganglionnaire est richement vascularisé par le sang : des artérioles abordent le ganglion par le hile, elles s'y divisent en branches qui pénètrent la masse ganglionnaire en suivant les cloisons conjonctives et se résolvent en capillaires. Le réseau capillaire est particulièrement riche dans les follicules qui représentent la partie la plus active du ganglion. Ces capillaires donnent en confluant des veinules qui suivent en sens inverse le trajet des artérioles et forment au niveau du hile les veines ganglionnaires efférentes.
L'existence de nerfs ganglionnaires a été longtemps discutée; il ne s'agit que de nerfs vaso-moteurs pénétrant avec les vaisseaux et contenus dans leur gaine.
Cytologie. — Il importe de préciser la structure fine : de la substance corticale ou nappe lymphoïde réticulée, tachetée de follicules, — de la substance médullaire, — des sinus.
Nappe lymphoïde réticulée. — Cette nappe lymphoïde réticulée, séparée de la capsule fibro-conjonctive par le sinus sous-capsulaire, est assez homogène : elle est constituée par un fin réticulum dont les mailles logent de nombreuses cellules lymphatiques.
La structure de ce fin réticulum à mailles étroites a été longtemps discutée (fig. 99!. Pour les uns, le réticulum est formé par des cellules conjonctives étoilées anastomosées. Pour les autres, il est formé par des fibrilles collagènes entrecroisées, à la surface desquelles s'étalent des cellules conjonctives : les noyaux, d'ordinaire situés à l'inte rsection des fibrilles, indiquent la place de ces cellules conjonctives. Dominici a montré que les deux conceptions sont exactes : primitivement le réticulum est constitué par les prolongements anastomosés des cellules conjonctives, puis ces cellules sécrètent de fines fibrilles collagènes, le protoplasma de la cellule et de ses prolongements devient hyalin, s'atrophie et ne se voit plus : d'où l'aspect décrit par Ranvier, mais ces prolongements cellulaires anastomosés n'en persistent pas moins et il suffit de la survenue d'un processus inflammatoire, pour qu'ils redeviennent visibles. Les fibrilles du réticulum partent des cloisons fibreuses de la capsule ou du hile et vont s'attacher sur les parois capillaires ou se continuent avec les fibrilles des autres parties du ganglion.
Les cellules logées dans les mailles de ce réticulum sont de taille variable. On distingue les espèces suivantes :
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1" Lymphocytes ou petits mononucléaires, les plus nombreux ; pi1 son! de petites cellules arrondies de 6 il 1 i* de diamètre, donr- de taille égale ou inférieure à celle d'un globule rouge; elles sont formées d'un gros noyau foncé à chromatine serrée réticulée si compacte que le noyau coloré apparaît le plus souvent opaque; ce noyau est entouré d'un protoplasma si étroit (pi 'a ut refois une technique imprécise ne le révélait pas et on le croyait absent:
2° Pi'tîts mononucléaires de transition entre les lymphocytes et les moyens mononucléaires; ce sont des cellules arrondies de 8 k 10 », à noyau plus clair, parce que la chromatine est moins serrée, à protoplasma plus abondant;
3" Moyens mtmonurléaires, moins nombreux : ce sont des cellules arrondies on vaguement polygonales de 10 à 16 y, à noyau clair souvent ovoïde, incurvé ou lobé, h large protoplasma
légèrement hasophile. V'iu. 99. — Cytologie tlii ganglion lymphatique. Certains de CCS ntonoml- Twuo rfiiculé (giagiioa nfeenUrique du rtl gm, Itié au
cléaires ont un proto- i»„irj,,r.ciurpy).
plasma bourgeonnant et
donnent naissance aux plaquettes on hémaloblasles .cellules mères des
plaquettes de Dominici' [voir p. 409 ;
4" <}randx mononucléaires dits « macrophages •>, rares : ce sont de grandes cellules identiques au macrophage du sang circulant.
Il n'y a ni plasmazelle, ni niaslzelle; les éosinophiles n'apparaissent qu'au* points où la nappe réticulée lympboïde se continue avec les cordons folliculaires.
Les karvokinèses sont tout à fait exceptionnelles.
Les capillaires sanguins qui sillonnent la nappe réticulée sont étroits.
Les sinus lymphatiques qui traversent ce tissu lymphatique sont peu visibles, ou môme virtuels, sauf pendant les périodes d'infection.
Follicules !fig. 100 et 101(. — Les follicules sont disséminés dans la nappe réticulée lympholde sur un on deux rangs près de la rapsule; on en compte environ une douzaine sur une coupe horizontale.
Les follicules sont de deux ordres :
Les uns, follicules sombres, sont formés dans toute leur étendue par
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îles lymphocytes rangés en séries concentriques et lassés dans un fin réticulum. Ce réticulum est identique à celui de ta nappe lymphoïdc réticulée, avec ses cellules conjonctives aux points d'inlerseetion
'm. 100. — C)lol»»ic du follicule d'un gangliui île ItbreuK a, en dedans d'elle, le sinus périphérique. -
. hmph.i.'itps. — m. inmiumidï'aire* -p. [juli nud.Mi Un- (,'frminnnr .lu Mlicul.-. — a), cllul-s Metntrie* (il r
ile-s li brille», mais ses mailles sont plus serrées et à la périphérie du follicule les trahécules prennent une disposition circulaire ou concentrique. Il n'y a pas de karyokinèse.
Les autres, follicules à entre clair, plus nombreux, sont formés de deux zones ilig. 100 et 101] : la première, périphérique, est sombre,
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résultant de l'agglomération des lymphocytes sans karyokinèse; la seconde, cr>nlrali*t est claire, constituée par des cellules claires, plus grosses, moins se rrées, analogues aux moyens mononucléaires: leur noyau est gros, vésiculenx, muni d'un réseau cliromalinien délié el tacheté d'un à deux nucléoles; leur protoplasmn est assez large, légèrement basophile,
JcléairespyenosésilingibleKôrperi témoin:
et peut contenir des débri de l'activité macrophagique de ces mononucléaires.
Plusieurs de ces cellules claires sont surprises en prckaryoklnèse ou en karyokinèse (fig. 1011 : on prut souvent compter jusqu'à douze figures de karyokinèse,pelotonnemenl, plaqueéquatorialedouble, plaque polaire... dans un seul champ d'immersion :
quelques cellules sont en voie de divison directe ,Ranvier'i. Le centre clair des follicules est la preuve de l'activité cellulaire de ces formations et mérite li- nom de centre germinalif [Ktùmcentren) que leur a donné Flemming.
Entre la zone sombre et le centre clair d'un même follicule il n'y a pas du démarcation une transition insensible et l'on peut relroir follicule, des lymphocytes mêlés aux cellules cli
Le follicule clair et le follicule sombre sont deux slailc* du follicule : le follicule sombre est au repos, le follicul est le follicule en activité.
Un réseau serré de capillaires sanguins élroils parcourt radiairement les follicules, les pénétrant par leur périphérie; dans les follicules, les plus petits, les boucles capillaires n'atteignent pas le centre.
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follicule, et se condensent en une couche corticale, criblée dorilices en forme de fentes toujours béantes; en sorte qu'il existerait une infinité de communications permanentes entre la substance folliculaire et les sinus.
Pour d'autres, la surface du follicule est revêtue d'un endothélium continu, démontrable par l'imprégnation d'argent. Cet endothélium est analogue à l'endot hélium des vaisseaux lymphatiques avec lequel il se continue après avoir revêtu les trabécules du sinus et la surface interne de la capsule et des cloisons fibreuses. Il en résulte que les voies de la lymphe formeraient dans le ganglion une véritable cavité vasculaire close. Mais si cet endothélium est partout continu, il n'est pas imperméable: llanvier, dins ses recherches récentes sur le ganglion mésentérique du porc, parle seulement d'une pseudo-capsule, et constate qu'une masse à injection passe des voies lymphatiques dans la substance folliculaire.
En réalité, le follicule est assez mal limité à sa périphérie, nulle part le follicule n'est entouré d'un sinus apparent ou d'une capsule conjonctive; à peine note-t-on une sorte de « pseudo-capsule » due au tassement et au refoulement des fibrilles collagènes de la nappe réticulée par le follicule hypertrophié. Il y a continuité de tissus entre la nappe réticulée lymphoïde et le follicule; les échanges sont faciles entre les deux tissus.
Il est vraisemblable que le follicule n'est qu'un point différencié de cette nappe lymphoïde corticale, il doit son aspect spécial à la multiplication et au tassement de ses cellules. Tous les intermédiaires existent, en effet, entre la nappe lymphoïde réticulée et les follicules bien constitués : il est même des ganglions où la nappe réticulée a presque disparu faisant place à des follicules nombreux presque tangents, c'est là le degré le plus élevé de la différenciation du ganglion. Le follicule n'est en somme qu'un point de la nappe lymphoïde réticulée différencié en vue d'une adaptation fonctionnelle : la leucopoïèse.
Cordons folliculaires médullaires (fig. 102).— Les cordons sont la continuation de la nappe réticulée lymphoïde corticale. Bifurques et irrégulièrement anastomosés, ils forment un système plein, complexe, enchevêtré avec le système creux des sinus caverneux.
Leur structure est la même que celle de la nappe lymphoïde réticulée : un réticulum fibro-cellulaire à mailles étroites renferme de nombreux lymphocytes et petits mononucléaires intermédiaires, quelques moyens mononucléaires, les karyokinèses sont exceptionnelles. Fait à retenir, spécial à cette zone, on note de nombreux éosinophiles à noyau unique, arrondi ou bilobé, résultant de la transformation des mononucléaires lymphatiques en éosinophiles origine locale des polynucléaires éosinophiles de I)ominici> : le protoplasma de ces mononucléaires élabore des granulations éosinophiles déplus en plus nombreuses remplissant le protoplasma qui se décolore, le noyau se tuméfie, se lobe et devient polvlobé.
Les capillaires ne présentent rien de spécial.
Sinus. — La structure des sinus est la même, qu'il s'agisse du
sinus sous-capsulairc, dm sinus élroils Iranscorticaux, dus sinus caverneux médullaires. Les sinus représentent les voies lymphatiques inlraganglionnaires. Ce sont des fentes ou espaces creux, cloisonnés par des fibrilles collagènes moins fines que celles du tissu lymphoïde cl disposées en mailles plus larges ; ces fibrilles partent de la capsule et de ses cloisons et se perdent sur la surface du parenchyme ganglionnaire. Les
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parois des sinus et les libres qui les cloisonnent sont tapissées par un revêlement de cellules endolhéliales ; ce revêtement se continue avec celui des vaisseaux lymphatiques afférents et efférents.
Les sinus sont remplis par la lymphe circulante ; dans le plasma île celte lymphe on voit des lymphocytes, des moyens mononucléaires, quelques grands mononucléaires arrondis libres [dits macrophages' qui proviennent soil de la tuméfaction d'un petit mononucléaire, soit de ta desquamation et de la libération des cellules endolhéliales ou des calcules conjonctives du réticulum. Les éosinopbiles sont peu nombreux dans les sinus sons-capsulaires, abondants dans les sinus caverneux;
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Le ganglion normal à l'état de santé possède des fonctions de leucopoïèse et de leucolyse, d'arrêt, de sécrétion.
La leucopoïêse est évidente. La nappe réticulée lymphoïde et les cordons folliculaires, surtout les follicules à centre clair, qui sont simplement des points adaptés à la leucopoïèse, produisent, par leurs karyokinèses,des cellules mononucléées de la série lymphoïde : lymphocytes et moyens mononucléaires, cellules mères des globulins et quelques rares grands mononucléaires; les cordons folliculaires fabriquent des polynucléaires éosinophiles. Benda se demande si le ganglion ne produit pas, par le même processus, des polynucléaires neutrophiles. Sur le ganglion normal le fait est douteux et semble erroné, mais en cas d'infection ou d'intoxication, la reviviscence rayéloïde si fréquente donne en effet des leucocytes à granulations neutrophiles iDominici . Le follicule à centre clair est la partie la plus active du ganglion ; les cellules sortent des follicules par les lacunes du réticulum, cheminent dans le parenchyme ganglionnaire et traversent la paroi des sinus entre deux cellules endothéliales, en un point quelconque, ou en des points habituels appelés stomates; la lymphe, circulant, entraîne ces cellules et les globulins ; la lymphe efférente est donc plus riche en leucocytes que la lymphe afférente. Cette fabrication locale des leucocytes est la plus importante de toutes. Y a-t-il en outre (ce que soutient Ranvier) arrêt dans le parenchyme ganglionnaire des leucocytes circulants de la lymphe, afin qu'ils se multiplient dans les ganglions? Le fait est contesté.
La cytolyse et la fonction d'arrêt sont des plus importantes :. les cellules vieillies du parenchyme ganglionnaire, les mononucléaires sénescents ou altérés apportés par le sang et surtout par le courant lymphatique, sont englobés par les grands mononucléaires, par les cellules du réticulum et les moyens mononucléaires, par ceux du centre clair des follicules en particulier, quelquefois par les cellules endothéliales du revêtement des sinus. Tous les débris de cellules et de globules rouges, les poussières, « les grains » de pigment apportés au ganglion sont ainsi arrêtés et détruits. Toutes ces cellules font fonction de macrophages et débarrassent l'organisme de débris nuisibles ou au moins inutiles : les inclusions cellulaires, les « tingible Kôrper » des auteurs allemands, sont témoins de cette cvtolvse.
Le tissu ganglionnaire secrète des ferments. La mieux connue des sécrétions du ganglion normal est la lipase : les mononucléaires sécrètent un ferment capable de digérer les graisses. Les autres ferments sont moins individualisés, les éosinophiles semblent apporter des substances
activantes pour les sucs digestifs (Simon), les cellules lymphoïdes doivent sécréter des substances antitoxiques qui, résorbées dans la circulation générale, favorisent la nutrition (sécrétion interne).
En résumé, la lymphe de nos tissus drainée par les vaisseaux lymphatiques passe par les ganglions étages les uns au-dessus des autres. Circulant dans les sinus compliqués du ganglion, elle baigne le parenchyme ganglionnaire, qui l'épure, la débarrasse des cellules vieillies, des débris cellulaires, arrête les corps étrangers, neutralise sans doute les produits toxiques, l'enrichit de mononucléaires, d'éosinophiles, de globulins, et sans doute de produits de sécrétions. A l'état normal l'activité du ganglion est réduite : il est un organe de réserve : mais survienne un processus pathologique, la réserve de tissu embryonnaire, que représente le ganglion, va proliférer pour concourir à la défense de l'organisme
Le ganglion lutte contre les infections et les intoxications en exagérant ses fonctions normales : leucopoïèse, leucolyse, fonction d'arrêt, sécrétion de ferments atténuant la virulence; sécrétion de ferments bactériolytiques ilipasiques) et antitoxiques, sécrétion d'anticorps immunisants. C'est surtout dans les infections, en particulier dans les infections locales, que le rôle du ganglion apparaît avec le plus de netteté. .
Infections locales. — Le ganglion est un organe d'arrêt ; la lutte contre l'infection inoculée en un point du tégument cutanéomuqueux a souvent son maximum dans le ganglion lymphatique.
Les microbes, s'ils ont résisté à la phagocytose locale qui les attaque au point d'inoculation, arrivent au ganglion territorial, drainés par la lymphe, provoquant ou non, sur leur passage, une traînée de lymphangite tronculaire.
Dans la plupart des cas, le microbe est arrêté par les cellules endothéliales des sinus, englobé, et souvent rapidement détruit. Si ces cellules ne suflisent pas, les mononucléaires extravasés du parenchyme ganglionnaire, les polynucléaires apportés par le sang accourent et englobent le parasite, en même temps que les sécrétions ganglionnaires le bactériolysent et neutralisent ses toxines. La phagocytose du microbe par les leucocytes (Metchnikoff), qui se voit, n'a plus besoin d'être démontrée. L'action bactériolytique et antitoxique est prouvée par les mélanges in vitro. Le ganglion enflammé acquiert des propriétés que ne possède pas le ganglion normal : d'après Fontes, l'extrait de ganglion caséeux bactériolyse le bacille de Koch, ce que ne fait pas le ganglion
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normal ; cette bactériolysine est détruite par la chaleur à 65-70°. Le ganglion sort le plus souvent vainqueur de la lutte, le microbe a été si rapidement détruit qu'il n'y a même pas eu de réaction ganglionnaire cliniquement appréciable.
D'autres fois, le microbe jugulé persiste, vivant, pendant quelques jours ou quelques semaines à l'état de corps inerte, sans provoquer de réaction : pendant ce temps la virulence du germe s'affaiblit de plus en plus, ainsi que l'ont montré des expériences précises pour le streptocoque, le pneumocoque, le staphylocoque, et même pour le bacille tuberculeux, la bactéridie charbonneuse : les germes subissent la dégénérescence granuleuse à l'intérieur des leucocytes et finissent par disparaître. Mais il faut se souvenir de la possibilité de ce microbisme latent, car, avant que le germe ne soit détruit, des causes connues ou inconnues peuvent réveiller sa virulence. Phisalix a vu des bactéridies charbonneuses atténuées rester 20 à 72 jours dans le ganglion du cobaye, sans provoquer de lésions, puis reprendre leur activité, se généraliser et tuer l'animal. Le fait est surtout important à retenir pour le bacille tuberculeux : on sait que des bacilles tuberculeux peuvent rester ainsi à l'état latent sans susciter de réaction dans des ganglions médiastinaux par exemple, ainsi que l'ont démontré les inoculations systématiques au cobaye de ganglions trackéobronchiques sains en apparence iLoomis et Pizzini); ces bacilles peuvent pulluler et provoquer une bacillémie mortelle, une méningite. Le ganglion en un mot peut être un repaire de microbes.
Dans d'autres cas, la lutte entre le microbe et le ganglion est plus vive, elle se traduit cliniquement par l'adénite : le streptocoque d'une angine aiguë ou d'un érysipèle facial tuméfie le ganglion sous-maxillaire ; le staphylocoque d'un abcès du doigt enflamme les ganglions sus-épi trochléens et axitlaires; le bacille de Ducrey d'un chancre mou, le tréponème d'un chancre syphilitique, engorgent les ganglions inguinaux; le bacille tuberculeux d'une hypertrophie amygdalienne irrite les ganglions du cou, etc. Les lésions ainsi provoquées sont plus ou moins intenses donnant toute la gamme des adénites aiguës et chroniques.
Une infection hypertoxique provoque des dégénérescences cellulaires et de la nécrose avec ou sans exsudât fibrineux, c'est ce que produit la toxine diphtéritique chez l'animal non immunisé.
Une infection de moyenne toxicité provoque des réactions élémentaires diverses : 1° congestion des capillaires sanguins ; 2° afflux de sérosité; 3° apport de polynucléaires neutrophiles ; 4° réaction des cellules fixes du réticulum et de rendothélium des sinus lymphatiques : gonflement, desquamation, multiplication des cellules qui prennent la forme de macrophages; 5° prolifération des cellules lymphoïdes du parenchyme ganglionnaire; 6° parfois différenciation de ces cellules
raononucléées en cellules de la série myéloïde (reviviscence myéloïde1; ; 7° si l'action toxi nique est plus intense, des dégénérescences du réticulum et des cellules.
Suivant l'intensité et les prédominances de ces réactions élémentaires et suivant leurs associations, il se produit des types variables d'adénites : adénite congestive simple, avec ou sans péri-adénite œdémateuse; adénite hémorragique, qui n'est que l'exagération de l'adénite congestive; adénite suppurée, avec ou sans périadénite suppurée (adénophlegmonï : adénites dégénératives nécrosantes; adénite casécuse; le processus peut progresser d'un côté, et tendre à se réparer sur un autre point : adénite fibro-caséeuse, scléro-suppurée. Dans tous les cas, le ganglion offre une grande résistance à l'envahissement de son parenchyme par les microbes, les microbes y sont peu nombreux, ils restent d'ordinaire dans les sinus et pénètrent difficilement dans le tissu lui-même.
L'adénopathie marque donc l'effort de l'organisme à circonscrire l'infection et, le plus souvent, réussit à localiser le microbe. A vrai dire, il est rare pourtant que l'infection reste strictement localisée; les toxines, quelquefois les corps microbiens, dépassent le premier ganglion et vont impressionner l'organisme à distance. Ils déterminent la fièvre et la réaction générale, et quelquefois provoquent des localisations sur* d'autres tissus. Même, quand l'organisme est victorieux, lorsqu'un seul relai ganglionnaire est atteint, la toxi-infection a donc tendance à imprégner tout l'individu.
Si le premier relai ganglionnaire a été au-dessous de sa tâche, le microbe atteint le second relai de ganglions, qui à leur tour réagissent. Souvent la lutte est plus heureuse et l'organisme triomphe. Souvent aussi le microbe est victorieux et remonte de ganglions en ganglions, pour se déverser dans le sang et envahir la circulation générale; la traînée de lymphangite et d'adénites marque la trace de son passage. Il en est ainsi dans le chancre syphilitique (Gaucher et Sabareanu), dans les septicémies streptococciques (Widal:, etc....
La lutte terminée, le ganglion répare ses lésions : tantôt les lésions n'ont pas été destructives et le retour ad integrum est complet ; tantôt l'inflammation a été assez intense, la nécrose, la suppuration, même localisée, ont été assez marquées pour qu'une lésion persiste; le tissu malade est résorbé, la sclérose comble la perte de substance, et il reste une sorte de cicatrice fibreuse (sclérose ganglionnaire^ ; le ganglion scléreux est amoindri pour les luttes futures.
Même après la guérison clinique et souvent après la guérison anatomique, des microbes peuvent rester latents dans le ganglion, fait très important à retenir et qui explique certaines récidives d'érysipèle
et d'angine post-scarlatineuse (Roger ï, certaines rechutes fébriles à la convalescence de maladies infectieuses. Ces germes latents peuvent être la cause d'une seconde infection avec nouvelles localisations : d'une néphrite par exemple.
C'est qu'en effet les microbes sont longs à disparaître des ganglions infectés : Marcel Labhi retrouve vivant dans les ganglions du chien le staphylocoque doré 30 jours après (inoculation; le bacille charbonneux 25 jours après l'injection et chez le cobaye le bacille typhique, 60 jours après l'inoculation :or il est capital de remarquer, qu'à ce moment, tous les autres tissus de l'organisme s'étaient débarrassés des microbes inoculés, les ganglions (et peut-élre la rate) étaient restés les seuls repaires microbiens.
Même menace de récidive est à redouter après la « guérison » clinique des adénopathies tuberculeuses.
Le ganglion ne lutte pas toujours, il peut laisser passer sans réagir le microbe envahissant : tantôt il s'agit de microbe trop peu virulent, le germe passe sans provoquer de réaction, il arrive dans la circulation générale où il peut pulluler, et de là dans les viscères, où il peut créer des lésions importantes ; il en est ainsi de nombre d'infections à porte d'entrée inconnue, qui se sont généralisées sans qu'il y ait eu au début défense de l'organisme. Tantôt au contraire, il s'agit de microbes trop virulents qui sidèrent ie ganglion et empêchent la réaction défensive ganglionnaire de se produire : les microbes (des streptocoques d'infection puerpérale par exemple inoculés au doigt dans une autopsie) remontent ainsi de relai en relai ganglionnaire sans être arrêtés, ils tombent rapidement dans le courant sanguin, déterminant une septicémie des plus graves : l'absence d'adénite est un symptôme de mauvais pronostic, car elle montre que le ganglion n'a pas rempli son rôle de filtre.
Il y a donc tous les degrés de gravité depuis la simple réaction locale au point d'inoculation, depuis la lymphangite avec adénite, jusqu'à la septicémie d'emblée sans réaction locale défensive.
Infections générales. — Dans les infections générales, où le microbe et ses toxines, diffusés par la voie vasculaire sanguine, arrivent aux ganglions par les artérioles, ceux-ci prennent souvent une part active à la défense de l'organisme. Ils cherchent à remplir les mêmes fonctions que dans les infections localisées : ils tentent de détruire les bactéries et de neutraliser les toxines qui pénètrent jusqu'à eux (fonction bactériolytique et antitoxique i ; ils débarrassent l'organisme des déchets (leucolyse) ; ils fabriquent des leucocytes (leucopoïèsej ; ils produisent des sécrétions, les unes solubles diffusant dans le plasma, les autres contenues dans les mononucléaires, qui, véhiculés par la lymphe puis dans le [sang, vont combattre au loin les microbes Jet leurs poisons. Les ganglions subissent les mêmes lésions que dans les infections localisées.
Dans les infections généralisées aiguës graves, l'atteinte des ganglions est de règle ; il est même certaines infections où les adénites sont parmi les symptômes les plus précoces et les plus importants : telle est la peste bubonique.
Dans les infections généralisées bénignes, le retentissement ganglionnaire est fréquent, surtout chez l'enfant; il est même des cas où l'infection, de porte d'entrée inconnue, n'a pas d'autres localisations cliniquement appréciables que les tuméfactions ganglionnaires: d'où le nom de fièvre ganglionnaire que Pfeiffer a donné à ce processus, qui n'est pas une maladie, mais un syndrome.
Dans les infections aiguës qui semblent les mieux localisées et les plus bénignes, on peut noter un retentissement ganglionnaire à distance. C'est ainsi qu'on a parfois signalé, à la suite d'un furoncle du cou, une adénite inguinale assez aiguë pour provoquer de la douleur.
Dans les infections généralisées chroniques, tuberculose, syphilis, etc. les mêmes réactions ganglionnaires multiples peuvent s'observer : on connaît depuis longtemps l'importance de la micropolyadénopathie de la syphilis secondaire qui coïncide avec de la splénomégalie. Il s'agit d'une réaction de défense utile, car Landouzy a montré que, dans les syphilis malignes graves, les adénopathies faisaient souvent défaut : l'absence d'adénopathies est la preuve que l'organisme infecté, et incapable de réagir, se défend mal.
Il n'est pas besoin que le microbe vivant arrive lui-même au ganglion pour susciter les réactions ganglionnaires, les toxines solubles (toxine diphtérique, tuberculinesl, les toxines insolubles, représentées par des bactéries tuées ou des débris microbiens, suffisent à provoquer les réactions ganglionnaires.
Enfin, les ganglions semblent prendre une part importante à l'établissement de l'immunité et sécrètent des anticorps, comme d'ailleurs tous les tissus hématopoïétiques. L'action de l'iode sur les ganglions (M. Labbé et Lortat-Jacob), met en évidence cette importance des ganglions lymphatiques dans l'immunisation : l'iode, en effet, produit une leucopoièse mononucléaire, sans polynucléose.
L'action excitatrice exercée par l'iode sur le tissu hmphoïde nous fait comprendre riiyperleucoc>tose mononucléaire observée dans la circulation sanguine après les traitements iodés.
Elle nous explique le mécanisme thérapeutique de l'iode dans les adénites, la tuberculose ganglionnaire, la scrofule, (lest en surexcitant les fonctions Umphoïdes que l'iode aide les ganglions à se défendre contre les infections et les intoxications.
Elle nous fait saisir enfin le mode d'action de l'iode dans la pratique de l'immunisation des animaux producteurs de sérum antitoxique: ce n'est pas en agissant sur la toxine, mais en permettant à l'organisme de se défendre mieux contre elle, et en provoquant des réactions mononucléaires favorables à l'établissement de l'immunité, que l'iode intervient dans la vaccination des animaux.
FORMATIONS LYMPHATIQUES
En résumé, la fréquence des réactions ganglionnaires dans les infections suggère l'hypothèse que le tissu lymphoïde est un lieu d'appel pour les microbes et leurs toxines, appel heureux puisqu'il s'agit d'un tissu particulièrement adapté à les combattre.
Dans les autres processus pathologiques, le ganglion cherche à remplir le même rôle : il arrête et immobilise les poussières absorbées par le poumon ou le tube digestif; il cherche à circonscrire le cancer, se comportant, vis-à-vis de la cellule épithéliomateuse, comme vis-à-vis des microbes, il l'arrête un moment, puis la cellule infectante du cancer envahit un second relai ganglionnaire, et ainsi de suite avant de se déverser dans le courant sanguin. C'est ainsi que les cellules cancéreuses provenant d'un cancer sous-diaphragmatique peuvent remonter dans le canal thoracique jusqu'à sa crosse, et être arrêtées dans le ganglion sous-claviculaire gauche : cette adénopathie cancéreuse constitue le signe de E. Troisier.
Partout et toujours la réaction ganglionnaire est un acte de défense de l'organisme, souvent heureux et victorieux, quelquefois insuffisant.
FORMATIONS LYMPHATIQUES
Le tissu lymphoïde n'est pas représenté uniquement par les ganglions : le tissu lymphoïde est disséminé un peu partout et les ganglions lymphatiques ne sont (pie des points de condensation et de différenciation maxima de ce tissu, constituant une réserve fixe « assurée » de tissu non différencié, tissu dit « embryonnaire ».
Il existe de nombreuses formations microscopiques lymphoïdes, dites : formations folliculaires incomplètes; ganglions erratiques, rudimentaires, supplémentaires; amas lymphatiques, etc.
Ces points se groupent parfois autour d'un ganglion type, formant de petits ganglions supplémentaires.
Ces formations lymphatiques sont le plus souvent éloignées des ganglions : elles sont surtout abondantes dans la muqueuse digestive.
Dans le buccopharynx elles se groupent dans les amygdales, elles infiltrent çà et là la muqueuse, aussi pour certains auteurs les ulcérations de Duguet dans la fièvre typhoïde, seraient-elles des inflammations lymphoïdes comparables aux ulcérations des plaques de Peyer.
Les formations lymphoïdes ne font pas défaut dans l'œsophage: des amas lymphatiques s'infiltrent autour de certaines glandes œsophagiennes.
318 TISSU I.YMHIOIDE.
Dans lu muqueuse gastrique elles forment des points folliculaires diffus et de véritables follicules clos ifJhauffardl iig. 104..
On rencontre les formations lymphoïdes sur l'intestin grêle, le cœcum, l'appendire (qui n'est qu'une plaque de Peyer tubulée), le colon; elles atteignent leur maximum dans la muqueuse de l'intestin grêle, constituant l'apparu il lymphoïde du l'intestin) (G- Simon) ,lig. 105 . Ces formations lvmplioïdes se composent de deux tissus distincts : l" les follicules clos, isolés oii agmincs en plaques de Peyer, assimilables histologiquement et physiologiquement au follicule de la substance corticale du ganglion lymphatique; 2" le derme de la mu-
- Tissu Ivmplmlile île la iiiui|ueuse stomacale c
queiise, assimilable à la substance médullaire du ganglion par sa struclurc histologique, son réliculum, ses leucocytes mononucléaires, ses éowinophiles, ses fentes lymphatiques comparables aux sinus. Il s'y ajoute des plasmocytes et quelques rares mastzellen.
L'appareil lympholdc de l'intestin est donc un vaste ganglion lymphatique diffus, ■■ étalé » sur toute la longueur de la muqueuse intestinale. Il diffère du ganglion lymphatique, non seulement par sa diffusion, mais surtout par son adaptation fonctionnelle : en effet les cellules lyniphoïnVs s'éliminent non pas lanl par les vaisseaux lymphatiques des villosités, que par la muqueuse intestinale et tombent dans le tube digestif. La diapédese des leucocytes mononucléaires ce qu'on appelle le phénomène de Stôhr\ des polynucléaires éosinoplnles (ce que l'on nomme le phénomène de Dominici et Simon et de quelques polynucléaires neutropliiles se fait à travers l'épilhélium creusé de tlièques qui recouvre les follicules. De ces leucocytes éliminés, les uns apportent des produits utiles à la digestion : les polynucléaires éosinophiles jouent
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un rôle important dans l'aclivation des sucs digestifs, surtout du suc -■ntérilique; les mononucléaires apportent de la lipase; les autres, uu eonlraire, éliminent des produits nocifs el des débris cellulaires, c'est
bordure «pilli'lul,; «I a
qu'en effet le rôle dépuratour de la muqueuse intestinale s'affirme chaque jour plus grand à l'état normal, et surtout à l'état pathologique {Charles Richet fils et Saint-Girons).
Fiu. 100. — Formations Itmpholdcs de plus en plus différenciées.
Figun jf présentent Ira organe; IjmplioiJes.
A. Infiltration lympliolde diffuie, en noir ; tissu Ijmphoide formé de ce lin Ir.nsformé ta tissu réliculé ; *, (pi thé II
B. Organe lympliaide n périphérique
laire est lu «n ire germinatif, avec figure* milosiquns, :. Oronni- tymphoide comptez? (par ei. ^jTiirliun lymphalique). Plusieurs nodules élé sec on diirrs (follicules du ganglion) «*/, s*, prolongeant par des cordons follic»
..îis.cam Ijnifili.iliijurv aiïi'-rf'iil- :.u cII'.mi-ili-.. ■ *p. li. voie.» lymphatiques rtti
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Des formations lymphoïdes semblables ont été signalées dans les séreuses, dans le grand épiploon notamment, que Ranvier appelle « un ganglion lymphatique étalé ».
Histologiquement, ces points lymphatiques sont les uns peu différenciés, diffus, sans limite précise; les autres, différenciés, reproduisent la structure du ganglion : une capsule les enveloppe, séparée du parenchyme par un sinus sous-capsulaire; le parenchyme, formé par une nappe réticulée homogène contient un follicule à centre clair germinatif ; on a donc un ganglion en miniature, un véritable ganglion élémentaire. On note, en un mot, toutes les transitions entre le simple infiltrat lymphoïde diffus, l'infiltrat avec follicule sombre, l' infiltrât à follicule clair et le ganglion complet microscopique (iig. 106) : ce ne sont que des stades du tissu lymphoïde de plus en plus avancé dans son évolution.
On voit quelle est la diffusion et la « généralité » du tissu lymphoïde à l'étal normal. Le tissu lymphoïde est la réserve de tissu indifférencié de l'organisme humain.
A l'état pathologique, du nouveau tissu lymphoïde peut naître ; sous Tinfluence de l'inflammation un tissu mésodermique quelconque enflammé, le tissu (ibro-conjonctif du derme cutané ou de l'hypoderme par exemple, subit une atrophie proliférative (Voy. p. 423) qui aboutit à un infiltrat lymphoïde. L'inflammation peut ne pas se borner à ce simple infiltrat mononucléaire : Dominici et ses élèves ont montré, en effet, que des follicules sombres et à centre clair pouvaient être formés de toutes pièces : il y a donc une véritable reviviscence lymphoïde. L'organisme fabrique du tissu lymphoïde, parce que ce tissu, par son action proliférative de leucocytes mononucléaires, ses sécrétions lipasiques en particulier (Fiessinger), est le mieux adapté à la lutte contre les infections chroniques.
Le tissu lymphoïde normal ou pathologique offre, avec les autres tissus mésodermiques, dont il est la matrice, les rapports les plus intéressants; il n'est pas un tissu « fixé », non transformable; tout au contraire, il peut se transformer en tous les tissus mésodermiques différenciés, fibroblaste, ostéoblastc; il est susceptible de toutes les « flexions ». Quelques-unes de ces cellules lymphoïdes peuvent donner des cellules granuleuses sans passer par le stade myélocyte (origine lymphoïde des polynucléaires éosinophiles et neutrophiles : Dominici); enfin, sous l'influence des infections, les cellules indifférenciées des tissus lymphoïdes peuvent se transformer en tissu myéloïde (reviviscence myéloïde), faits importants à retenir pour comprendre la structure générale des tissus hématopoïétiques
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TISSU MYÉLOÎDE ET MOELLE OSSEUSE
PAU
M. GOUGEROT
Le tissu myéloïde, est caractérisé : par les myélocytes basophiles homogènes, rayélocytès granuleux à granulations neutrophiles, éosinophiles, basophiles, qui donnent naissance aux leucocytes polynucléaires : par les hématies nucléées qui donnent les globules rouges; par les mégakaryocytes.
Il constitue un des tissus les plus importants, car cYsl lui qui fournit les globules rouges et les leucocytes polynucléaires.
La moelle osseuse en est le type le plus achevé: Mais elle n'est pas seulement un tissu héinatopoïétique, elle est en même temps ostéopoïélique, et souvent le processus qui fàse la moelle, lèse en même temps l'os.
La moelle osseuse est cette pulpe molle, rouge chez l'enfant, jaune chez l'adulte, qui est contenue à l'intérieur des cavités osseuses. Si Ton scie un os long suivant sa longueur, on voit que la moelle remplit tout le canal diaphysaire, formant un cylindre pulpeux, et que, dans les épiphyses, la moelle osseuse est renfermée dans de petites aréoles limitées par des trabécules osseuses. Dans les os courts, dans les côtes, les os du crâne, la moelle osseuse baigne les étroites logettes du diploé osseux.
L'aspect de la moelle est différent chez l'enfant et chez l'adulte ^fig. 107 et 108; : chez l'enfant, la moelle osseuse des os longs et des os courts est
ronge; chez l'adulte, la moelle osseuse de la diapbyse des os longs est jaune, la moelle des épiphyses est jauni: ou jaune rosée, les aréoles des os plats de la face et du crâne contiennent une moelle gélatineuse seinitransparenle ; seuls les cotes et le sternum, quelques os courts spon-
tr. c. * >*f
Fie. ll)7. — Moelle itsst'U;*; iI'Iihiuiiir nitriiiitl : moelle rouge en ucliïilé.
'■■inf. i~. l'-|)i|)ln-i' (["un libin liiiin.niii. <j, Ini», .,— -i>.->. — m, lulj.'i'iilcs .In Lithit mr rn riukrfi. furmi-f île mimlm' n-f -* .vlliilc-s »iz'-.iiilhiir>>< de lypa varié (v. ilg. iou) psi-ra
tUf. un <lii.ltii.aui! liï'j* il <■<: f.iiljl.- nin.-i.-j-Fnrnl lu cvllules (iijiaMli-sr[ii:'s (.11 [iiéifai-ai-yi.r.ile-
pieux, les corps vertébraux, li*s os de la base du crâne, eontiennent encore une moelle rouge ou rusée; le reliquat de moelle rouge qui persiste chez l'adulte normal est donc minime.
La coloration rouge signifiant moelle active, riche en cellules myéloïdes, la teinte jaune témoignant d'une atrophie adipeuse du tissu myélotde, on croyait autrefois qu'après avoir rempli son rôle osléogéné-
tique, la moelle perdait chez l'adulte toute importance et ne servait plus que do tissu do remplissage; on se plaisait à opposer l'activité de la
moelle rouge de l'enfant à la régression adipeuse de la moelle jaune de l'adulte. Cette opposition n'est qu'en partie exacte : la moelle osseuse de l'adulte joue encore un rôle important, elle n'est qu'à l'état de « repos », il suffit d'une infection qui demande un effort leucocytaire, ou d'une anémie qui réclame un afflux d'hématies, pour que cette moelle graisseuse se transforme en moelle rouge, aussi active que l'était celle de l'enfant ou du fœtus. L'histologie, la physiologie normale et pathologique bien précisées par les travaux d'Ehrlich, de Roger et de Josué, de Dominici; l'histogenèse et la cytologie, rendues lumineuses par les études de Dominici, en donnent la preuve.
Fig. 108. — Moelle osseuse d'homme normal : moelle jaune
au repos.
Topographie : sinus veineux contenant une artère. Travées grêles pauvres en cellules myéloulcs (représentée ici par des points). Aréoles graisseuses très volumineuses (Roger).
Puisque la moelle osseuse n'a pas la môme structure suivant les âges, il faut distinguer trois aspects au tissu médullaire : I, moelle rouge active, de l'enfant; II, moelle, jaune adipeuse au repos, de l'adulte; III, moelle atrophiée du vieillard.
]._ MOELLE ROUGE ACTIVE (fig. 107)
Topographie. — Il existe suivant les races animales des différences topographiques. Sur une coupe transversale de la moelle diaphvsaire d'un os long de lapin, on distingue trois zones (Roger et Josué i .
La zone centrale est représentée par Tarte re principale engainée dans les trois quarts de sa circonférence par un large tissu veineux. — La zone moyenne, qui représente le véritable tissu médullaire, est constituée par un réseau de fibrilles minces et déliées qui, ens'anastomosant, circonscrivent de larges aréoles arrondies ou polygonales ; les espaces ainsi délimités sont occupés par des cellules graisseuses » ; entre les fibrilles dissociées et aux points nodaux s'accumulent les cellules myéloïdes. — La zone corticale est formée par des fibrilles anastomosées en un réseau étroit qui renferme de nombreuses cellules myéloïdes; les fibrilles ébauchent, en se tassant, une sorte de membrane incomplète appelée parfois <■ faux endoste ».
Chez l'enfant, la moelle n'est pas nettement divisée en trois zones. 11 n'y a pas à la périphérie de fibrilles condensées; la [moelle humaine est simplement limitée par une fibrille un peu plus épaisse que les autres; il n'v a donc pas de zone movenne et de zone corticale différenciées. On trouve une ou plusieurs artérioles centrales ou excentriques, avec plusieurs sinus veineux plus petits et moins bien délimités que ceux du lapin : « quelques-uns, entourant plus ou moins régulièrement une artère, semblent former le centre d'une sorte de lobule, mais cette distribution est loin d'être régulière. Bien des sinus ne contiennent pas d'artériole, et d'autre part, il existe des artérioles volumineuses qui ne sont pas renfermées dans la cavité d'un sinus ou qui ne sont pourvues que d'une gaine très incomplète; enfin parfois, on ne voit aucun vaisseau sanguin >» «Roger et Josué).
Le tissu médullaire peut être comparé à une nappe cellulaire trouée de nombreuses vacuoles ou à un réseau à travées trapues limitant des mailles arrondies assez larges : les mailles arrondies et larges sont occupées par des cellules adipeuses, c'est-à-dire des cellules mésodermiques uni- ou multinucléées dont le protoplasma est surchargé de grosses gouttes de graisse. Les travées trapues sont formées d'un réticulum fibrillaire et cellulaire i de même nature et soulevant les mêmes discussions que le réticulum du tissu lymphoïde), rempli çle cellules myéloïdes ; elles sont parcourues par quelques capillaires sanguins très étroits ou larges, appelés capillaires veineux, qui peuvent atteindre 100 {x. Ces capillaires sanguins forment un système clos à revêtement endothélial continu pour les uns, perforé de stomates pour les autres : c'est par ces stomates que les cellules myéloïdes pénètrent dans le courant sanguin.
Il ne semble pas qu'il y ait de capillaires lymphatiques.
Les nerfs sont peu importants : ce sont des fibres vaso-motrices myéliniques ou amyéliniques accolées aux vaisseaux : un capillaire de kO \l a deux fibrilles nerveuses ; un capillaire de 20 \l n'en possède plus
qu'une seule; leur terminaison, mal élucidée, se fait par une sorte uY l>ou ton sur la paroi vasculaire.
Cytologie (fig. 109; . — Les éléments caractéristiques de ce tissu médullaire sont les cellules myéloîdes contenues dans les travées qui séparent les cellules adipeuses. Ces cellules myéloîdes, nombreuses dans la moelle rouge active, appartiennent à quatre séries : 1° cellules indifférenciées; 2° série leucocytaire des myélocytes et des polynucléaires : 3° série des hématies nucléées et des globules rouges normaux; 4° série des mégakaryocytes. C'est le mélange irrégulier de ces cellules et de leurs nombreuses formes de transition qui donne au tissu myéloïde un aspect souvent si complexe. Rien de plus simple, au contraire, si Ton classe les éléments par séries et si Ton reconstitue avec Dominici l'évolution de chaque série (Voir fig. 109 .
1° CellulB8 indifférenciées fig. 109 . — Ces cellules sont identiques aux lymphocytes et aux petits mononucléaires de transition du tissu lymphoïde; elles sont le reliquat du tissu indifférencié de la moelle osseuse ; c'est d'elles que dérivent les cellules différenciées, mais à ce stade elles sont morphologiquement identiques entre elles et Ton ne peut préjuger de leur destinée, elles sont à la fois lymphoblastes et inyéloblastes. Leur embarrassante svnonvmie doit être connue : cellule originelle, cellule primordiale, macrolymphocyte, gonocyle, etc.
2° Cellules de la série leucocytaire : myélocytes et polynucléaires (fig. 109 MP,MH, MI,MG,PN, PE . La cellule indifférenciée (1er stade ou stade indifférencié embryonnaire ou mvélocvle larvaire I) élargit son protoplasma qui reste homogène, mais devient fortement basophile; le noyau est plus clair, il est centré par un ou deux grains de.chromatine plus volumineux que les grains périphériques, qui sont presque imperceptibles. Geette cellule parvenue au 2e stade, ou stade larvaire, est le myélocyle basophile homogène de Dominici ou cellule d'irritation de Tûrck (MH . C'est une cellule de la taille d'un moyen mononucléaire, arrondie ou vaguement polygonale : le noyau, assez gros, arrondi, non lobé, ponctué, au centre, de 2 à 3 gros grains
Fig. 109. — Cytologie et histogenèse des tissus hêinatopoïétiques. Cellule initiale 1 donnant, d'une part, les éléments hmphoïdes: d'autre part, les éléments myéloîdes.
Tissu LYMPHotDB : L, lymphocyte; MM, moyen mononucléaire, etc.; (;, cellule mère de» glol.ulines qui naissent du protoplasma par bourgeonnement et effritement.
Tissu m y k loi de : Série des hématie* : HP, hématie primordiale ou lanaire: III, forme intermédiaire; UN, hématie nucléée; PU, expulsion du no\au ; H, hématie parfaite.
Série des mégakaryocytes : KP, mégakaryoote larvaire: Kl, mégakai yocyte intermédiaire ; K, mégakaryocyte adulte.
Série des myélocytes granuleux el des pot y nucléaires : MP, Myélocyle larvaire; MH, myéloc>tr basophile homogène (c'est-à dire non granuleux): MI. imélocjte intermédiaire dont le protoplasme commence à se charger de granulations: MG, myélocyle granuleux : ici myélocyte à granulations neutrophiles, souvent appelé elliptiquement nnélocyte neutrophile. Il donne PN polynucléaire neutrophile. Une même <*érie de myélocjte* donne le polynucléaire éo^inophile PE.
chromatiniens, est plus clair que le protoplasina ; le protoplasma, assez large, très basophile (intensément coloré par les bleus), est homogène, non granuleux, plus foncé que le noyau, souvent plus foncé à la périphérie qu'au centre, si bien que le noyau est entouré d'une auréole plus
claire.
Le myélocyte basophile homogène se charge peu à peu de granulations, les granulations apparaissent dans le protoplasma basophile, habituellement sur un seul segment au début : en ce point, le protoplasma est moins basophile (il semble se décolorer, ne se teinte plus que de bleu clair, si bien que les granulations intensément colorées ressortent davantage) (MI); peu à peu les granulations se forment dans tout le protoplasma, on arrive au 3* stade ou myélocyte granuleux parfait (MG) : ce sont des cellules arrondies de la taille d'un polynucléaire, souvent plus grosses, de 14 à 20 jx et même 26 u; le noyau arrondi, régulier, assez gros, a un diamètre, le plus souvent supérieur à la moitié de celui de la cellule, il est plus ou moins foncé et riche en chromatine; le protoplasma, large, clair, légèrement basophile ou neutrophile, est ponctué de nombreuses granulations. Suivant la nature de ces granulations, on décrit trois variétés de myélocytes granuleux : les myélocytes neutrophiles à granulations neu- 8^^^^ A trophiles très petites «pointillées », teintées de rose vif ou rose violet par Téosine orangebleu de Dominici; — les myélocytes êo&inophiles à granulations éosi-
Fig. 110. — Myélocyte basophile homogène ou mononucléaire devenu apte à former des granulations neutrophiles.
Le noyau est beaucoup moins foncé que le protoplasina dans lequel commencent à apparaître, vers la partie supérieure du dessin, des granulations neutrophiles (Dominici).
Fig. 111. — Myélocytes et polynucléaires neutrophiles.
a. Ce myélocyte neutrophile, criblé de granulations neutrophiles (ou amphophiles) donne naissance, par division directe ou indirecte, a un myélocyte neutrophile plus petit, de la taille d'un polynucléaire ordinaire. Le noyau arrondi de ce myélocyte va s'allonger, pour s'incurver, puis se découper incomplètement pour former le polynucléaire neutrophile ou amphophile (Ehrlich-Kurlow).
b. Myélocyte neutrophile de petite taille dont le noyau s'est aplati.
c. d. e. Évolution successive vers le stade de leucocyte à noyau polymorphe ou polynucléaire neutrophile du sang (Dominici).
n o p h i 1 e s , ou
plutôt orangeophiles, grosses, arrondies, formant des boules brillantes, réfringentes, égales, rouges ou orangées par le Dominici; — les myélocytes à granulations basophiles ou myélocytes-mastzellen, dont les granulations basophiles, petites ou grosses, inégales souvent sur une
Fig. 112. — Myélocytc éosinophile.
Le noyau est unique. Le protoplasma est parsemé de grosses granulations sphériques différentes, par leur taille et par leur affinité colorante, des grains lins neutrophiles. Os éléments sont la souche de polynucléaires éosinophile*, suivant le même mécanisme en vertu duquel les myélocytes neutrophiles donnent naissance à des polynucléaires neutrophiles (Dominici) (fig. 1 1 1).
même cellule, de forme régulière ou irrégulière, sont métachromatiques, car elles se teintent en violet par les bleus, en rouge par les violets ; elles prennent par le Dominici une teinte rouge violacée ou violacée foncée.
Les myélocytes granuleux lobent, bossèlent, contournent et étranglent leur noyau, formant ainsi progressivement les polynucléaires neutrophiles (PN), éosinophiles (PEj et maslzellen du sang. C'est le 4e stade ou stade de maturité. Ces éléments conservent leur spécificité durant toute leur évolution : jamais les fines granulations neutrophiles ne deviennent les boules brillantes de l'éosinophile ou inversement.
3° Cellules de la série hématique :
hématies nucléées et hématies adultes
(fig. 109, HP, HI, HN, PH, H). La cellule indifférenciée (1er stade ou stade indifférencié embryonnaire) n'accroît pas son protoplasma, qui reste peu abondant; son noyau tend à diminuer, les grains chromatiniens en sont plus nombreux et plus serrés, le noyau devient compact : cette cellule parvenue au 2e stade est Y hématie larvaire de Dominici (HP). Bien qu'elle ne contienne pas encore d'hémoglobine, on peut reconnaître sa tendance : c'est une cellule plutôt petite, à protoplasma arrondi basophile, à noyau moyen, arrondi, dont
la chromatine serrée tend à prendre une disposition radiée.
L'hématie larvaire va peu à peu se transformer en cellule hémoglobinifère (HI) : le protoplasma se charge d'hémoglobine, il devient polychromatophile; puis la teinte orangeophile de l'hémoglobine, se superposant à la teinte bleutée du protoplasma basophile, donne à cette tent fréquemment lès hématies cellule de transition un aspect orangé sale, la
ordinaires (Dominici). Le nor- i »• j j j i i
mobiaste se transforme en hé- chromatine du noyau prend de plus en plus matie ordinaire en expulsant l'aspect radié et compact. On aboutit ainsi au
son noyau (ou en poussant un , . . . .,. „ . ,,¥^T> ,M ,
bourgeon protopiasmique (Ma- 3e stade, hématie nucleee parfaite (HJS) : 1 hématie nucléée est de taille variable, tantôt égale à celle d'un globule rouge normal (normoblaste = 6 à 8fii, tantôt inférieure (microblaste = 3 à 5p), tantôt supérieure (macroblaste = 10 p.) ; sa forme est arrondie ou à peine ovalaire ou polygonale ; son protoplasma surchargé d'hémoglobine est vivement coloré en rouge-orange comme celui d'une hématie du
Fig. 113. — Hématies nucléées.
a, normoblaste; 6, mégaloblaste. — Leur contour est polygonal, aspect que présen
lassez). Le mégaloblaste se transforme en hématie grante, par fonte du noyau (Ehrlieh).
sang; le noyau, situé au centre ou près du centre, parfois tangent au bord cellulaire, est petit (2,5 u. à 3 [il arrondi, très foncé, à bords nets (à l'em porte-pièce) ; il est souvent si compact qu'il parait opaque, mais on peut quelquefois discerner une structure radiée à partir du centre du noyau comme les rayons d'une roue. Quelques hématies contiennent deux noyaux parfois inégaux, d'autres sont tri ou télranucléées, d'autres ont un noyau coralliforme ou en couronne. On peut surprendre des karyokinèses.
L'hématie nuclééc, en expulsant son noyau (PN), va donner un globule rouge normal (H) : c'est le 4* stade ou stade de maturité. Pour certains auteurs, l'hématie nucléée expulse son noyau : le noyau gagne le bord, soulève le protoplasma, semble percer la paroi, se tire en haltère, et bientôt devient extra-globulaire, puis se détache du globule (Dominicij. Pour d'autres auteurs, le noyau est détruit à l'intérieur du globule; pour d'autres encore, l'hématie nucléée bourgeonne un globule rouge qui se détache de la cellule mère Malassez).
4e Cellules de la série des mégakaryocytes [fig. 109, KP, Kl, K). — La cellule indifférenciée {V stade ou stade indifférencié embryonnaire) élargit son protoplasma et tuméfie son noyau (KP) : la chromatine devient abondante, on a une cellule déjà grosse à large protoplasma, a noyau volumineux formé de travées chroma tiniennes arborescentes et commençant à présenter des incisures ; c'est le 2e stade ou mégakaryocyte larvaire de Dominici (Kl .
Le mégakaryocyle larvaire grossit de plus F10. 114. — Méfrakaryo- en plus i = 27 à 40 u.1, devient énorme ; son large cyle ou granité cellule pr„i0piasma contient un noyau monstrueux. * noyau bourgeonnant r , r , , .
[Dominici). arborescent, large de 20 à 25 \i, formant au
centre de ta cellule, tantôt une masse arrondie mûri forme, tantôt une masse lobée bourgeonnante, tantôt une agglomération de noyaux semblant distincts, mais reliés les uns aux autres par de minces filaments, c'est le 3e stade ou iné/jalcaryocyte parfait.
Le mégakaryocyle ne dépasse pas ce stade, c'est une cellule de signification énigmalique qui reste dans le tissu myéloïde cl ne pénètre jamais dans les vaisseaux sanguins.
Tel est le mélange de cellules indifférenciées, de leucocytes granuleux mononucléés et polynuelées, d'hématies nuelééés et d'hématies, d>mégakaryocytes, à leurs divers stades d'évolution et avec toutes leurs formes de transition, qui donne au tissu myéloïde un aspect si com-
II. — MOELLE JAUNE AU REPOS (Og
Les cellules adipeuses ont presque totalement envahi le tissu médullaire, il ne reste plus que de très rares cellules myéloïdes : le tissu ressemble a du tissu adipeux banal, les cellules adipeuses sont tassées les unes contre les-autres, polygonales; les travées qui les séparent sont réduites à une fibrille et sont tapissées de rares cellules conjonctives : aux points nodaux seulement, on aperçoit une ou deux cellules myéloïdes : il n'y a pas de mégakaryocyte net.
III. — MOELLE SÉNILE AD1 PO-FIBREUSE
Les cellules adipeuses sont aussi nombreuses, mais les libres conjonctives s'épaississent, marquant la tendance à la sclérose ; les parois capillaires sont hyalines, épaisses, les cellules myéloïdes deviennent de plus en plus rares.
C'est donc une inégale richesse en éléments myéloïdes qui distingue la moelle rouge de l'enfant, la moelle jaune graisseuse de l'adulte et la moelle sénile, mais les éléments sont toujours de même nature.
Le tissu médullaire est pour ainsi dire double ; double par sa composition, double par sa fonction : hématopoïétique et ostéopoïétique.
La physiologie de la moelle osseuse normale se déduit facilement de l'examen histologique : la moelle apparaît comme un tissu de réserve leucocyto-héniatopoïétique qui fabrique les globules rouges et les polynucléaires du sang, et en même temps les sécrétions appartenant à ces cellules. Ce rôle leucocyto-hématopoïétique de la moelle osseuse est assez démontré par l'histogenèse, pour qu'il soit inutile de rappeler les expériences anciennes qui cherchaient à en donner la preuve.
La moelle fabrique des globules rouges en élaborant dans certaines de ces cellules de l'hémoglobine : cette hémoglobine est empruntée, en partie, aux hématies décrépites qui sont détruites dans la moelle et dont la substance utile s'accumule parfois sous formes d'amas pigmentai res ferriques. La moelle osseuse, d'après certains auteurs, « réparerait » les globules rouges sénescents altérés, ce qui n'est pas démontré.
La moelle osseuse fabrique des leucocytes polynucléaires neutrophiles. éosinophiles, mastzellen et les ferments complexes qu'ils renferment. Fabrique-t-elle d'autres substances de sécrétions qui ne seraient pas contenues dans les leucocytes, le fait est discutable : Heidenhain localise,
sans grande preuve, la production des anticorps dans les mégakaryocytes et les myéloplaxes; il est plus exact d'admettre avecMetchnikoft* que les ferments complexes sont intra-leucocytaires.
Les leucocytes et hématies passent de la moelle dans le sang à travers les parois des capillaires et tombent dans le sang circulant : jamais, à l'état normal, les éléments jeunes non parvenus à maturité myélocytes et hématies nucléées) ne passent dans le sang.
En même temps que la moelle osseuse fabrique des cellules neuves : polynucléaires et hématies deucopoïèsc et hématopoïèse . , elle détruit les cellules vieillies ileucolvse, liématolvseï.
Ces fonctions leuco- et hématopoïétiques sont intenses, vivaces, permanentes, chez le fœtus et chez le jeune enfant; elles s'atténuent chez l'adolescent, deviennent latentes, sommeillantes, chez l'adulte et ne se réveillent qu'à l'occasion de processus pathologiques. Roger et Josué ont montré que l'inanition suscitait l'activité de la moelle osseuse. « Tandis que, dans le jeûne, les myélocytes neutrophiles prédominent... les moelles des animaux ayant repris l'alimentation sont remarquables par le nombre considérable de globules rouges nucléés qu'elles contiennent. L'analyse chimique de la moelle osseuse de lapins inanitiés montre que l'eau, qui, à l'état normal, oscille autour de 32 pour 100, peut dépasser 80 pour 100; en même temps la graisse se résorbe : de 50 pour 100, elle peut tomber au-dessous de 1 pour 100. Les albumines solubles, de 0,77 montent à 3 ou 4; les matières insolubles, au lieu de 2,47, atteignent 3,5 ou 4 pour 100. » Ces fonctions sont donc, chez l'adulte, intermittentes, occasionnelles : « elles fournissent l'armée qui détruira l'envahisseur ». (Roger et Josuéï.
Les trois grandes séries de processus qui suscitent l'activité médullaire sont : 1° les anémies; 2° les infections; 3° les intoxications. En un mot, chaque fois que l'organisme a besoin de globules rouges ou de globules blancs et de leurs sécrétions, la moelle osseuse prolifère.
Si l'examen de la moelle osseuse est facile à l'autopsie par la méthode des coupes et des frottis, au moyen des techniques de l'éosine-bleu de Dominici et ses succédanées, il est malheureusement plus difficile «l'apprécier cliniquement les réactions de la moelle osseuse. Quelquefois des douleurs spontanées, des douleurs provoquées par la palpation des régions juxta-épiphysaires attirent l'attention sur le tissu inyéloïde. Le plus souvent, c'est par l'examen du sang, par les modifications de la formule leucocytaire, par la présence dans le sang circulant d'hématies incomplètement évoluées [polychromatophilie, poïkilo-
rytose ', anisolycose (*)], d'hématies nucléées (myélémic rouge}, de leucocytes anormaux (myélocytes basophiles homogènes, myélocytes granuleux neutrophiles, éosinophiles, basophiles, ou myélémie blanche que Ton jugera de la réaction médullaire. Mais le sang n'est pas toujours le « miroir fidèle » de la moelle osseuse, il peut être modifié par la reviviscence myéloïde d'un autre organe, de la rate par exemple, sans que la moelle soit troublée. Le sang peut, au contraire, n'être pas modifié alors que la moelle osseuse réagit ; aussi a-t-on proposé de pratiquer une biopsie de la moelle osseuse : on incise la peau sur une épiphyse superficielle, le tibia par exemple, on perfore l'os avec un fin trépan, puis on aspire la moelle avec une grosse aiguille. C'est là une méthode d'exception, peu employée en France, quoique inoffensive.
1° Anémie. — L'anémie est un syndrome : quelle que soit sa variété : qu'elle succède à des grandes hémorragies externes (utérines1, à des hémorragies répétées; qu'elle soit due à l'ankylostomiase, à un ictère hémolytique, à une infection aiguë (rhumatisme: ou chronique (tuberculose), à une intoxication (oxyde de carbone:, à une cachexie t cancer , l'anémie est caractérisée, avant tout, par la diminution des hématies et de l'hémoglobine, mais non exclusivement, car, à côté des « anémies cellulaires », existent des anémies plasmatiques (A. Robin et Fiessingen. Plus l'anémie est grave, plus le nombre des hématies diminue.
Contre cet appauvrissement en cellules hémoglobiniques, l'organisme réagit en fabriquant des globules rouges plus nombreux : la moelle osseuse, lieu principal de cette fabrication, entre en activité, et de jaune qu'elle était chez l'adulte, se transforme en moelle rouge. La réaction médullaire porte, avant tout, sur les cellules de la série rouge, la moelle est bourrée d'hématies nucléées; mais les autres éléments myéloïdes proliférant eux aussi, bien qu'à un plus faible degré, on aperçoit des myélocytes et des mégakaryocytes.
Les globules rouges nouvellement fabriqués dans la moelle sont déversés par les capillaires dans la circulation générale. Dans les anémies faibles et moyennes, il ne passe que des hématies bien conformées adultes, le sang circulant ne contient pas de globules rouges anormaux. — Dans des anémies plus intenses, l'effort de la moelle étant plus hâtif, la moelle doit fabriquer des globules plus nombreux ; beaucoup de ces globules passent dans le sang, incomplètement évolués : on retrouve donc, dans le sang circulant, des hématies nucléées, des hématies polychromatophiles, des globules inégaux. — Dans des anémies plus graves encore, l'effort de la moelle étant plus grand, il passe dans le sang, non seulement des hématies anormales, mais encore quelques myélocytes
(*) TloutÂo;, invtfulier, xuto;, cellule. (*) Aviïo;, inégal, x'jto;, cellule.
33i MOELLE OSSEUSE.
granuleux : il y a donc à la fois myélémie rouge intense et myélémie blanche ébauchée.
L'état du sang indique quel est l'état de la moelle; en effet dans la plupart des cas où existe dans le sang de la myélémie rouge, c'est la moelle qui a réagi, et Ton trouve à l'autopsie une moelle rouge ; mais l'inverse n'est pas vrai, il est des cas où l'examen du sang n'a pas montré de myélémie, et où l'autopsie découvre pourtant une moelle rouge.
Ces faits de clinique humaine, vérifiés expérimentalement par Dominici, sont la preuve de l'importance des modifications de la formule sanguine et de la présence de la myélémie rouge pour juger de Tétat de la moelle. La reviviscence myéloïde est un acte de défense, un signe de bon pronostic ; tant qu'elle existe, on peut espérer la guérison, son absence au contraire est de mauvais augure, elle montre que l'organisme ne se défend pas; aussi conçoit-on, que nombre d'auteurs aient classé les anémies graves, et notamment les anémies pernicieuses, les plus graves do toutes, d'après l'état de la réaction médullaire jugée par la formule sanguine i Ehrlich, Vaquez et Aubertinï.
Anémie orlhopfastiijuc, où les variétés cellulaires sont peu modifiées : poïkilo- <-\tose, anisocytose, grandes hématies, rares hématies nucléées.
, , , ,. ( M vélémie rouée : hématies nue léées. noïkilocytose, et<\.
Anémie plastique. . . . \ ,., .^, . .. , ' . J '
* ' ( et myelemie blanche : myelocyles granuleux.
!Pns de myélémie rouge : pas de poïkylocytose ni d*hcma lies nucléées. — m vélémie blanche ébauchée : quelques mononucléaires indifférenciés ou quelques mylocytcs basophiles homogènes.
[ Pas de myélémie rouge, pas de poïkilocytose, pas de Anémie aplastique. . . / myélémie blanche : on ne noie quo d.» la leucopénic
( à tendance mononucléaire.
Entre ces diverses formules de gravité croissîinte, existent toutes les transitions.
Quelle que soit l'importance de ces réactions myéloïdes sanguines, il ne faut pas toutefois se guider uniquement sur elles pour établir le pronostic, il est en effet des cas où la moelle osseuse réagit sans que le sang soit modifié, aussi doit-on s'appuyer sur d'autres signes encore. Certains auteurs, avec Haycni, attachent une grande importance à la teneur en hématoblastes, à la rétractilité du caillot; d'aulres auteurs ! Ehrlich, E\ving\ au volume des globules rouges et des hématies nucléées. Le volume des hématies est-il normal, la moelle fonctionne normalement, le pronostic est bon; observe-t-on, au contraire, des mégaloblastes et des mégalocytes, la réaction médullaire est aberrante, le pronostic est fatal. Il faut tenir compte aussi des autres éléments constituants du sang, et notamment du plasma. Enfin, il faut considérer les variations
PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE. 3iC>
«le la formule do la réaction myéloïde sous l'influence du traitement : plus la réaction myéloïde augmente, c'est-à-dire plus les myélocytes et hemalies nucléées deviennent nombreux, meilleur est, le pronostic Chauffard .
2° Infections liig. 115 et 116 . — Dans toutes les infections, la moelle osseuse, actionnée par les toxines microbiennes, et quelquefois par les microbes eux-mêmes que lui apporte la circulation sanguine, réagit pour fournir à l'organisme les globules blancs et leurs sécrétions a nti toxiques bactérioly tiques et immunisantes, et pour fabriquer les globules rouges qui remplacent ceux que l'infection a détruits (anémie s\ Diplomatique des infections). La moelle osseuse déjà active de l'enfant prolifère encore davantage; la moelle jaune au repos de l'adulte se congestionne, résorbe une partie ou la totalité de sa graisse; elle prolifère, multiplie ses cellules myéloïdes, redevient en un mot une moelle rouge : la graisse, élément inerte, cède la place aux éléments actifs. L'analyse chimique confirme les résultats histologiques : la teneur en graisse tombe de 50 à 27 pour 100 et même à 4 pour 100; l'albumine et les matières insolubles augmentent. Cette résorption de la graisse, dans la moelle osseuse des infectés, explique pour une part la lipémie constatée dans un grand nombre d'infections i typhoïde, granulie, morve- et aussi dans certaines intoxications, phosphorée, mercurielle, etc.
La réaction est plus ou moins intense, tantôt généralisée avec résorption presque complète de la graisse, tantôt partielle, par îlots.
Elle est toujours rapide, elle apparaît dès la 24*' heure dans l'infection expérimentale.
Tous les éléments myéloïdes prolifèrent plus ou moins; on trouve donc dans la moelle de l'animal infecté tous les éléments mvéloïdes : éléments blancs et éléments rouges ; il n'y a jamais prolifération exclusive d'une seule série cellulaire, rouge ou blanche; mais, suivant les cas, la réaction prédomine sur tels ou tels éléments myéloïdes.
Dans les infections dues aux microbes pyogènes, streptocoques, staphylocoques, ce sont les cellules blanches neutrophiles qui prédominent : la moelle est bourrée de myélocytes granuleux neutrophiles et de polynucléaires neutrophiles plus ou moins avancés en évolution; la formule sanguine traduira cet état de la moelle par son hyperleucoc y tosc polynucléaire ; il n'y a pas, sauf exception, de myélocytes passant dans le sang; mais on voit parfois dans le sang circulant des infectés quelques hématies nucléées, ce qui prouve que la réaction myéloïde n'est pas exclusivement blanche.
Dans la variole, la réaction myéloïde de la moelle est souvent peu intense, mais « panachée » : des éléments incomplets passent dans le sang circulant, on trouve donc dans le sang des myélocytes granuleux
ncutrophiles, des hématies nucléées, etc. « il semble que le tissu médullaire ne soit plus capable de fabriquer des leucocytes adultes » (Roger et P.-E. Weil) ; et, de fait, quand survient une infection secondaire, qui
.lir granulation- et entremêlées, a des hématies niu-léérs Un. l'i de ces Huis a été représenté ici.
■ On y trouve des cellules île petite t.ille à iimlnpliismn imperceptible moulé sur les contour!- du noyau fi. Ces éléments peuvent être ippelé< suivant la nomenclature actuelle : des lymphocytes, des i-fllulfi iudi lie rentes, des crllulcs rmlirvuniiaires. Certaines Jr ers cellules erabryOtiria" "" "
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habituellement provoque de rhvperleucoeylose polynucléaire, une bronchopneumonic par exemple, la moelle ne produit pas de polynucléaire (Roger et Josué .
Dans la lièvre typhoïde, dans la colibacillose, la réaction mûdullaire est moins intense, aussi la formule sanguine est-elle très spéciale : lencopolèse mononucléaire et parfois hématies nucléées
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fabrique de nombreux éosinophiles, ce dont témoigne l'éosinophilie sanguine.
Dans plusieurs infections hémorragipares, dans les purpuras, la réaction porte surtout sur la série rouge, la moelle osseuse produit de nombreuses hématies nucléées, quelques-unes passent dans le sang circulant, et « il y a peut-être un rapport à établir entre les phénomènes hémorragiques et l'état de la moelle »? (Roger et Josuéi.
La réaction médullaire se modifie suivant les phases de l'infection, c'est-à-dire suivant les besoins de l'organisme : au début de la période d'état de l'infection aiguë, elle fournit surtout les leucocytes polynucléaires neutrophiles; à la défervescence, des mononucléîiires et des éosinophiles, elle répare les pertes en globules rouges : elle commande en un mot la formule sanguine.
La moelle contribue eniin à la sécrétion des corps immunisants, non seulement par les cellules blanches, mais aussi par ses cellules rouges. Ce rôle des globules rouges, issus de la moelle, dans la production de l'immunité, est une notion nouvelle en faveur de laquelle Dominici invoque les arguments suivants : 1° l'essor des hématies nucléées dans l'appareil circulatoire cesse chez les animaux vaccinés au moment exact où l'immunité s'installe; au moment où la mononucléose se substitue à la polynucléose ; — 2° certains états infectieux s'atténuent chez l'homme à la suite de poussées normoblastiques, etc.
Dans la plupart des cas, la moelle osseuse ne subit qu'une modification fonctionnelle et le retour à l'état normal est facile si l'individu survit; mais dans d'autres cas, des lésions médullaires apparaissent; elles sont dues à l'action de toxines trop puissantes, à l'embolie de microbes trop nombreux que la moelle ne peut plus détruire et qui prolifèrent : la congestion médullaire aboutit à l'hémorragie (myélite hémorragique de la variole) ; la dégénérescence, au lieu de frapper seulement les éléments les plus faibles et des cellules isolées, atteint de larges zones (myélite dégénérative et nécrosante du charbon); les polynucléaires, au lieu de rester disséminés, s'agminent, donnent à la moelle un aspect grisâtre ramolli, puis forment du pus (ostéomyélite suppuréei. L'ostéomyélite n'est, on le sait, que la localisation sur l'os et la moelle osseuse des microbes circulants; elle est la lésion la plus grave des réactions médullaires à l'infection. Le tissu osseux qui entoure cette moelle enflammée réagit suivant les modes habituels des tissus mésodermiques (Voy. p. 423). Le tissu conjonctif Similaire, irrité, proliféré à la suite d'une poussée aiguë, ou au cours d'une infection chronique ( tuberculose ï, aboutit à la sclérose. La moelle peut donc avoir à souffrir de l'infection qu'elle cherche à combattre. Son atteinte est constante dans les infections généralisées, elle peut revêtir toutes les formes, depuis la simple
congestion que rien ne traduit cliniquement jusqu'à l'ostéomyélite suppurée, en passant par les « douleurs de croissance ».
3U Intoxications. — Dans les intoxications par le phosphore, par l'arsenic, par le sublimé, par l'oxyde de carbone, par le plomb, etc., la réaction médullaire est fréquente et met en œuvre les mômes moyens défensifs qu'elle emploie contre l'infection. Dans beaucoup d'infections d'ailleurs, la moelle osseuse réagit à une intoxication : diphtérie, etc.; expérimentalement les toxines staphylococciques, la tuberculine provoquent la réaction médullaire. La moelle fabrique des leucocytes qui sécrètent - des substances antitoxiques. Son rôle antitoxique s'exerce contre tous les corps étrangers introduits dans l'organisme, vis-à-vis des sérums hétérogènes notamment, par exemple vis-à-vis du sérum de "cheval normal et surtout du sérum antidiphtérique : on sait que l'injection de sérum antidiphtérique au lapin provoque dans la moelle une réaction rouge normoblastique intense.
Retentissement des réactions médullaires sur le
tissu osseux. — Cette activation de la moelle osseuse, à la suite des infections et intoxications, retentit sur l'ostéogenèse : ostéopathies myélogènes (Marfan ; Léon Bernard). C'est qu'en effet, embryologiqucment, le même tissu donne, d'une part, la moelle osseuse; d'autre part, la cellule ostéoblaste. Par atrophie proliférative, la cellule médullaire peut devenir ostéoblaste; la cellule os téoblas tique irritée peut revenir à l'état indifférencié, manger l'os qu'elle avait fabriqué et se différencier en cellule mvéloïde.
Chez le bébé où les réactions médullaires sont si faciles et si vives, les infections et les intoxications les plus diverses, gastro-intestinale, pulmonaire ou cutanée, pyogène, tuberculeuse, hérédo-syphilitique (Parrot, Gaucher), peuvent amener une prolifération médullaire avec lésion osseuse constituant, le syndrome rachitique : comme l'a montré Marfan, la reaction osseuse qui, cliniquement, est au premier plan, est en réalité secondaire à la réaction du tissu hématopoïétique et commandée par elle. A toutes les phases du rachitisme, les lésions osseuses s'accompagnent de lésions médullaires parallèles et déterminantes. C'est surtout au début du rachitisme que se révèle l'importance de la participation médullaire par la suractivité anormale du tissu : elle porte essentiellement à ce moment sur les éléments cellulaires et se manifeste par la prolifération des normoblastes.
Chez l'enfant atteint d'ostéomyélite môme bénigne, l'infection de la moelle peut amener un accroissement exagéré dyssymétrique dans les os longs des membres.
:no tissu myki.oidk
Chez l'adolescent convalescent de lièvre typhoïde ou de loute autre grande infection, la moelle osseuse infectée on, tout au moins, intoxiquée, a été irritée H retentit sur l'ostéogenèse, d'où cet accroissement souvent si rapide des os longs que le derme cutané étiré se déchire et présente des vergetures.
Chez l'adulte, nombre de lésions osseuses cataloguées : rachitisme tardif, maladie osseuse de Paget, ostéoarthropathie hypertrop niante pneumique de Pierre Marie, rhumatisme goutteux, ostéopathies des dyspeptiques, nombre de « rhumatismes chroniques, doivent relever d'une réaction médullaire à une infection banale, tuberculeuse, syphilitique, à une intoxication exogène ou endogène, amenant secondairement des proliférations osseuses. Il semble en être de même pour les ostéopathies raréfiantes et pour l'ostéomalacie Léon Bernard .
On voit quels horizons nouveaux ouvre, en pathologie osseuse, l'étude générale des réactions de la moelle osseuse vis-à-vis des infections et des intoxications. A côté des affections sanguines myélogènes, on doit aujourd'hui faire une place aux a /frétions osseuses myélogènes Léon Bernard ; cette conception ouvre « un chapitre pathogénique nouveau : celui des altérations osseuses d'origine médullaire, celui des réactions médullaires à conséquences ostéopalhiques » Marfan .
FORMATIONS MYÉLOÏDES
La moelle osseuse chez l'individu normal ne représente pas le seul exemple de tissu myéloïde.
Chez l'adulte, sous l'influence de la digestion, la rate subit une réaction myéloïde, c'est-à-dire produit des cellules de la série myéloïde : hématies nucléées, myélocytes; mais cette réaction est peu intense. Les cordons folliculaires des ganglions lymphatiques produisent des éosinophiles.
Chez le f'i'tus et le nouveau-né, les ganglions lymphatiques, la rate, renferment du tissu mvéloïde.
Donc, à l'état physiologique, le tissu myéloïde n'est pas exclusivement localisé dans la moelle osseuse.
Sous l'influence de processus pathologiques multiples, le tissu myéoïde peut apparaître dans tous les organes hématopoiétiques, dans la rate, dans les ganglions, même dans le foie, dans le tissu cellulaire. Le tissu indifférencié des organes de structure lymphoïde (ganglion, rateï lu tissu d'un organe quelconque redevenu indifférencié sous l'influence de l'inflammation, peut subir la transformation myéloïde. Les diverses séries cellulaires de ce tissu myéloïde pathologique naissent aux dépens
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de cellules indifférenciées, suivant le mode histogénétique que nous avons longuement décrit à propos de la moelle rouge normale de l'enfant (Voir p. 326 et fig. 109).
Le tissu myéloïde est en effet une transformation spécialisée, uni» différenciation, une adaptation du tissu indifférencié mésodermique dans le sens de la production des globules rouges et des leucocytes polynucléaires. Sa signification générale, précisée par Dominici, nous explique son apparition pathologique : l'organisme en produit chaque fois qu'il a besoin de globules rouges, de leucocytes et des ferments sécrétés par ces cellules.
ANATOMIE MACROSCOPIQUE ET EXPLORATION CLIKIQUE
La rate occupe dans l'abdomen la partie gauche de l'étage supérieur sus-ombilical ou hypocondre gauche (fig. 117). Si Ton incise la paroi abdominale le long du rebord costal, on n'aperçoit tout d'abord que le bord antérieur aigu, souvent marqué d'incisures assez régulières, qui sont le reliquat de la lobulation ancestrale du viscère ; pour pénétrer dans la loge splénique, il faut refouler en dedans et vers la droite la grosse tubérosité de l'estomac et abaisser l'angle colique. On voit alors que la loge splénique est formée : en haut et en dehors, par la face inférieure concave de la coupole diaphragmatique ; en avant et en dedans, par la face postérieure de la grosse tubérosité stomacale ; en arrière et en bas, par le large bord supérieur du rein gauche, et plus en dedans, par la surrénale ; en bas et en avant, par l'angle colique attaché à la paroi par son repli péritonéal.
Dans cette loge, la rate, ovoïde, aplatie, a une direction oblique en bas, en avant, en dehors, parallèle à la direction des côtes. Elle est maintenue par des replis péritonéaux que l'on appelle ligaments spléniques ; ces ligaments dérivés du mésogastre postérieur s'attachent sur la rate au niveau du hile ; tout le reste du viscère est libre, recouvert par la séreuse péritonéale. Le ligament antérieur est la partie du méso-
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castre postétit'iir qui, partant du hile spiéniquc, s'insère le long «le la grande courbure do l'estomac, on l'appelle épi ploon gaslro-splénique; le ligament postérieur va du liile splénique a la queue du pancréas, en lias (ëpiploon pancrciilico-jplénique;, au diaphragme en haut (ligament phrcno-spléniquei ; à la partie inférieure du liile se détache un 'repli
F 3, loge -pWnii|iip. — E, f*t..mn Méat a droit*. — «, «I i-ajMulciurrriulï en deJan*.— /', coups de li qiwi» du pjncrfah rd, portion initial*. — e épiplnon du rrtlon dmrendant. — Ipc, titre formée pr \r rein ri la paroi foulai*. — D, diaplini(nir. —
qui Bit perd sur l'angle colique gauche cl que l'on nomme ligament sp lé no-colique ou ligament inférieur.
Ces replis péritunéaux laissent à la raie une mobilité assez grande : la rate est constamment en mouvement, l'inspiration l'abaisse et lu porte, un peu en avant; la distension des anses grêles et du colon l;i soulèvent en haut el en dehors; la dilatation de l'estomac la refoule en arrière. Celte mobilité peut s'exagérer, surtout dans les cas de spténomégalie. donnant le syndrome de la « rate mobile ■■.
Il faut détacher la raie pour mieux l'examiner fig. 118) : il suflit de couper les replis péritonéaux aulour du hile et de sectionner les gros vaisseaux de ce hile; il n'est pas rare que la queuedu pancréas, insinuée entre les replis péritonéaux, louche au parenchyme splénique. La rate détachée a une forme variable, parce qu'elle se moule sur les organes voisins, et difficile à comparer à une forme géométrique : elle est un ovoïde aplati, avec une face supéro-exlerno et postérieure convexe, une face interne subdivisée par une crête mousse en deux
Extrémité t*p.
Kig. 118. — Komie île In raie vue |>ar sn face interne, (l'iemi. d'n|iK'S Cunningiiam, ■R roirier-Gharpy.J
facettes : l'une antérieure légèrement concave répondant à l'estomac et présentant le hile, l'autre postérieure plus étroite, presque plane, reposant sur le rein; l'extrémité inférieure et antérieure de l'ovoïde, souvenl appelée base de la rate, est marquée de l'empreinte du côlon,
La rate est rouge, violacée, vineuse, brillante à sa surface parce quelle est recouverte par le péritoine. Son parenchyme est mou et friable, ce qui explique qu'une contusion abdominale puisse amener une rupture de la rate en l'appuyant sur la 10' ou 11* côle ou en l'écrasant sur les vertèbres.
Sa longueur est de 13 centimètres, sa largeur de 8 centimètres, son épaisseur de 3 centimètres à k centimètres.
Son poids oscille entre 180 et 200 grammes.
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La dissection du hile situé sur la face a n té ro- in terne gastrique montre que le hîle plus ou moins allonge a la même direction que l'axe splénique ; l'artère splénique s'y divise en 6 à 8 branches qui pénètrent dans le parenchyme; un même nombre de veines et de lymphatiques, quelques nerfs sont accolés à ces artères; il n'y a pas de ganglions lymphatiques dans le liile mais on découvre parfois des petites rates supplémentaires de la grosseur d'un pois ou d'une noix.
La rate normale cachée dans l'hypocondre gauche n'est ni palpable
Fie. lltf. — Topographie de 1 (l'i
ni perçu table, on peut en dessiner le contour par la phonendoscopie, et apprécier son volume par la radioscopie (lig. 119).
Sa face supéro-externe se projette sur le gril costal suivant un ovoïde appelé aire splénique. Elle est à cheval sur la 10e côte et son axe est parallèle à la 10e côte; elle occupe les 9e et 10* espaces intercostaux à leur partie interne, quelquefois le 8* espace lorsque son bord supérieur atteint la 8* cote. L'extrémité supérieure interne et postérieure répond à l'articulation de la 10" cote sur le rachis à 10 ou 20 millimètres de la vertèbre, il faut donc marquer ce point à 30 millimètres en dehors de l'apophyse épineuse, à 10 millimètres en dehors de l'apophyse transverse. L'extrémité inférieure externe et antérieure est à marquer à 13 centimètres du polo supérieur dans le 10e espace; avec
ces repères il est facile de dessiner sur la paroi l'ovoïde splénique. La ligne axillaire moyenne laisse en arrière d'elle la presque totalité de la rate normale. La percussion révélant de la matité sur la ligne axillaire moyenne indiquera donc une tuméfaction splénique ; la rate en s'hypertrophiant tend à descendre en avant, à déborder le rebord costal et prend deux directions principales : la ln- vers la fosse iliaque gauche (rate leucémique); la 2e vers l'ombilic (rate paludéenne).
Quelques-uns des rapports de la rate avec les organes de la loge splénique sont intéressants au point de vue pathologique.
La face supérieure postéro-ex terne, libre, revêtue du péritoine, si' moule sur la face inférieure du diaphragme dont la face supérieure forme le cul-de-sac pleural, le poumon descend dans le cul-de-sac pleural et recouvre en arrière les deux cinquièmes supérieurs de la rate. Ces rapports expliquent qu'une pneumonie, une pleurésie surtouL refoulent et abaissent la rate, qu'un abcès splénique primitif ou secondaire à un kyste hydatique adhère au diaphragme, détermine une pleurésie purulente, ou ulcère le poumon et se vide dans les bronches par vomi que.
La face antéro-interne ou gastrique, libre, revêtue de péritoine, se moule sur la grosse tubérosité : un ulcère, un, cancer peuvent provoquer des adhérences spléniques, envahir la rate; le fond d'un ulcère peut se creuser dans le parenchyme splénique.
Le hile peut être contigu au pancréas, d'où la propagation de processus pathologiques de la rate au pancréas et inversement.
La face postéro-in terne rénale revêtue de péritoine est séparée du rein par le feuillet péritonéal et la capsule rénale, d'où la rareté de l'envahissement du parenchyme splénique par des processus rénaux.
Enfin la base de la rate repose sur l'angle colique dont la paroi ulcérée peut servir à évacuer un abcès du pôle inférieur de la rate.
Sur une coupe passant par le hile, on voit que la rate est formée d'un parenchyme rougeâtre qu'enveloppe une capsule fibreuse (fig. 120 .
Cette enveloppe fibreuse est revêtue à l'extérieur par l'endothélium péritonéal si souvent atteint d'inflammation chronique (plaques chondroïdes, etc.), et que l'on ne peut disséquer; elle adhère fortement au parenchyme splénique sous-jacent, et grâce à sa minceur et à sa demitransparence, elle en laisse voir la couleur rouge violacée. La capsule fibreuse au niveau du hile entoure les vaisseaux et pénètre avec ceux-ci dans le parenchyme splénique : chaque artériole est accompagnée d'une veine el d'un ou deux lymphatiques, l'ensemble de ce paquet
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vasculaire est englobé dans une gai Malpighi ou mieux gaîne de Malpighi.
De ces gaines pcrivasculaires et de la face interne de la capsule se détachent de nombreuses trabécules conjonctives qui se divisent et subdivisent en cloisons, lames et lamelles entrecroisées et anastomosées en tous sens, délimitant descavilésou aréo/es de 1 a 5 millimètres appelées autrefois «cellules de la rate -> et communiquant toutes entre elles.
Une pulpe rougeâtre très vasculnrisée remplit
conjonctive dite capsule de
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Elle est tachetée de petits corpuscules arrondis gris blanchâtres de 0,3 a 0 mm. k : 1rs follicules oit cor-
ct puwvles île Malp-
ijlii appelés souvent pulpe blanche -pour les opposer à la pulpe rouge qui les cuveloppe [fig. 121 et 122!.Cescorpuseules séparés les uns des autres de 2 à 5 millimètres sont très nombreux, au nombre de 10 000 dans la totalité de la rate, d'après Sappey
Pulpe rouge et pulpe blanche sont richement vascularisées.
Les artères hilaires se divisent.et se subdivisent en artérioles pénicillées terminales, c'est-à-dire non anastomosées, ce qui explique la fréquence des infarctus spléniques (fig. 123). Les dernières artérioles donnent les unes des capillaires pour la pulpe rouge, les autres irriguent
rc a -
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Fig. 122. — Schéma de la texture de lu rate humaine, un peu modifié d'après Slôhr.
Artères et capillaires artériels en rouge. — Veines et voies veineuses en bleu. — ca, capsule. — tr, travée dépendant de la capsule. — r, rétirulum d'un corpuscule de Malpighi en continuité avec le réticulum de la pulpe. — o, artère centrale. — aj>e, artère pénicillée. — rca, réseau capillaire artériel d'un corpuscule de Malpighi. — cm, corpuscule de Malpighi. — gl, gaine lymphoïde périarlérielle. — v, veine contenue dans une travée. — rp, veine de la pulpe. — &v, sinus veineux de la rate, — a*, abouchement des capillaires artériels dans les sinus de la rate. — xx, Ouverture des sinus veineux à l'extrémité des capillaires artériels. — axer, Même ouverture au pourtour des follicules; les sinus veineux, pour plus de netteté, ont été un peu éloignés du follicule. La circonférence pointillée délimite une unité morphologique ou lobe élémentaire de la rate comprenant un corpuscule lymphoïde, une zone corticale pulpaire avec sinus veineux, une artère afférente centrale, une veine périhérique (Prenant).
la pulpe blanche. Il faut insister sur ce fait que les follicules de Malpighi sont accolés ou appendus aux artérioles, que l'artériole est le plus souvent engainée de pulpe blanche, le follicule n'étant qu'un renflement de cette gaine fig. 122 et 124;.
Les capillaires qui résultent de la ramification des artérioles termi-
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nales sont fins, étroits dans lu pulpe blanche, larges, irréguliers « pseudo-lacunaires » dans la pulpe rouge. Ils se jettent dans des lacunes on larges capillaires veineux, dont la paroi endothéliale est continue bien que trouée (le stomates.
Les veinules, qui font suite à ces capillaires étroit.* et large», se rassemblent en grosses veines qui rejoignent les artères dans les cloisons conjonctives et sortent au niveau du bile. Mo» que les arléiïoles sont « terminales », les veinules sont anastomosées. Les 8 a 10 veines du bile se réunissent en une grosse vei ne pancréalico - splénique qui va se jeter dans la veine porte apportant au foie le sang splénique de retour. C'est là une disposition analoinique capitale en pathologie.
Les lymphatiques iqrnienl un étroit réseau dans la pulpe rouge et confluent vers les arlérioles qui seraient entourées d'une gaine lymphatique. Ces lymphatiques se rassemblent en troncs vasculaires qui remontent vers le hile.
Cytologie. — Il importe
de préciser la cytologie de chacun de ces éléments : capsule et cloisons; pulpe blanche avec ses cordons périartériels et ses follicules de Malpighi; pulpe rouge avec ses capillaires ;ïig. 124).
Capsule et cloisons- — Le squelette conjonclif est formé de libres collagènes avec leurs cellules fiisiformcs entremêlées de librilles élastiques cl chez certains animaux de quelques libres musculaires lisses : on note quelques mononucléaires et quelques mastzellen.
Pulpe blanche ; cordons périartériels et leurs renflements OU follicules de Malpighi. — La gaine de pulpe blanche, qui entoure l'arlériole, est une infiltration de lymphocytes plus on moins dense, plus ou moins large, dans le périartère.
Les follicules de Malpighi avec leur arlériole centrale ou excentrique large de 30 à 50 jx, quelquefois davantage, ont la structure des follicules
Fus. Iï3. — Artères de la rote. Injection urlériellc il'une ru le iTngiieau. ltaili<ip;ru[ilii< Je Clmrpv.
du ganglion lymphatiques jVoy. p. 3041 et cette structure soulève les mêmes discussions. Ce sont des follicules sombres sur la raie au repos, des follicules à centre elair germinatif sur la rate en activité. L'arlêriole est située dans la partie sombre du follicule. Leur rcliculum ou tissu de soutien formé de fines fibrilles collagènes avec çà et là de rares cellules conjonctives s'attache sur l'arlêriole centrale et se confond avec les iibrilles de la pulpe rouge environnante.
Dans la zone sombre, les mailles étroites, que dessine ce rcliculum,
Tr.
Km. I2i. — Vue d'ensemble d'une parlic de In raie d'un lapin adulte,
FM, groupe de follicules île Malpighi montrant les sections transversales Je 4 irteriolw; * arté-
détentes, — C, capsule. — Tr, travée tabulaire. — ÇFÎr, cordon folliculaire transversal ou d'union
Entre la capsule et les lollicules, se montre la pulpe creutée île hjbu*9 entre lesquels apparaît une
forme entre les sinus sont les cordons île liillruth (dessin schématique, Oomiuicï),
contiennent des lymphocytes nombreux et de petits mononucléaires de transition ; les moyens et grands mononucléaires i macrophages contenant des lingibles Kôi-peri sont rares; la leucolyse intramacrophagique est peu marquée, sauf dans la rate active ; plus rares encore sont les plasmazellen, on peut noter quelques maslzellen.
Le centre clair a la structure du centre germinalif de Flemming : tl est formé de Mononucléaires basop/tilrs de taille variable; leur noyau arrondi « caractéristique « est centré de 2 ou 3 grosses granulations anguleuses unies par des fils chromaliniens aux petits grains épars dans le reste du noyau ; leur protoplasma, plus ou moins large, est basophile, comme granuleux; fréquemment ces mononucléaires sont en karyokinèse. Ces cellules germinalives de Flemming, lymphogonics de Kenda, mononucléaires bnsophiles de Dominici, sont des cellules indifférenciées susceptibles d'évoluer soit vers les mononucléaires lym-
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pliatiqucs sanguins [série lymphoïdci, soil vers lr myélocyle basophilc homogène de Doniinici i. série myéloïde).
De lins capillaires radiés partis de l'ariériole centrale sillonnent le follicule, cl communiquent nvec les larges capillaires de la pulpe rouge
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environnante. Les vaisseaux lymphatiques sont plus évidents à la périphérie des corpuscules et cheminent parallèlement a l'ariériole centrale.
Capillaires sanguins et 'lymphatiques sont à l'état presque virtuel dans la rate au repos.
A la périphérie du follicule de Malpighi, les librilles tassées du reticulum se condensent, et, en mente temps que les lymphatiques, contribuent a séparer le follicule de la pulpe rouge, mais il n'y a pas de véritable membrane : le reticulum de la pulpe blanche se continue avec le reticulum de la pulpe rouge et les cellules des follicules essaiment dans la pulpe rouge (Bezanconi. Lorsque la rate est en état d'activité le follicule tend a diffuser, ses bords sont mal délimités.
VA RATE
Le Mliriile de Malpighi cl les gain.-s Manches pérûrlt'rielles représentent flimc la parti"- Ivmpha tique de la rate.
Palpe ronge. — La pulpe ronge esl caractérisée par sa riche circulation el ses larges capillaires: aussi a-t-elle l'aspect de cordons roi--
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dons de Billrolh'. anastomosés, enlremelés de lacunes vasculaires, étroites à l'état do repos lig. 124 et 125).
Les cordons de Billrulh sont formés par un reticulum dont les mailles renferment des cellules nombreuses.
Le n'tifiilum est analogue à celui du ganglion lymplintique [fig. 127', il est d'origine cytogene el formé par les prolongements cellulaires anastomosés d'après les uns, d'origine librillaire suivant les antres; l'existence des fibrilles ne peut Ctre mise en doute, et de même que pour le ganglion lymphatique, on peut, grâce aux travaux hîslogénétiqucs de Dominici,
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Faire la synthèse des deux opinions iVoy. p.30'n. Sur les librilles et aux points d'entrecroisement, sont accolées des cellules conjonctives plus ou moins tuméfiées, capables de macrophagie,'en particulier de leucolyse.
Les cellules contenues dans ce reticulum appartiennent : sur la rate, au repos, à deux séries cellulaires, série lymphoïde et hématique ; sur la rate, en activité, à trois séries : série lymphoïde, série myéloîde, série hématique (voirhg. 109).
Tous ces éléments cellulaires sont irrégulièrement entremêlés %. 128et 129 .
1° Série lymphoïde.
— Lymphocytes et petits mononucléaires de transilion, surtout groupés au- .
tour des vaisseaux ; — ^ moyens mononucléaires, irrégulièrement disséminés, quelquefois en karyokinèse; — grands mononucléaires, dits cellules de la pulpe, dont plusieurs en état de macrophagie, contiennent des polynucléaires pyknosés ou des globules rouges et du pigment sanguin — rares rhoimuë"" ■ plasmocytes épars dans la sinu« vcin< pulpe, entourant parfois la pulpeun capillaire au nombre **• ""•" ">«"»• — *w, ccIIiIm mdotWlult» M lui* s
, . , en rfoissanlj dts -in m. — p. Ubrrs cirruliim Je !a pami
de 5 a 6. Jm jjnu». _ rp. librp» du rélirulum pulpiire coaliniin n«
2" Série myéloîde : ^1,^''""" ~ "' litmu* d' " """■ ("'lp"h myélocyles basophiles homogènes de Dominici épars et isolés, ou ngininés, de nombre très variable; — myélocyles neutrophiles; — myélocyles éosinophiles et polynucléaires éosinophiles; — mastzellen; — mégakaryoryles isolés ou groupés par 2 ou 3, disséminés dans toute la pulpe spléniquc, mais surtout abondants dans les régions sous-capsulaires, de taille très inégale. Ces mégakaryocyles sont de trois ordres : les uns ont un noyau bourgeonnant, un protoplasme abondant granuleux; les autres ont un noyau de plus en plus ramifié, un protoplasma distribué en deux zones, la première claire et étroite, la deuxième périphérique linement granu-
Ki' lieu lu in de la j)ul|«: splénique île les libres circulaires de la parni îles ?uï pe mnliniienl avec le relie ulum d
,V,**; d'autr*-* sont «semblables aux précédents, mais pourvus d'une ff'i*i*Mi* zone proloplasmique, pénphérique, vaeuolée. Leur protoplwfiz a un contour assez indécis et émet de minces prolongements qui
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(/', ♦', mI«*1%^* I*»"» rouit*-» «»u hom.ttios. — pi. plaquette*. — tnon, mononucléaires. — g. mon, Hi n»«! monumiol^ire ia no\au non pohtnorphe). — ncitl. myélooyle granuleux acidophile. — ba», m s t^lm \ t<> mi tmil»Mi\ Im*>»j»Ih1<\ — |*»/.v, «<■«/, pol\nucl«M»re> neutrophile. — poly, pol) nucléaire à |it>iiht ili.um» »lo kmhuIox neulrophilot — »»»'*;/, m«>'.*loM.i>te. — rinrm, normobla&les dont uo en 'Ihi'tnii «Miii'i\ «i »u»l mâoi»pl>.«i;o a\.uu pha^ocM? un grand nombre de globules rouge*. — c. jmi/. iu.iii>tphv«i>o« oImiiîv d«» l'umoiU ivsult.uil de la df>lruot»on de globule» rouges. — pig, imas |t»nmiM»l.uii» IiImv »«»i.^ «vllulo endt»lh»lnle de> *Mpi!iair*$. rtir** et déformée (x 730. Prenant, »r»|H<M uil«« |»hl|Mt.iltnN de |V«leie>,
*<* |wrdonl ilans li» tissu environnant. Les mêgakaryocytes sont capables <le maoro|>l\{tgn\
H* Stfrio h^matique. — Hématies normales éparses parmi lesmononueliMuvH; hématies micleees en nombre très variable, disséminées *,tni otdto i |MW)\ie toujours normoKsstos* quelquefois niégaloblastes.
M<M»w à ces cellules, on rencontre r.es *î< Iris de globules rouges et Je leurocMe* ijuo i,s menouuc'^v.res cr.clX-v:U et détruisent : les tin-
gible Kôrper, les amas pigmentai res intra-cellulaires, quelquefois extracellulaires, sont témoins de ces processus de leucolyse et d'hémolyse.
Capillaires sanguins de la pulpe rouge (fig. 130). — Les capillaires larges, pseudo-lacunaires, de la pulpe rouge s'opposent aux capillaires étroits et fins de la pulpe blanche (fig. 126).
Ces capillaires de la pulpe rouge très irréguliers de forme, creusés flans la pulpe, enchevêtrés avec les cordons de Billroth, ne sont pas de simples lacunes dans lesquelles viendraient déboucher les artérioles ; ce sont de véritables capillaires revêtus d'un endothélium non interrompu, prolongement de l'endothélium des artérioles et se continuant
MoM.
vUO
Fig. 129. — Pulpe spléniquc. Sta»les évolutifs de quelques éléments cellulaires.
.Mo. cl. Mononucléaires clairs, a et b de taille moyenne, e de grande taille.
d et e remplissant leur fonction de macrophage*. Leur protoplasma e<4 vacuolisé. d présentait dans une grande vacuole quelques granulations, les unes rouges, les autres bleuâtres et verdâtres, reliquat de la destruction d'un polynucléaire amphophile ou ordinaire ; e renferme des débris identiques et, de plus, une hématie en état de fonte.
PL Evolution des plasmocytes ou plasmazallen dans la rate du lapin saigné*.
Mot. Mononucléaires hasophiles de la rate du lapin saigné, transformés en myélocytes basophiles et en évolution. Dans les deux myélocytes basophiles situés à droite, les granulations neutrophiles et amphophiles font leur apparition. Le myélocyte. basophi le se transforme ainsi en myélocyte neutrophile. Ce myélocyte neutrophile est destiné lui-même à faire souche de polynucléaires neutrophiles (Dominici, d'après Kurlow, Ehrlich).
avec l'endothélium des veinules ; souvent cet endothélium est un plasmode, c'est-à-dire que les cellules endothéliales sont fusionnées, et peuvent se confondre avec les cellules du réticulum de la pulpe, pousser des pointes d'accroissement, détacher soit vers la pulpe, soit dans la cavité du vaisseau des cellules endothéliales qui deviennent des macrophages.
Mais si l'endothélium est ininterrompu, il semble présenter des ou-
HATE
Ycrturesou stomates entre les cellules cndolhéliales. Ces stomates sonlclles permanentes et fixes, ou transitoires, créées passagèrement par la diapédèse des cellules? Celte deuxième hypothèse semble plus vraisemblable. Ces stomates, faisant communiquer l'intérieur de la pulpe et l'intérieur des vaisseaux, permettent un échange facile des éléments dans les deux sens.
Ces stomates n'existeraient pas seulement sur les capillaires, mais
i. — Capillaires de la pulpe splénique. (Ikiui
rJon de Billroth CB, les contour* de trois sinus ont i S. La |uroi de chirun d'eux est forn
encore sur les dernières ramifications artérielles et sur tes parois des veinules naissantes.
Ce réseau capillaire sanguin lacunaire, spécial à la pulpe rouge de la raie, est loul à fait comparable au système des sinus lymphatiques des ganglions; mais, alors que dans ce dernier circule la lymphe, dans le réseau splénique circule du sang rouge.
Comparaison de la rate au repos et de la rate en activité. — La raie active (par exemple en période de digestion) diffère
ANVrOMIE MICROSCOPIQUE. 35;
de la rate à l'état de repos (par exemple à 1 état de jeûncî, 'C. Ciaccio et B. Pîzzinî).
Macroscopiquement la rate an repos est petite, pâle, à bords aigus, revêtue d'une capsule plissée rugueuse; la rnte active est tuméfiée, tendue, rouge, à bords arrondis.
Microscopiquementje slroma de la rate a 1 Y lai de repos a des cellules peu visibles; dans la rate active, les cellules conjonctives du rélicultim sont élargies, leur proloplasma est nettement visible, elles
Fie. 131. — Yttiliiii-au situt! ù ]>\lri%iiifi ]Miin1e d'un cordon lullieiilairo. A droite sa paroi se dissocie. Jeux cellules conjonctive* m séparent pour se rnnlinuer dans les travée» du rétîculum d'un cordon de Hillnitli adjacent. Ce dessin est destiné spécialement à montrer les différence» séparant les ltiiihIs mononucléaire» basolihiles (Piikéidorjtva de Darier) des |ilasmazellcn, mni§ de plasma/ellcn jeunes. (Uominii'i.) ilo.b. MonorturUaii-r baiapMtc. ISoviu vi'-irulpui, (triai), clair. ali>rnre un étal rudi me n taire
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prennent souvent l'aspect de gros macrophages et, encore attachées aux fibrilles, elles englobent des débris de. leucocytes ou d'hématies. — Dans la rate au repos, les follicules de Malpighi sont petits, sombres, bien limités, avec capillaires virtuels et circulation réduite; dans la rate active les corpuscules sont gros, pourvus d'un centre clair, ils sont diffus, mal délimités, richement irrigués de capillaires congestionnés. — Dans la rate au repos, le réticulum de la pulpe rouge semble inerte; les hématies nucléées, les polynucléaires sont rares; les mégakaryocytes sont exceptionnels et petits; en un mot la réaction myéloïde manque ou est très pru marquée ; les vaisseaux sont étroits ; la leucopoïèse et l'hématopoïése, la leucolyse et l'hémolyse sont torpides. Au contraire dans la rate active, la pulpe rouge prolifère, le réticulum est tuméfié en activité macrophagique, les mononucléaires se multiplient, les cellules myéloïdrs apparaissent : myélocytes et polynucléaires, hématies nucléées, mégakarvocytes; les vaisseaux sont dilatés, les capillaires sanguins sont bourrés d'hématies et de polynucléaires; l'endothélium est tuméfié comme dans les processus inflammatoires, le noyau des cellules endothéliales grossit, leur protoplasma s'élargit, devient finement granuleux; ces cellules endothéliales peuvent se détacher et devenir macrophages. Les capillaires lymphatiques renferment de nombreux lymphocytes. La leucopoïèse et l'hématopoïése sont au maximum, la leucolyse et l'hémolyse sont actives.
De l'étude histologique ressort avec netteté que la rate est un organe hématopoïétique combinant les deux tissus : lymphoïde (follicules) et myéloïde pulpe rouge active: ; elle est donc capable de produire des mononucléaires de la si*rie lymphatique, des globules rouges, des polynucléaires avec leurs ferments de la série myélogène. En même temps qu'elle produit des cellules neuves, la rate détruit les cellules vieillies ileucolvse et hémolyse}.
La physiologie de la rate, sauf en ce qui concerne l'hématopoïése, est encore assez mal connue ou tout au moins discutée ; la rate semble pourtant avoir à l'état normal un rôle utile dans la nutrition générale, dans la digestion, dans la régulation de la circulation abdominale. Mais les splénectomies ont mis hors de doute que la rate n'est pas indispensable à la vie : la splénectomie n'entrave pas la grossesse et n'arrête pas le développement du fœtus; les hommes spléneclomisés, les animaux dératés vivent et croissent sans présenter aucun trouble, sans doute
parce que l'hypertrophie des autres tissus hématopoïétiques compense l'ablation de la rate. En effet, Dominici a montré qu'après l'ablation de la rate il se produisait « une multiplication très appréciable des macrophages dans tout le tissu lymphoïde ».
La fonction la plus manifeste de la rate, prouvée par l'histologie, est Y hêmatopoïèse : la pulpe rouge et surtout les follicules de Malpighi fabriquent des mononucléaires lymphatiques sanguins, la pulpe rouge active produit des polynucléaires et des hématies suivant le processus histogénétique décrit à la moelle osseuse vYoy. p. 326 i. A ces cellules sont attachés des ferments complexes : ferment lipasique des mononucléaires, ferment protéolytique des polynucléaires, etc. En môme temps la rate épure la lymphe et le sang de leurs déchets, elle macrophage les débris cellulaires, elle détruit les globules rouges sénescents et emmagasine leur fer pour fabriquer de nouvelles hématies. C'est par cette fonction leucopoïétique et hématopoïétiquc que la rate est appelée à jouer un rôle important dans les infections et intoxications, dans les anémies.
Le rôle de. la rate dans la nutrition générale est discutable et secondaire : on a attribué à la rate une fonction uropoïétique. Plus que les autres tissus, la rate semble pouvoir fabriquer de l'urée et de l'acide urique ; en effet, le tissu splénique contient plus d'urée que le sang et Horbaczewski, plongeant des fragments de rate fraîche dans du sang frais, a obtenu des quantités notables d'acide urique. Mais tous les tissus de l'organisme produisent de l'urée et de l'acide urique. La fabrication d'acide urique est ici particulièrement intense, elle résulte de l'activité leucopoïétique et leucocytique de la rate : toute destruction de leucocytes s'accompagne en effet de production d'acide urique.
Le rôle de la rate dans la digestion n'est pas douteux. La rate se tuméfie et s'hyperémie pendant la digestion, atteignant son maximum cinq à six heures après le repas. Histologiquement, elle passe de l'état de repos a l'état d'activité avec apparition de tissu myéloïde. Physiologiquement, son rôle apparaît par la diminution du pouvoir protéolytique du suc pancréatique chez les chiens splénectomisés (Schiff). La rate ne fournit pas au pancréas les matériaux nécessaires à la fabrication de la trypsine, mais élabore pendant la digestion, et verse dans le courant sanguin une substance capable de transformer le trypsinogène inactif de la sécrétion pancréatique en trypsine active. Ces faits ont reçu une application thérapeutique, car chez les dyspeptiques on a ordonné l'opothérapie splénique pour stimuler la digestion et aviver la faim. Quelle est cette substance activante sécrétée par la rate? C'est un ferment leucocvtaire. En effet, les leucocvtes contiennent une substance
analogue a Tenlérokinase de Pawlow et rapable d'arliver le Irypsinogène. Mai» relie substance activante est-elle secivtée par les leucoevles
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leuse; d'autres sont semblables aux précédents, mais pourvus d'une troisième zone protoplasmique, périphérique, vacuolée. Leur protoplasma a un contour.assez indécis et émet de minces prolongements qui
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Fig. 1*28. — Pulpe splénique; éléments libres de la raie obtenus
par frottis.
gl, r, globules rouges ou hématies. — pi, plaquettes. — mon, mononucléaires. — g. mon, grand mononucléaire (à noyau non polymorphe). — acid, myélocjte granuleux acidophile. — bas, myélocyte granuleux basophile. — poly, neut, polynucléaires neutrophile. — poly, pohnucléaire à peine chargé o> granules neutrophiles. — nieg, mégaloblaste. — nnrm, normoblasU»s dont un en division. — macr, grand macrophage ayant phagocyté un grand nombre de globules rouge*. — c, pig, macrophages chargé de pigment résultant de la destruction «le globules rouges. — pig, amas pigmentaire libre, end, cellule endothéliale des capillaire», étirée et déformée (x 730, Prenant, d'après une préparation de Béclere).
se perdent dans le tissu environnant. Les mégakaryocytes sont capables de macrophagie.
3° Série hématique. — Hématies normales éparses parmi les mononucléaires; — hématies nucléées en nombre très variable, disséminées sans ordre : presque toujours normoblastes, quelquefois mégaloblastes.
Mêlés à ces cellules, on rencontre des débris de globules rouges et de leucocytes que les mononucléaires englobent et détruisent : les tin-
gible Kôrper, les amas pigmentaires intra-cellulaires, quelquefois extracellulaires, sont témoins de ces processus de leucolyse et d'hémolyse.
Capillaires sanguins de la pulpe rouge (fig. 130). — Les capillaires larges, pseudo-lacunaires, de la pulpe rouge s'opposent aux capillaires étroits et fins de la pulpe blanche (fig. 126>.
Ces capillaires de la pulpe rouge très irréguliers de forme, creusés dans la pulpe, enchevêtrés avec les cordons de Billroth, ne sont pas de simples lacunes dans lesquelles viendraient déboucher les artérioles ; ce sont de véritables capillaires revenus d'un endothélium non interrompu, prolongement de l'endolkélium des artérioles et se continuant
Moul.
Mgb.
Fig. 129. — Pulpe splénique. Stades évolutifs de quelques éléments cellulaires.
Mo. cl. Mononucléaires clairs, a et b de taille moyenne, c «Je grande taille.
d et e remplissant leur fonction de macrophages. Leur protoplasma est vacuolisé. ri présentait dans une grande vacuole quelques granulations, les une* rouge*, les autres bleuâtres et verdàtres, reliquat de la destruction d'un polynucléaire amphopliiie ou ordinaire ; e renferme des débris identiques et, de plus, une hématie en état de fonte.
PL Evolution des plasmocytea ou plasma/a lien dans la rate du lapin saigné1.
Mgb. Mononucléaires basophiles de la rate du lapin saigné, transformés en myéloeytes basophiles et en évolution. Dans les deux myélocytes basophiles situés à droite, les granulations neutrophiles et amphophiles font leur apparition. Le myélocyte basophilese transforme ainsi en myélocyte neutrophile. Ce myélocyte neutrophile est destiné lui-même à faire souche de polynucléaires neutrophiles (Dominici, d'après Kurlow, Ehrlich).
avec l'endothélium des veinules ; souvent cet endothélium est un plasmode, c'est-à-dire que les cellules endothéliales sont fusionnées, et peuvent se confondre avec les cellules du réticulum de la pulpe, pousser des pointes d'accroissement, détacher soit vers la pulpe, soit dans la cavité du vaisseau des cellules endothéliales qui deviennent des macrophages.
Mais si rendothélium est ininterrompu, il semble présenter des ou-
verluresou stomates entre les cellules endothélialcs. Ces stomates sonlclles permanentes et fixes, ou transitoires, créées passagèrement par la diapédèse des cellules? Cette deuxième hypothèse semble plus vraisemblable. Ces stomates, faisant communiquer l'intérieur de la pulpe et l'intérieur des vaisseaux, permet lent un échange facile des éléments dans les deux sens.
Ces stomates n'existeraient pas seulement sur les capillaires, mais
Fie. 130. — Capillaires de la pulpe spléoique. (Duini
iui S, et rordon de BUlroth CB, les c oatours de Irois sinus on! i uliire dans l'épaisseur de laquelle ert inclus le noyau llnemen
déni hémalies. Dans ce cardon d« Uillrolh an voit les no va m piles de lii ou sept macrophages 111 repos; l'un d'enlre eui est cependant enlouré de lingible-Kôper Ik. On y «oit quelques lynphoeites, de" hématies, des mononucléaires basophiles, etc. Lue travée d'union entre lesdeui sinus voi-
encore sur les dernières ramifications artérielles el sur les parois des veinules naissantes.
Ce réseau capillaire sanguin lacunaire, spécial a la pulpe rouge de la rate, est tout à fait comparable au système des sinus lymphatiques des ganglions; mais, alors que dans ce dernier circule la lymphe, dans le réseau splénique circule du sang ronge.
Comparaison de la rate au repos et de la rate en activité. — La rate active 'par exemple en période de digestionl diffère
de la rate a l'état de repos (par exemple a l'état de je A ne , iC. Ciaccio et B. Pimni|.
Macroscopiqnement la rate au repos est petite, pile, ù bords aigus, revêtue d'une capsule plissée rugueuse; la raie active est tuméfiée, tendue, ronge, à bords arrondis.
Micruscopiquemenlje slnuna de la rate à l'étal de repos a des cellules peu visibles; dans la rate active, les cellule* conjonctives du réliciilum sont élargies, leur protoplasma esl nettement visible, elles
Fie. 131. — Vaisseau situé a IVvIr^nif pointe d'un cnrJmi Mlirulaire. A droite su parut ne dinsorie, deux cellules riinjiinrlives se séparent |>mir se continuer daim le» Iravéesdu rélit-ulum d'un rordon de llillrulli adjarenl. Ci' dessin est de>tin> s|ircialcnienl à montrer les différences sê|.nrn.nl les prand* muni mue lirai res Imsiiphilcs (PoltcidoetteB de Darier} des plasmazellcn. mais de plamuazellcii jeunes, (boaiînki.)
Ilo.b. MorumucHairr batopMIt. N»>iu lésiruleul, triauil, rllir. »ti-»IIC" nu iUt ruilimenlaire J-B (trnnirks i-lji-imialiniem |>rrimi< ]-jnti. Bordure |>l»ti>(il*BniiigiiF pr.ijH.rLinailell.Tn* ni étroite,
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ri» du noyau. L'ae aréole rlaire »>ir.im en Binerai le noyau da rorp-i -ut un •■■'•If-. A remarquer
fait que lesgrowwii granulation» |>éri|>l>ériqiipi nucléaires du noyau iIf b pli«ma/rllr ne se monlrenl que ilaat lea raton ret élément rit irril-. l'an» ce II» prép.iraiiuo, un a ili'.mué i droite une pla*inawlle vuiline des précédentes et rommoltcanL ■ ullrir ce caractère *[i-Vi;i] île «un noyau, l'.'nt là la transition vers la plmuiKlIe telle que l'a ilérril* t'nn qui n'a vu que le* forme* île re* relltilra
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prennent souvent l'aspect de gros macrophages et, encore attachées aux fibrilles, elles englobent des débris de. leucocytes ou d'hématies. — Dans la rate au repos, les follicules de Malpighi sont petits, sombres , bien limités, avec capillaires virtuels et circulation réduite; dans la rate active les corpuscules sont gros, pourvus d'un centre clair, ils sont diffus, mal délimités, richement irrigués de capillaires congestionnés. — Dans la rate au repos, le réticulum de la pulpe rouge semble inerte; les hématies nucléées, les polynucléaires sont rares; les mégakaryocytes sont exceptionnels et petits; en un mot la réaction myéloïde manque ou est 1res peu marquée; les vaisseaux sont étroits ; la leucopoïèsc et l'hématopoïèse, la leucolyse et l'hémolyse sont torpides. Au contraire dans la rate active, la pulpe rouge prolifère, le réticulum est tuméfié en activité macrophagique, les mononucléaires se multiplient, les cellules myéloïdes apparaissent : myélocytes et polynucléaires, hématies nucléées, mégakaryocytes; les vaisseaux sont dilatés, les capillaires sanguins sont bourrés d'hématies et de polynucléaires; l'endothélium est tuméfié comme dans les processus inflammatoires, le noyau des cellules endothéliales grossit, leur protoplasma s'élargit, devient finement granuleux; ces cellules endothéliales peuvent se détacher et devenir macrophages. Les capillaires lymphatiques renferment de nombreux lymphocytes. La leucopoïèsc et l'hématopoïèse sont au maximum, la leucolvse et Thémolvse sont actives.
De l'étude histologique ressort avec netteté que la rate est un organe hématopoïétique combinant les deux tissus : lymphoïde (follicules) et myéloïde pulpe rouge active;; elle est donc capable de produire des mononucléaires de la série lymphatique, des globules rouges, des polynucléaires avec leurs ferments de la série myélogène. En môme temps qu'elle produit des cellules neuves, la rate détruit les cellules vieillies i leucolvse et hémolvse).
La physiologie de la rate, sauf en ce qui concerne l'hématopoïèse, est encore assez mal connue ou tout au moins discutée ; la rate semble pourtant avoir à l'état normal un rôle utile dans la nutrition générale, dans la digestion, dans la régulation de la circulation cibdominale. Mais les splénectomies ont mis hors de doute que la rate n'est pas indispensable à la vie : la splénectomie n'entrave pas la grossesse et n'arrête pas le développement du fœtus; les hommes splénectomisés, les animaux dératés vivent et croissent sans présenter aucun trouble, sans doute
parce que l'hypertrophie des autres tissus hématopoïétiques compense l'ablation de la rate. En effet, Dominici a montré qu'après l'ablation de la rate il se produisait « une multiplication très appréciable des macrophages dans tout le tissu lymphoïde ».
La fonction la plus manifeste de la rate, prouvée par l'histologie, est Yhématopoïèse : la pulpe rouge et surtout les follicules de Malpighi fabriquent des mononucléaires lymphatiques sanguins, la pulpe rouge active produit des polynucléaires et des hématies suivant le processus histogénétique décrit à la moelle osseuse Yoy. p. 326". A ces cellules sont attachés des ferments complexes : ferment lipasique des mononucléaires, ferment protéolytique des polynucléaires, etc. En môme temps la rate épure la lymphe et le sang de leurs déchets, elle macrophage les débris cellulaires, elle détruit les globules rouges sénescents et emmagasine leur fer pour fabriquer de nouvelles hématies. C'est par celte fonction leucopoïétique et hématopoïétique que la rate est appelée à jouer un rôle important dans les infections et intoxications, dans les anémies.
Le rôle de la rate dans la nutrition générale est discutable et secondaire : on a attribué à la rate une fonction uropoïétique. Plus que les autres tissus, la rate semble pouvoir fabriquer de l'urée et de l'acide urique; en effet, le tissu splénique contient plus d'urée que le sang et Horbaczewski, plongeant des fragments de rate fraîche dans du sang frais, a obtenu des quantités notables d'acide urique. Mais tous les tissus de l'organisme produisent de l'urée et de l'acide urique. La fabrication d'acide urique est ici particulièrement intense, elle résulte de l'activité leucopoïétique et leucocy tique de la rate : toute destruction de leucocytes s'accompagne en effet de production d'acide urique.
Le rôle de la rate dans la digestion n'est pas douteux. La rate se tuméfie et s'hyperémie pendant la digestion, atteignant son maximum cinq à six heures après le repas. Histologiquement, elle passe de l'état de repos a l'état d'activité avec apparition de tissu myéloïde. Physiologiquement, son rôle apparaît par la diminution du pouvoir protéolytique du suc pancréatique chez les chiens splénectomisés (Schiff). La rate ne fournit pas au pancréas les matériaux nécessaires à la fabrication de la trypsine, mais élabore pendant la digestion, et verse dans le courant sanguin une substance capable de transformer le trypsinogène inactif de la sécrétion pancréatique en trypsine active. Ces faits ont reçu une application thérapeutique, car chez les dyspeptiques on a ordonné Topothérapie splénique pour stimuler la digestion et aviver la faim. Quelle est cette substance activante sécrétée par la rate? C'est un ferment leucocvtaire. En effet, les leucocvtes contiennent une substance
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analogue à lVntérokiiiasc de Pawlow et capable d'activer le ti-j-psiim-
gene. Mais celte substance activante est-elle secn'tt'-e par les leucocytes
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Le follicule de Malpighi et les gaines blanches péri a r lé ri elles représentent donc la partie lymphatique de la rate.
Palpe rouge. — La pulpe rouge esl caractérisée par sa riche circulation el ses larges capillaires; aussi a-l-elle l'aspect de roi-dons iroi-
nar un cordon de Billrol'i ou lissu lacunaire Je la |iulpe; sur une partie de son étendue, il lui e*l oontigu en haut et ;1 droite.
Al. Arlêriole lermimle allant ilu follicule dan* la pulpe. Flic est rerouuai swble à ses grandes cellules endothéliales. Elle sert il'aie a un cordon folliculaire terminal CFl. Celui-ci est reconnais-
rulaire. A sa Urrain;n~in !■■« rr-llitlr-i cc.l.itli.dialc- .1.' l'.irlere -: .IU~.drju el le U.MI ,.!„ corJon folliculaire ne pcuL être ,i]IIVi -nr ■„' Je relui des cordons de Billrolh. Ce coMon follieulair* de terminaison émanant d'un coqiu.-iuli: de Malpighi, forme, aiec la portion de pulpe contiguê dont la
dons de BUlrolIt) anastomosés, entremêlés de lacunes vasculaires, étroites a l'état de repos ifig. 12k et 1251.
Les cordons de Billroth sont formés par un reticulum dont les mailles renferment des cellules nombreuses.
Le reticulum est analogue à celui du ganglion lymphatique [fig. 1871, il esl d'origine cylogène el formé par les prolongements cellulaires anastomosés d'après les uns, d'origine fibrillaire suivant les autres ; l'existence des fibrilles ne peut être mise en doute, et de même que pour le ganglion lymphatique, on peul, grâce aux travaux histogénéliques de Dominici,
faire la synthèse des deux opinions (Voy. p. 30V. Sur les fibrilles et aux points d'entrecroisement, sont accolées des cellules conjonctives plus ou moins tuméfiées, capables de macrophagic,Vn particulier de leucolyse.
Les cellules contenues dans ce reticulum appartiennent : sur la rate, au repos, à deux séries cellulaires, série lymphoïde et hématique ; sur la rate, en activité, à trois séries : série lymphoïde, série myéloïde, série hématique [voir iig. 109).
Tous ces éléments cellulaires sont irrégulièrement entremêlés (Iig. 128 et 129.1.
1* Série lymphoïde.
— Lvmphocytes et petits mononucléaires de transition, surtout groupés au- A tour des vaisseaux ; — A moyens mononucléaires, irrégulièrement disséminés, quelquefois en karyokinèse; — grands mononucléaires, dits cellules df la pulpe, dont plusieurs en état de macrophagie, contiennent des polynucléaires pyknosés ou des globules rouges et du pig-
ment sanguin - rares niori,nifi ; lc, m,^ ,,r,„l8,lf,.,l(|e ,', ^ Jes plasmocyles épars dans la gimm veineut «<• r -ntînu<-nt but le relie ulum d pulpe, entourant parfois |B PulI*un capillaire au nombre »». ""»* *«**— - r<^- ""a** •"•■">jMl«l«" («Uni"
de 5 à 6. dn i\am. — rp, BLi». do rrticj.uan palpiin eoitiiin iïw
2° Série myéloide : J",,^"1™- ~ * tlh°"'u de '" ^'^ ib',p*' myélocytes basophiles homogènes de Dominici épars et isolés, ou agniinés, de nombre très variable; — myélocytes neulrophiles; — myélocytes éosinophiles et polynncléaires éosinophiles ; — maslzullcn; — mégakaryocyti's isolés ou groupés par 2 ou 3, disséminés dans loule la pulpe splénique, mais surtout abondants dans les régions sous-rapsulaires, de taille très inégale. Ces mégakaryoc)'tes sont de trois ordres : les uns ont un noyau bourgeonnant, un proloplasma abondant granuleux; les autres ont un noyau de plus en plus ramifié, un proloplasma distribué en deux zones, U première claire et étroite, la deuxième périphérique finement granu-
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leuse; d'autres sont semblables aux précédents, mais pourvus d'une troisième zone protoplasmique, périphérique, vacuolée. Leur protoplasma a un contour.assez indécis et émet de minces prolongements qui
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Fig. 128. — Pulpe splénique; éléments libres de la raie obtenus
par frottis.
gl, r, globules rouges ou hématies. — pi, plaquettes. — mon, mononucléaires. — g. mon, grand mononucléaire (à noyau non polymorphe). — acid, myélocyte granuleux acidophile. — bat, myélocyte granuleux basophile. — poly, neut, polynucléaire» neutrophile. —poly, polynucléaire à peine chargé de granule* neutrophiles. — mpj, mégaloblaste. — norm, normoblastes dont un en division. — marr, grand macrophage ayant phagocyté un grand nombre de globules rouges. — c, pig, macrophages chargé de pigment résultant de la destruction de globules rouges. — pig, amas pigmenlaire libre, end, cellule endothéliale des capillaires, étirée et déformée (x 750, Prenant, d'après une préparation de Bérlère).
se perdent dans le tissu environnant. Les mégakaryoeytes sont capables de macrophagie.
3° Série hématique. — Hématies normales éparses parmi les mononucléaires; — hématies nucléées en nombre très variable, disséminées sans ordre : presque toujours normoblastes, quelquefois mégaloblastes.
Mêlés à ces cellules, on rencontre des débris de globules rouges et de leucocytes que les mononucléaires englobent et détruisent : les tin-
gible Kôrper, les amas pigmentaires intra-cellulaires, quelquefois extracellulaires, sont témoins de ces processus de leucolyse et d'hémolyse.
Capillaires sanguins de la pulpe rouge (fig. 130). — Les capillaires larges, pseudo-lacunaires, de la pulpe rouge s'opposent aux capillaires étroits et lins de la pulpe blanche (fig. 126i.
Ces capillaires de la pulpe rouge très irréguliers de forme, creusés dans la pulpe, enchevêtrés avec les cordons de Billroth, ne sont pas de simples lacunes dans lesquelles viendraient déboucher les artérioles; ce sont de véritables capillaires revôtus d'un endothélium non interrompu, prolongement de l'endothélium des artérioles et se continuant
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Fig. 129. — Pulpe gpléniquc. SUules évolutifs de quelques éléments cellulaires.
Mo. cl. Mononucléaires clairs, a et b de taille moyenne, c de grande taille.
d et e remplissant leur fonction de macrophages. Leur protoplasma est vacuolisé. d présentait dans a ne grande vacuole quelques granulations, les unes rouget, les autres bleuâtres et verdâtres, reliquat de la destruction d'un polynucléaire amphophile ou ordinaire ; e renferme des débris identiques et, de plus, une hématie en état de fonte.
PI. Evolution des plasmocytes ou plasmazallen dans la rate du lapin saigné*.
Mgb. Mononucléaires basophiles de la rate du lapin saigné, transformés en myélocytes hasophiles et en évolution. Dans les deux myélocytes basophiles »itués à droite, les granulations neutrophiles et amphophiles font leur apparition. Le myéloryte basophile se transforme ainsi en myélocyte neutrophile. Ce myéloryte neutrophile est destiné lui-même à faire souche de polynucléaires neutrophiles (Dominici, d'après Kurlow, Ehrlich).
avec rendothélium des veinules ; souvent cet endothélium est un plasmode, c'est-à-dire que les cellules endothéliales sont fusionnées, et peuvent se confondre avec les cellules du réticulum de la pulpe, pousser des pointes d'accroissement, détacher soit vers la pulpe, soit dans la cavité du vaisseau des cellules endothéliales qui deviennent des macrophages.
Mais si rendothélium est ininterrompu, il semble présenter des ou-
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verturesou stomates entre les cellules endolhéliales. Ces stomates sontelles permanentes et fixes, ou transitoires, créées passagèrement par la diapédèse des cellules? Celte deuxième hypothèse semble plus vraisemblable. Ces stomates, faisant communiquer l'intérieur de la pulpe «t l'intérieur des vaisseaux, permettent un échange facile des éléments dans les deux sens.
Ces stomates n'existeraient pas seulement sur les capillaires, mais
du tissu lacunaire CB. Cordon de
a. pulpe splénique. (Dotninici.) aroi île chacun d'oui e«i formée d'une h
ri» de gangue granuleuse. F.n haut, une Fcnle le traverse f ; elle renferme rdon de Billroth on voit les noyiui pâles de sii ou sept macrophages au il cependant entouré de lingible-KSper ik. On ; mil quelques lymphononueléaires basophiles, elc. Une travée d'union entre lea deui sinus voi- Loyaui des macrophages au repos ont une taille colossale.
encore sur les dernières ramifications artérielles et sur les parois des veinules naissantes.
Ce réseau capillaire sanguin lacunaire, spécial à la pulpe rouge de la raie, est tout à fait comparable au système des sinus lymphatiques des ganglions; mais, alors que dans ce dernier circule la lymphe, dans le réseau splénique circule du sang rouge.
Comparaison de la rate au repos et de la rate en activité. — La rate active (par exemple en période de digestion I diffère
ANATOHIE MICRQSCOIIQL'E. 3i;
de la rate a l'élat de repos ipar exemple à l'élat de jeune', C. Ciaecio el B. Pizzinii.
Marroscopkpiemenl la raie au repus esl petite, pâle, à bords aigus, revêtue d'une capsule plissée rugueuse; la raie aetîve est Inméfiée, tendue, rouge, à bords arrondis.
Microscopique inenUe stroiua de 1* rate à létal de repos a des cellules peu visibles; dans la rate arrive, les rellules conjonctives du rélicnïiim sont élargies, leur protoplasma esl nettement visible, elles
_pi.
Fio. 131. — Yiiisseau «ilué il l>\lrtli]H! |wiinlr? d'un cordon r<illii-ulnin'. A droite sa paroi se dissocie, dru* rellules conjonctives se si-parent (mur *c rmilimicr dan* le travéesdu riHirulum d'un cordon do ISilIrulli adjacent. Ce dessin est destin''1 s|iécial cme ni i inonlrcr les ililTcrenres Br|iarant 1rs grands rai innnurloa ires tiasoohiles (hihcidorilea de Itaricr) des |>laswazHlcn. mais de |>1 «sonne lien jeune'-. [Don.inici.)'
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prennent souvent l'aspect de gros macrophages et, encore attachées aux fibrilles, elles englobent des débris de. leucocytes ou d'hématies. — Dans la rate au repos, les follicules de Malpighi sont petits, sombres, bien limités, avec capillaires virtuels et circulation réduite; dans la rate active les corpuscules sont gros, pourvus d'un centre clair, ils sont diffus, mal délimités, richement irrigués de capillaires congestionnés. — Dans la rate au repos, le réticulum de la pulpe rouge semble inerte; les hématies nucléées, les polynucléaires sont rares; les inégakaryocytes sont exceptionnels et petits; en un mot la réaction myéloïde manque ou est très peu marquée; les vaisseaux sont étroits ; la leucopoïèsc et l'hématopoïèse, la leucolyse et l'hémolyse sont torpides. Au contraire dans la rate active, la pulpe rouge prolifère, le réticulum est tuméfié en activité macrophagique, les mononucléaires se multiplient, les cellules myéloïdes apparaissent : myélocytes et polynucléaires, hématies nucléées, inégakaryocytes; les vaisseaux sont dilatés, les capillaires sanguins sont bourrés d'hématies et de polynucléaires; l'endothélium est tuméfié comme dans les processus inflammatoires, le noyau des cellules endothéliales grossit, leur protoplasma s'élargit, devient finement granuleux; ces cellules endothéliales peuvent se détacher et devenir macrophages. Les capillaires lymphatiques renferment de nombreux lymphocytes. La leucopoïèsc et l'hématopoïèse sont au maximum, la leucolyse et l'hémolyse sont actives.
De l'élude hislologique ressort avec netteté que la rate est un organe hématopoïétique combinant les deux tissus : lymphoïde [follicules! et myéloïde i pulpe rouge active ï ; elle est donc capable de produire des mononucléaires de la série lymphatique, des globules rouges, des polynucléaires avec leurs ferments de la série myélogène. En môme temps qu'elle produit des cellules neuves, la rate détruit les cellules vieillies Jeucolvse et hémolyse).
La physiologie de la rate, sauf en ce qui concerne l'hématopoïèse, est encore assez mal connue ou tout au moins discutée ; la rate semble pourtant avoir à l'état normal un rôle utile dans la nutrition générale, dans la digestion, dans la régulation de la circulation abdominale. Mais les splénectomies ont mis hors de doute que la rate n'est pas indispensable à la vie : la splénectomie n'entrave pas la grossesse et n'arrête pas le développement du fœtus; les hommes splénectomisés, les animaux dératés vivent et croissent sans présenter aucun trouble, sans doute
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para» que l'hypertrophie des autres tissus hématopoïétiques compense l'ablation de la rate. En effet, Dominici a montré qu'après l'ablation de la rate il se produisait « une multiplication très appréciable des macrophages dans tout le tissu lymphoïde ».
La fonction la plus manifeste de la rate, prouvée par l'histologie, est Yhématopoïè&e : la pulpe rouge et surtout les follicules de Malpighi fabriquent des mononucléaires lymphatiques sanguins, la pulpe rouge active produit des polynucléaires et des hématies suivant le processus histogénétique décrit à la moelle osseuse Yoy. p. 326 . A ces cellules sont attachés des ferments complexes : ferment lipasique des mononucléaires, ferment protéolytique des polynucléaires, etc. En môme temps la rate épure la lymphe et le sang de leurs déchets, elle macrophage les débris cellulaires, elle détruit les globules rouges sénescents et emmagasine leur fer pour fabriquer de nouvelles hématies. C'est par cette fonction leucopoîétique et hématopoïétique que la rate est appelée à jouer un rôle important dans les infections et intoxications, dans les anémies.
Le rôle de la rate dans la nutrition générale est discutable et secondaire : on a attribué à la rate une fonction uropoïétique. Plus que les autres tissus, la rate semble pouvoir fabriquer de l'urée et de l'acide urique; en effet, le tissu splénique contient plus d'urée que le sang et Horbaczewski, plongeant des fragments de rate fraîche dans du sang frais, a obtenu des quantités notables d'acide urique. Mais tous les tissus de l'organisme produisent de l'urée et de l'acide urique. La fabrication d'acide urique est ici particulièrement intense, elle résulte de l'activité leucopoîétique et leucocy tique de la rate : toute destruction de leucocytes s'accompagne en effet de production d'acide urique.
Le rôle de la rate dans la digestion n'est pas douteux. La rate se tuméfie et s'hyperémie pendant la digestion, atteignant son maximum cinq à six heures après le repas. Histologiquement, elle passe de l'état de repos a l'état d'activité avec apparition de tissu myéloïde. Physiologiquement, son rôle apparaît par la diminution du pouvoir protéolytique du suc pancréatique chez les chiens splénectomisés (Schiff). La rate ne fournit pas au pancréas les matériaux nécessaires à la fabrication de la trypsine, mais élabore pendant la digestion, et verse dans le courant sanguin une substance capable de transformer le trypsinogène inactif de la sécrétion pancréatique en trypsine active. Ces faits ont reçu une application thérapeutique, car chez les dyspeptiques on a ordonné l'opothérapie splénique pour stimuler la digestion et aviver la faim. Quelle est cette substance activante sécrétée par la rate? C'est un ferment leucocvtaire. En effet, les leucocytes contiennent une substance
analogue à l'entêiokiiiasc de Pawlow et capable d'activer le irvpsiiu.gène. Mais cetle substance activante est-elle sécrétée par les leucocvlcs
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Le follicule de Malpighi et les gaines blanches périarléiielles représentent donc la partie lymphatique de la rate.
Pulpe rouge. — La pulpe rouge est caractérisée par sa riche circulation et ses larges capillaires; aussi a-l-elle l'aspect de cordons \roi--
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Les cordons de Billrolh sont formés par un reticulum dont les mailles renferment des cellules nombreuses.
Le reticulum est analogue à celui du ganglion lymphatique flig. 1271, il est d'origine cytogene et formé par les prolongements cellulaires anastomosés d'après les uns, d'origine fibrillaire suivant les autres; l'existence des fibrilles ne peut être mise en doute, et de même que pour le ganglion lymphatique, on peut, grâce aux travaux hislogénéliques de Dominici,
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faire la synthèse des deux opinions Vuy. p. 30* . Sur les fibrilles et aux points d'entrecroisement, sont accolées des cellules conjonctives plus ou moins tuméfiées, capables de macrophagie.'en particulier de leucolyse.
Les cellules contenues dans ce reticulum appartiennent : sur la rate, au repos, à deux séries cellulaires, série lymphoïde et hémalique ; sur la rate, en activité, à trois séries : série lymphoïde, série myéloïdc, série hémalique (voir iig. 109).
Tous ces éléments cellulaires sont irrégulièrement entremêlés (%. 128 et lî9j,
I" Série lymphoïde.
— Lymphocytes el petits mononucléaires de transilion, surtout groupés au- .
lour des vaisseaux ; — n
irrégulièrement disséminés, quelquefois en karyokinèse; — grands mononucléaires, dits cellules <!•> ta pulpe, dont plusieurs en état de macrophagie, contiennent des polynucléaires pyknosés on des globules rouges el du pigment sanguin — rares plasmocytes épars dans la pulpe, entourant parfois un capillaire au nombre de 5 à 6.
2" Série myéloide :
myélorvlcs basophlles homogènes de Domînici épars el isolés, ou aguiinés, de nombre très variable; — myélocytes neutrophiles; — myêloryles éosinup biles et polynucléaires éosinopliiles; — maslzellen; — mégakaryocytes isolés <m groupés par 2 ou 3, disséminés dans toute la pulpe splénique, mais surtout abondants dans les régions sous-capsulaires, de taille très inégale. Ces mégakaryocytes sont de trois ordres : les uns ont tin noyau bourgeonnant, un protoplasma abondant granuleux; les autres ont un noyau de plus en plus ramifié, un protoplasma distribué en deux zones, la première claire el étroite, la deuxième périphérique finement granu-
Fic. Iï7.
la pulpe.
Héticulum de lu pulpe splénique île les ûbres circulaires de la paroi des ;u< se ciintinuenl avec le relie ulmn d
m pulpairt
leuse; d'autres sont semblables aux précédents, mais pourvus d'une troisième zone protoplasmique, périphérique, vacuolée. Leur protoplasma a un contour-assez indécis et émet de minces prolongements qui
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Fig. 128. — Pulpe splénique; éléments libres de la rate obtenus
par frottis.
gl, r, globules routes ou hématies. — pi, plaquettes. — mon, mononucléaires. — g. «ion, grand mononucléaire (à noyau non polymorphe). — acîd, myélocyte granuleux acidophile. — bas, myélocyte granuleux basophile. — poly, neut, polynucléaires neutrophile. — poly, polynucléaire à peine chargé de granules neutrophiles. — m«7, mégaloblaste. — noiin, normoblastes dont un en division. — macr, grand macrophage ayant phagocyté un grand nombre de globules rouges. — c, pig, macrophages chargé de pigment résultant de la destruction de globules rouges. — pig, amas pigmentai re libre, end, cellule endolhéliale des capillaires, étirée et déformée (x 750, Prenant, d'après une préparation de Béclere).
se perdent dans le tissu environnant. Les mégakaryocytes sont capables de macrophagie.
3° Série hématique. — Hématies normales éparses parmi les mononucléaires; — hématies nucléées en nombre très variable, disséminées sans ordre : presque toujours normoblastes, quelquefois mégaloblastes.
Môles à ces cellules, on rencontre des débris de globules rouges et de leucocytes que les mononucléaires englobent et détruisent : les tin-
gible Kôrper, les amas pigmentaires intra-cellulaires, quelquefois extracellulaires, sont témoins de ces processus de leucolyse et d'hémolyse.
Capillaires sanguins de la pulpe rouge ilig. 130). — Les capillaires larges, pseudo-lacunaires, de la pulpe rouge s'opposent aux capillaires étroits et fins de la pulpe blanche ^lig. 126).
Ces capillaires de la pulpe rouge très irréguliers de forme, creusés clans la pulpe, enchevêtrés avec les cordons de Billroth, ne sont pas de simples lacunes dans lesquelles viendraient déboucher les artérioles; ce sont de véritables capillaires revêtus d'un endothélium non interrompu, prolongement de l'endothélium des artérioles et se continuant
MoxL
Fig. 129. — Pulpe spléniquo. Stades évolutifs de quelques éléments cellulaires.
Mo. cl. Mononucléaires clairs, a et b de taille moyenne, c de grande taille.
d et e remplissant leur fonction de macrophages. Leur protoplasma est vacuole, d présentait dans une grande vacuole quelques granulations, les unes rouges, les autres bleuâtres et verdâtres, reliquat de la destruction d'un polynucléaire amphophile ou ordinaire ; c renferme des débris identiques et, de plus, une hématie en état de fonte.
PL Evolution des plasmocytes ou plasmazallen dans la rate du lapin saigné1.
Mgb. Mononucléaires basophiles de la rate du lapin saigné, transformés en myélocytes basophiles et en évolution. Dans les deux myélocytes basophiles situés à droite, les granulations neutrophiles et amphophiies font leur apparition. Le myéloryte basophilese transforme ainsi en myéloryte neutrophile. Ce myéloryte neutrophile est destiné lui-même à faire souche de polynucléaires neutrophiles (Uominici, d'après Kurlow, Ehrlich).
avec rendothélium des veinules ; souvent cet endothélium est un plasmode, c'est-à-dire que les cellules endothéliales sont fusionnées, et peuvent se confondre avec les cellules du réticulum de la pulpe, pousser des pointes d'accroissement, détacher soit vers la pulpe, soit dans la cavité du vaisseau des cellules endothéliales qui deviennent des macrophages.
Mais si rendothélium est ininterrompu, il semble présenter des ou-
vcrturesou stomates entre les cellules endotltéliales. Ces stomates sontelles permanentes et fixes, on transitoires, créées passagèrement par la diapédèse des cellules? Cette deuxième hypothèse semble plus vraisemblable. Ces stomates, faisant communiquer l'intérieur du la pulpe et l'intérieur des vaisseaux, permettent un échange facile des éléments dans les deux sens.
Ces stomates n'existeraient pas seulement sur les capillaires, mais
Fig. 130. — Capillaires de la pulpe spléoique. (boni.
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encore sur les dernières ramifications artérielles et sur les parois des veinules naissantes.
Ce réseau capillaire sanguin lacunaire, spécial a la pulpe rouge de la rate, est tout à fait comparable au système des sinus lymphatiques des ganglions; mais, alors que dans ce dernier circule la lymphe, dans le réseau spléniqtie circule du sang rouge.
Comparaison de la rate au repos et de la rate en
activité. — La rate active fpar exemple en période dedigestion) diffère
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de la rate à l'état de repos (par exemple àTétat de jeûnel, 'G. Ciaccio et B. Pizzini).
Macroscopiquement la rate au repos est petite, pâle, à bords aigus, revêtue d'une capsule plissée rugueuse; la rate active est tuméfiée, tendue, rouge, à bords arrondis.
Microscopiquement Je stroma de la rate à l'étal de repos a des cellules peu visibles; dans la rate active, les cellules conjonctives du réticuluni sont élargies, leur protoplasma est nettement visible, elles
Mo.t>
Mo.li
Fig. 131. — Vaisseau situé à l'extrême pointe «l'un cordon folliculaire. A droite sa paroi se dissocie, doux roi Iules conjonctives se séparent pour se continuer dans les travées du réticuluni d'un cordon de Hillroth adjacent. Ce dessin est destiné spécialement à montrer les différences séparant les grands mononucléaires basophiles (Pohéidocytes de Darier) des plasmazcllen, mais de plasmazellcn jeunes. (Dominici.)
Mo.b. Mononucléaire basophile. Noyau vésiculeux, grand, clair, absence ou étal rudimentaire des granules chromaliniens périnucléaires. Bordure protoplasmique proportionnellement étroite, eu égard aux différence* de dimensions existant entre le corps des PL. et leur petit noyali.
PI. Plasmazellen. Noyau, excentrique en général, foncé, plus petit par rapport au ftorp* que celui des Mo.b, un grain de ebromatine central, d'autres grains chromaliniens visibles à la périphérie du noyau. Une aréole claire séparant en général le noyau du corps sur un côté. A remarquer ici la petite dimension des granulée chromaliniens périphériques du noyau. Ceci est dû à ce fait que les grosses granulations périphériques nucléaires du noyau de la plasma zel le ne se montrent que dans les cas où cet élément est irrit". Dans cette préparatiou, on a dessiné à droite une plasma tel le voisine de* précédentes et commençant à offrir ce caractère spécial de son noyau. C'est là la transition vers la plasmazelle telle que l'a décrite Unna qui n'a vu que les formes de ces cellules où elles sont très irritées. Alor» les grains de nucléine périphérique sont très gros, le protoplasma s'effrite en blocs irrégulierê basophile*, l'aréole claire pernucléaire s'étend.
Mo.li. Forme minuscule de mononucléaire bagophile.
Dans les vaisseaux existent eji outre des lymphocytes à noyau clair, souches de mononucléaires clairs, des lymphocytes à noyau foncé criblé de grains chromatiniens nettement visibles, plasmazellen minuscules.
Remarquons, à propos des mononucléairecs hasophiles ici représentés, qu'ils *c montrent à ce *tade où un mononucléaire basophile ne saurait guère être différencié du myélocyte basophile en lequel il se transforme. Dominici continue à employer le t *rme de mononucléaire basophile pour la commodité de la description.
prennent souvent l'aspect de gros macrophages et, encore attachées aux fibrilles, elles englobent des débris de. leucocytes ou d'hématies. — Dans la rate au repos, les follicules de Malpighi sont petits, sombres, bien limités, avec capillaires virtuels et circulation réduite; dans la rate active les corpuscules sont gros, pourvus d'un centre clair, ils sont diffus, mal délimités, richement irrigués de capillaires congestionnés. — Dans la rate au repos, le réticulum de la pulpe rouge semble inerte; les hématies nucléées, les polynucléaires sont rares ; les mégakaryocytes sont exceptionnels et petits; en un mot la réaction myéloïde manque ou est très peu marquée; les vaisseaux sont étroits ; la leucopoïèse et l'hématopoïèse, la leucolyse et l'hémolyse sont torpides. Au contraire dans la rate active, la pulpe rouge prolifère, le réticulum est tuméfié en activité macrophagique, les mononucléaires se multiplient, les cellules myéloïdrs apparaissent : myélocytes et polynucléaires, hématies nucléées, mégakaryocytes ; les vaisseaux sont dilatés, les capillaires sanguins sont bourrés d'hématies et de polynucléaires; l'endothélium est tuméiié comme dans les processus inflammatoires, le noyau des cellules endothéliales grossit, leur protoplasma s'élargit, devient finement granuleux; ces cellules endothéliales peuvent se détacher et devenir macrophages. Les capillaires lymphatiques renferment de nombreux lymphocytes. La leucopoïèse et l'hématopoïèse sont au maximum, la leucolvse et l'hémolyse sont actives.
De l'étude histoiogique ressort avec netteté que la rate est un organe hématopoïétique combinant les deux tissus : lymphoïde (follicules: et myéloïde (pulpe rouge active) ; elle est donc capable de produire des mononucléaires de la série lymphatique, des globules rouges, des polynucléaires avec leurs ferments de la série myélogène. En môme temps qu'elle produit des cellules neuves, la rate détruit les cellules vieillies i leucolvse et hémolyse).
La physiologie de la rate, sauf en ce qui concerne l'hématopoïèse, est encore assez mal connue ou tout au moins discutée ; la rate semble pourtant avoir à l'état normal un rôle utile dans la nutrition générale, dans la digestion, dans la régulation de la circulation abdominale. Mais les splénectomies ont mis hors de doute que la rate n'est pas indispensable à la vie : la splénectomie n'entrave pas la grossesse et n'arrête pas le développement du fœtus; les hommes splénectomisés, les animaux dératés vivent et croissent sans présenter aucun trouble, sans doute
parce que l'hypertrophie des autres tissas hématopoïéliques compense l'ablation de la rate. En effet, Dominici a montré qu'après l'ablation de la rate il se produisait « une multiplication très appréciable des macrophages dans tout le tissu lymphoïde ».
La fonction la plus manifeste de la rate, prouvée par l'histologie, est Y hêmatopoïèse : la pulpe rouge et surtout les follicules de Malpighi fabriquent des mononucléaires lymphatiques sanguins, la pulpe rouge active produit des polynucléaires et des hématies suivant le processus histogénétique décrit à la moelle osseuse ;Yoy. p. 326 1. A ces cellules sont attachés des ferments complexes : ferment Iipasique des mononucléaires, ferment protéolytique des polynucléaires, etc. En môme temps la rate épure la lymphe et le sang de leurs déchets, elle macrophage les débris cellulaires, elle détruit les globules rouges sénescents et emmagasine leur fer pour fabriquer de nouvelles hématies. C'est par cette fonction leucopoïétique et hématopoïétique que la rate est appelée à jouer un rôle important dans les infections et intoxications, dans les anémies.
Le rôle de la rate dans la nutrition yênêrah* est discutable et secondaire : on a attribué à la rate une fonction uropoïétique. Plus que les autres tissus, la rate semble pouvoir fabriquer de l'urée et de l'acide urique; en effet, le tissu splénique contient plus d'urée que le sang et Horbaczewski, plongeant des fragments de rate fraîche dans du sang frais, a obtenu des quantités notables d'acide urique. Mais tous les tissus de l'organisme produisent de l'urée et de l'acide urique. La fabrication d'acide urique est ici particulièrement intense, elle résulte de l'activité leucopoïétique et leucocytique de la rate : toute destruction de leucocytes s'accompagne en effet de production d'acide urique.
Le rôle de la rate dans la digestion n'est pas douteux. La rate se tuméfie et s'hyperémie pendant la digestion, atteignant son maximum cinq à six heures après le repas. Histologiquement, elle passe de l'état de repos a l'état d'activité avec apparition de tissu myéloïde. Physiologiquement, son rôle apparaît par la diminution du pouvoir protéolytique du suc pancréatique chez les chiens splénectomisés (Schiff). La rate ne fournit pas au pancréas les matériaux nécessaires à la fabrication de la trypsine, mais élabore pendant la digestion, et verse dans le courant sanguin une substance capable de transformer le trypsinogène inactif de la sécrétion pancréatique en trypsine active. Ces faits ont reçu une application thérapeutique, car chez les dyspeptiques on a ordonné l'opothérapie splénique pour stimuler la digestion et aviver la faim. Quelle est cette substance activante sécrétée par la rate? C'est un ferment leucocvtaire. En effet, les leucocvtes contiennent une substance
analogue à l'entérokinase de Pawlow et capable d'activer le trypsinugène. Mais cette substance activante est-elle secrétie par les leucocytes
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Le follicule de Malpighi et les gaines blanches périarléri elles représentent donc la partie lymphatique de la rate.
Pttlpe rouge. — La pulpe rouge est caractérisée par sa riche circulation et ses larges capillaires; aussi a-t-clle l'aspect de cordons .<■<>»■-
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Les cordons de Billroth sont formés par un rcticulum dont les mailles renferment des cellules nombreuses.
Le reticulum est analogueà celui du ganglion lymphatique [fig. 127), il est d'origine cytogfene et formé par les prolongements cellulaires anastomosés d'après les uns, d'origine librillaire suivant les mitres ; l'existence des fibrilles ne peut être mise en doute, et de môme que pour le ganglion lymphatique, on peut, grâce aux travaux liistogénéliques de Dominicl,
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faire la synthèse des deux opinions |Voy. p . 30 '* i . Sur les fibrilles el aux points d'entrecroisement, sont accolées des cellules conjonctives plus ou moins tuméfiées, capables de macrophagie,|en particulier de leucolyse.
Les cellules contenues dans ce reticulum appartiennent : sur la rate, au repos, à deux séries cellulaires, série lyraphoïde et hématique ; sur la rate, en activité, à trois séries : série lymphoîde, série myéloïde, série hématique (voir fig. 109).
Tous ces éléments cellulaires sont irrégulièrement entremêlés ilig. 128 et 139 ;.
Ie Série lymphoîde.
— Lymphocytes et petits mononucléaires de transition, surtout groupés au- .
tour des vaisseaux ; — A moyens mononucléaires, irrégulièrement disséminés, quelquefois en karyokinèse; — grands mononucléaires, dits cellules de la pulpe, dont plusieurs en état de macrophagic, contiennent des polynucléaires pyknosés ou des globules rouges et du pigment sanguin — rares plasmocyles épars dans la pulpe, entourant parfois un capillaire au nombre de 5 à 6.
2° Série myéloïde :
myélocytes basophiles homogènes de Dominici épars et isolés, ou agminés, de nombre très variable; — myélocytes neutrophiles; — myélorytes éosinophilos el polynucléaires éosinophilcs; — mastzellen; — inégakaryorytes isolés un groupés par 2 ou 3, disséminés dans tonte la pulpe splénique, mais surtout abondants dans les régions sous-capsulaires, de taille très luigale. Ces mégakaryocytes sont de trois ordres : les uns ont un noyau bourgeonnant, un proloplasma abondant granuleux; les autres ont un noyau de plus en plus ramifié, un proloplasma distribué en deux zones, la première claire et étroite, la deuxième périphérique finement granu-
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tiques, ganglions, moelle osseuse, rate, et par les mêmes procédés. Celtr réaction thymique est d'autant plus nette que l'enfant est plus jeune, Kk thymus aurait dans la vie intra-utérine un grand rôle dans la défense du fœtus contre les infections et les intoxications.
Rapports du thymus et des glandes endocrines. —
D'après Hammar, les glandes génitales, les surrénales seraient antagonistes du thymus; le corps thyroïde, peut-être l'hypophyse et les parathyroïdes, exerceraient sur lui une action stimulante.
Thymus et glandes génitales : ovaires et testicules. — I*es rapports entre ces. glandes semblent assez nets :
L'apparition de l'épithélium spermatogène coïncida avec le début de l'involulion thymique.
Le thymus persiste et s'atrophie plus lentement chez les animaux castrés, en présentant un volume double, et même quadruple, du thymus des animaux sains de même âge.
Le fonctionnement génital diminue le volume du thymus: un taureau qui a sailli, une génisse qui a porté ont un thymus plus petit que les animaux de même âge, complets, mais qui ne se sont pas reproduits.
I«a thymectoinie a des effets variables : on a vu après thymectomic un développement précoce des testicules ou, au contraire, un arrêt de développement des testicules, notable mais temporaire; on a observé, chez la lapine un ralentissement d«» la croissance de l'ovaire.
Thymus et glandes surrénales. — Les injections d'extrait surrénal provoquent rinvolution thymique.
L'ablation expérimentale des surrénales détermine l'hypertrophie thymique, et plusieurs auteurs ont trouvé aux autopsies, en même temps que des lésions surrénales (avec ou sans maladie d'Addison) de l'hypertrophie thymique.
La thymeclomie semble produire un léger degré d'hypertrophie des surrénales.
Thymus et thyroïde. — Les rapports entre les deux glandes semblent incertains en physiologie expérimentale.
La thyroïdeetomie détermine (chez l'agneau) une hypertrophie du thymus dans certaines expériences, l'atrophie thymique dans d'autres.
La thymeclomie ne s'accompagne pas d'hyperthyroïdie, elle provoquerait de la pâleur et de l'hypotrophie thyroïdienne..
Les faits pathologiques ne se prêtent pas davantage à une conclusion nette.
Le myxœdème, le crétinisme, le goitre simple (états li y po thyroïdiens) coïncident souvent avec un gros thymus, sans doute par hypertrophie compensatrice, car le thymus contient de faibles quantités de thyroïdine (Baumann).
Le goitre exophtalmique (état hyperthyroïdien) s'accompagne inconstamment d'hypertrophie thymique, la cause inconnue pathogène a-t-elle lésé à la fois la thyroïde et le thymus? ou le suc thyroïdien en excès excile-t-il la sécrétion thymique?
L'opothérapie thymique, dans les affections thyroïdiennes, n'a donné que des résultats incertains et inconstants, améliorant certains goitres cxophthalmiqucs, restant inefficace dans d'autres cas.
Thymus et hypophyse. — Les rapports sont très obscurs. Après thymeclomie, on a vu l'hypophyse augmentée de poids, mais inconstamment. La reviviscence du thymus dans l'acromégalie est inconstante (Pierre Marie).
De ces faits nous concluons avec Weill : « On ne peut pas affirmer qu'il y ait des relations notables entre le thymus et les autres glandesvasculaires internes.... La persistance du thymus dans les différents
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états pathologiques qui atteignent les glandes endocrines est un fait inconstant, et sans influence sur révolution clinique de ces affections.... Ce qu'on observe le plus fréquemment en cas de persistance du thymus, c'est le développement des autres formations lymphatiques : amygdales, ganglions, rate, follicules clos de l'intestin, plaques de Peyer,... en un mot un état lymphatique analogue à celui qu'a décrit Paltauf et qui témoigne d'une réaction générale des tissus lymphoîdes vis-à-vis d'une cause commune plus ou moins appréciable ».
APPLICATIONS CLINIQUES. - SYNDROMES THYMIQUES
On a essayé de transporter en clinique humaine ces conclusions et de dégager un syndrome d'HYPOTHYUisATiox.
On a accusé un trouble tbymique d'Être la cause de Yathrepsie ; on sait que, dans l'athrepsie, le thymus est atrophié, souvent scléreux; les lymphocytes prédominent dans la partie médullaire, et le nombre des corpuscules de Hassal s'ac croit. L'opothérapie thymique semble réussir chez certains enfants athrepsiques, débiles et hypotrophiques. Mais la lésion thymique, au lieu d'être cause de l'athrepsie, ne seraitelle pas plutôt l'effet de l'athrepsie ou des infections qui ont provoqué l'athrepsie? Les lésions viscérales ne se bornent pas au thymus dans l'athrepsie, et la plupart des glandes endocrines sont lésées.
On a invoqué un trouble thymique dans la pathogénie du rachitisme . En effet, on a trouvé le thymus atrophié chez les rachitiques et employé avec succès l'opothérapie thymique dans le traitement du rachitisme, enfin les troubles expérimentaux rappellent le rachitisme humain. Mais cette argumentation est loin d'être convaincante : les lésions thyniiques sont inconstantes et très variables chez les rachitiques : on a même trouvé, non de l'atrophie, mais au contraire de l'hypertrophie thymique ; les lésions osseuses expérimentales et celles du rachitisme ne sont pas comparables. L'opothérapie thymique est trop souvent inefficace. Il est donc probable que la lésion thymique, d'ailleurs inconstante, contribue à aggraver le rachitisme, mais la lésion thymique n'est pas assez profonde, ni assez constante pour expliquer à elle seule le rachitisme.
On s'est demandé si une lésion thymique ne prenait pas part à l'établissement de Y idiotie. En effet Bourneville avait remarqué que le thymus fait défaut chez 73 pour 100 des enfants anormaux et les expériences de Klose réalisent une cachexie thymiprivc avec idiotie. Mais la démonstration est loin d'être établie.
On a soulevé l'hypothèse d'une origine thymique aux atrophies myopathûfues dites essentielles 'Pitres , mais les preuves sont bien
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incertaines et le succès thérapeutique invoqué par Macalister avec l'opothérapie thymique ne s'est guère renouvelé.
L'origine thymique des chloroses n'est pas plus démontrée.
En résumé, on n'a pas pu encore chez l'homme établir l'existence clinique de l'hypothymisation : aucun syndrome clinique ne peut être rattaché avec certitude au défaut de la sécrétion thymique, et, au contraire, des autopsies nombreuses nous révèlent des thymus petits, atrophiés, fonctionnellement insuffisants, sans que l'examen clinique ait pu déceler de trouble morbide caractérisé.
On n'a pas été plus heureux dans l'individualisation d'un syndrome
d'ilYPERTHYMISATION.
On a prétendu que l'hyperthymisation expliquait certains cas de mort subite imprévue chez des enfants, voire des adultes, porteurs de thymus hypertrophié. Il est des cas, en effet, où la seule lésion cou sta table est l'hypertrophie thymique; mais il n'y a ni compression trachéale, nerveuse, ou vasculaire, ni lésion cardiaque et l'on rapporte ces morts au status thymico-lymphaticus des Allemands, qui conférerait aux centres nerveux, en particulier aux centres cardiaques, « un état d'irritabilité et d'instabilité tel que la moindre cause occasionnelle peut engendrer soit un laryngospasme et la tétanie (Escherich), soit le collapsus cardiaque brusque et la mort subite iPaltaufj ». Ce sont là de pures hypothèses; on donne comme argument les cas de mort avec convulsions chez l'animal injecté de fortes doses d'extrait thymique. Mais les doses ne sont pas comparables à ce que peut donner un thymus d'enfant; de plus la mort chez l'animal hyperthymisé est rapide au milieu de phénomènes asystoliques et convulsifs, mais non subite. Rien ne démontre donc que l'hyperthymisation puisse provoquer la mort subite.
On a soutenu l'origine thymique du syndirune île Morquio : affection familiale et infantile, qui fut mortelle pour quatre enfants sur cinq et qui se caractérisait par un ralentissement du pouls, des attaques syncopales et épileptiformes, analogues au syndrome de Stokes Adams. L'autopsie ne révéla ni lésion cardiaque, ni lésion bulbaire, mais une hypertrophie du thymus. Ces examens, ayant été faits en 1901, à une époque où l'attention n'était pas attirée sur l'important** du faisceau de His dans les bradycardies, sont loin d'être probants.
On voit quelles sont nos incertitudes à propos des fonctions du thymus à l'état normal et pathologique. Il semble ressortir do tout cela que le thymus joue un rôle favorable dans le développement général de l'organisme jeune, en particulier dans la croissance du squelette et des
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organes génitaux; qu'il est un*» réserve de tissu hématopoiétiquc capable !
de reviviscence lors d'infections et d'intoxications. Mais il n'a pas, dans le fonctionnement de l'organisme, l'importance des autres glandes endocrines : thyroïde, surrénale, hypophyse. C'est ce qui explique que des lésions aussi profondes que l'ablation presque totale du thymus ne déterminent pas de troubles cliniquement appréciables dans le développement ultérieur de l'enfant.
UNITÉ DE STRUCTURE DES TISSUS
LYMPHOPOIÉTIQUES
ET HÉMATOPOIÉTIQUES
PAR M. GOUGEROT
Les organes hématopoiétiques sont, nous l'avons vu, constitués par deux tissus : le tissu lymphoïde, le tissu myéloïde.
Entre ces deux tissus existe une unité de structure importante à faire ressortir en Ânatomie générale et plus encore en Histologie pathologique.
Cette notion nouvelle de l'unité de structure des tissus hémalopoiéliques,qui s'oppose à la conception binaire d'Ehrlich est due aux remarquables travaux de Dominici : c'est une des acquisitions les plus précieuses et les plus fécondes de l'Histologie moderne ('i.
La conception classique croyait au contraire à la dualité des organes hématopoiétiques. Ehrlich divisait le système hématopoiétique « en deux appareils distincts au point de vue topographique, histologique et fonctionnel. L'un est la moelle rouge caractérisée par le tissu myéloïde, souche des globules rouges et des leucocytes polynucléaires. L'autre appareil est l'ensemble des organes lymphatiques, rate, ganglions... que particularise le tissu lymphoïde, souche des mononucléaires ou leucocytes non granuleux ».
Unité de structure des organes hématopoiétiques normaux. Évolution des tissus hématopoiétiques à l'état normal.
La conception binaire classique est exacte, ou presque exacte, si l'on n'envisage que les organes de l'homme adulte normal. Nous disons presque exacte, car nous avons signalé dans le ganglion lymphatique
(*) Voir l'article fondamental de Dominici : Sur le plan de structure du système hématopoiétique d»«s mammifère*. Archives générales de mêd., 1906, 83* année, t. I, n" il, p. 641. (Nos citalion" sont emprunl'V* a ce travail.)
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des cellules éosinophiles, dans la rate en période digestive, tous les éléments de la série myéloïde et dans le thymus quelques cellules myéloïdes; inversement, nous avons insisté sur la présence dans In moelle osseuse d'un reliquat de cellules lymphoïdcs indifférenciées. Dans les organes les mieux différenciés, il y a donc, à l'état normal, mélange des deux tissus lymphoïde et myéloïde ; on ne peut par conséquent distinguer des organes lymphoïdes et myéloïdes, mais des tissus lymphoïde et myéloïde. puisqu'un même organe contient les deux tissus.
Dans la moelle du fœtus et du nouveau-né ce mélange des deux tissus est encore plus net : « leur moelle osseuse contient du tissu lymphoïde et leurs organes lymphatiques renferment du tissu myéloïde ». — « Les éléments lymphoïdes, cellules gormi natives et lymphocytes, abondent dans la moelle fœtale. Ces cellules y sont non seulement dispersées mais encore amassées autour de quelques artérioles et sous la capsule d'enveloppe. Elles se transforment dans l'appareil médullaire en mononucléaires ordinaires de la même façon que dans la rate, les ganglions, les plaques de Peyer. D'autre part, chez le fœtus, la structure des organes lymphatiques est rehaussée par la présence de cellules géantes à noyau bourgeonnant et de cellules à protoplasma chargé d'hémoglobine ou de granulations, qui sont les mégakaryocytes, les hématies nucléées et les myélocytes du tissu myéloïde. Ces éléments se comportent dans le territoire lymphatique de la même manière que dans le territoire médullaire. Les mégakaryocytes y dégénèrent en fragmentant leur protoplasma et leur noyau ; les hématies nucléées s'y transforment en globules rouges; les myélocytes s'y métamorphosent en polynucléaires.... »
« Ainsi se trouve infirmée la conception qui localise d'une façon exclusive le tissu myéloïde dans la moelle, et le tissu lymphoïde dans les organes lymphatiques », mais il n'en reste pas moins que le tissu lymphoïde est un composant accessoire de la moelle, et le tissu myéloïde un élément inconstant secondaire des ganglions. La moelle osseuse fœtale tend à être myéloïde, le ganglion à être lymphoïde.
Cette tendance s'accentue durant l'évolution de l'individu.
Peu après la période fœtale, dans une première phase (qui s'étend de la naissance à la puberté., « le tissu myéloïde disparaît graduellement du territoire lymphatique et cesse d'y être visible à l'âge adulte », pendant que le tissu lymphoïde s'accroît; le tissu myéloïde est plus lent à régresser dans la rate; il progresse, au contraire, dans le squelette tandis que le tissu lymphoïde y diminue.
Dans une deuxième phase, qui va de la puberté à l'âge adulte, au moment où l'ossification est complète, le tissu myéloïde régresse dans la
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moelle osseuse, et il est remplacé, dans la diaphysc des os longs, par du tissu adipeux. Le tissu lymphatique cesse de croître, mais à l'inverse du « tissu myéloïde, il ne subit aucune régression et ce trait accentue encore le contraste qui existe entre ces deux tissus dont l'un est différencié, caduc et passager, et l'autre embryonnaire fixe et permanent ».
A l'âge adulte le système hématopoiétique offre l'aspect bien connu : 1° du tissu myéloïde localisé dans la moelle osseuse, ou plutôt dans certaines parties de la moelle osseuse, mêlé à quelques cellules lymphoïdes éparses, et 2° du tissu lymphoïde occupant les ganglions et les follicules dépourvus d'éléments myéloïdes, composant la majeure partie de la rate, où pourtant la digestion ranime les cellules myéloïdes. Les cellules lymphoïdes des organes lymphoïdes ne formant plus d'éléments myéloïdes, le tissu lymphoïde de l'adulte semble être devenu impropre h l'évolution myéloïde.
Cette différenciation nVst pas définitive.
Ces deux tissus ne sont pas devenus étrangers l'un à l'autre, l'unité est reconnaissais chez l'homme adulte normal, et le subslratum lvmphoïde subsiste dans toute l'étendue du système hématopoiétique même dans la moelle : « l'évolution myéloïde, n'est abolie ni dans la moelle, ni dans l'appareil lymphatique. Elle n'est qu'atténuée dans la moelle où une recherche attentive permet de suivre la métamorphose de quelquesunes des cellules lymphoïdes en mégakaryocytes, en hématies nucléées, en myélocytes. Dans les organes lymphatiques, elle est simplement suspendue »; il suflit d'une excitation pathologique, d'un processus infectieux ou toxique, d'une perte globulaire, pour ranimer l'évolution myéloïde du tissu lymphoïde, faire réapparaître le mélange des deux types lymphoïde et myéloïde dans tous les organes hématopoiétiques, et rendre à nouveau évidente l'unité de constitution du système hématopoiétiqne.
Unité de structure des tissus hématopoiétiques à l'état pathologique. Reviviscence myéloïde. Reviviscence lymphoïde
Les processus pathologiques : infections et intoxications, anémies, qui suscitent l'activité des tissus hématopoiétiques, prouvent la synergie de tous les organes hématopoiétiques, car presque tous : moelle osseuse, rate, ganglions, etc., réagissent avec plus ou moins d'intensité, mais simultanément, à l'excitation pathologique. Suivant leur nature et leur durée, les actions pathogènes provoquent : les unes la reviviscence myé- Inïde, les autres la reviviscence lymphoïde.
Reviviscence myéloïde de Dominici. — Elle est surtout
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provoquée par les infections et intoxications aiguës qui réclament oVs polynucléaires, par les anémies qui réclament des hématies.
Dans les infections aiguës, humaines et expérimentales, la moelle jaune graisseuse de l'adulte, presque inerte, s'anime, devient moelle rouge active, bourrée d'éléments myéloïdes; la rate réagit, s'enrichit dr tissu myéloïde: souvent les ganglions participent h celle reviviscence myéloïde : dans la variole, par exemple, les ganglions si fréquemment tuméfiés renferment, dans leurs cordons folliculaires et dans la nappe réticulée autour des follicules, constamment des înyélocytes neutrophiles et hasophiles, souvent des éosinophiles et des hématies nucléées, quelquefois des mégakaryocytes.
C'est le phénomène de la reviviscence myéloïde; nous disons reviviscence, puisque autrefois, à la période fœtale, les ganglions contenaient des cellules myéloïde* et que l'état pathologique n'est qu'un retour à un état normal antérieur.
Cette reviviscence myéloïde peut même se rencontrer dans le tissu cellulaire autour des ganglions, c'est bien la preuve que le tissu myéloïde peut naître n'importe où : dans le mycosis fongoïde; dans la lymphosarcoïde de nature tuberculeuse de Gougerot, puisque des petits nodules de tissu myéloïde se développent dans l'hypoderme. En un mot, il suffit qu'un tissu mésodermique s'enflamme, pour qu'il redonne du tissu indifférencié du type embryonnaire ou lymphoïde, et ce tissu embryonnaire peut se transformer en tissu myéloïde, comme fait le lymphocyte dans la moelle osseuse de l'enfant.
Dans les anémie*, la moelle est le siège d'une prolifération myéloïde réparatrice, elle fabrique en abondance des globules rougis el aussi des polynucléaires.
La réaction n'est pas uniquement médullaire : la rate, presque en môme temps que la moelle, c'est-à-dire très rapidement, puis les ganglions, s'animent : ils remplacent non seulement les mononucléaires détruits par la cause anémiante, mais leurs mononucléaires se transforment en cellules myéloïdes qui fabriquent des polynucléaires et des hématies. C'est toujours le même phénomène de la reviviscence myéloïde : on voit sur la coupe de ces ganglions des myélocytes granuleux et des polynucléaires neutrophiles et éosinophiles, même hasophiles, des hématies nucléées, des mégakaryocytes.... La réaction myéloïde est donc complète, intense dans la rate, discrète et peu étendue dans les ganglions : la transformation myéloïde des organes lymphatiques n'est « pas un accident, elle est la reprise légitime d'un mode d'évolution du tissu lymphoïde temporairement suspendue, évolution qui s'exécute suivant un mode normal >».
Reviviscence lymphoïde de Dominici — Elle peut se ren-
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contrer dans les processus aigus ifig. 141; ; mais elle est surtout provoquée parles infections chroniques 'Dorainici', la tuberculose notamment, qui réclame des mononucléaires chargés de lipase ; on la voit aussi dans le can- Hl„, M„eet u9t pe ceHDuvaletFage .
- ' i 11 était depuis
longtemps connu que l'inflammation chronique Bff „ peut susciter des infiltrations cellulaires à mononurs K cléaires ; Dominici a montre que ces infiltrais nés F, par régression du
Cemj.
Flis. 141. — S)nerBnc des orftanes héma- "" lopoîéliques cl [ibô-
liomène du suppléance. 1a moelle
Mm ""' spléneel°mi»é,
fabrique non seulement du tissu iméloïile, mais encore du tissu Ivmplioliie (Expérience de Dominicî).
• Éosine-orange, bleu polychrome. - Portion de moelle oimw de lapin adulte ayant subi depuis deui mois l'ablation delà raie et en puissance de septicémie rberthienne daUnt de huit jours
« Il eiiste une jwmiee inlrnie de mi/étocyttâ à granulaliom awiphophiUt : le* myéloejles basophiles préexistent dîna la moelle, et Ira myélncytes basophiles de nourelle formalion s* sont presque tous chargea de granulations amphophiles.
• Mais, d'autre part, il s'est produit dans celle moelle osseuse une éctotion de irisu tymphoidr procédant par petits Ilots disséminée. Certains d'entre fui sonl adjacents i des artérioles. D'autres,
territoire médullaire se singularisent par l'accumulalion de lymphocytes ou ■ cellules embryonnaires ■ . Les cellules en question sont deslinée- à se transformer les unes en plasmiiellen, Ifs autres en mononucléaires identique* aui mononucléaires ordinaires issus des circonscription-, lymphatiques. Aussi ces petits Ilots où prédominent des lymphocytes sonl ils comparables soil 1 des
• E, Cellules embryonnaires ou lymphocytes. Les un
nucléaires ordinaires.
. Conj. Réticuliim et noyau de cellule conjonelire;
1 en plasmaielte», les autres en mon».
< .Von-1. Macrophage i 3 noyaui. Il inclul des débr
ia nucléaires, grains bleus, des fragments
d'hématies, grains jaunes. Vers son eitrémilé supérieure.
il est en contact avec un groupe de s lym-
phocytes qui lui sont eitérieurs. Un lymphoevte repose
englobé;
■ Macr*. Macrophage à 4 noyaux. Il rat aïoisiné à giuc
he par 1 hématies nue léées, il ne les ren-
• «n. Hématies nucleées,;//, hématies ordinaires; M,
noyau libre d'hématie nueléée, Tak, tin-
gible Kôrper de grande taille; Afyrf, myéolocyles éo!
iinophiles ; Myb, myélocytes basophiles;
Mya, myélocyles amphophiles; l'a, pniynueljjirel .i
granulations amphophiles; PE, polynii-
délires à granulations éosinophiles (Dominici).
I NITÉ DE STRUCTURE DANS LES LEUCÉMIES
tissu conjonclif avaient, par leur fin réticulum et par leurs cellules, la même structure que le tissu lymphoïde ; cette ressemblance ne se borne ]>as à un infiltrât de lymphocytes : ces mononucléaires, en se tassant sous forme de nodules, en se multipliant au centre de ces nodules, reproduisent exactement le follicule à centre clair germinatif de Flemming. C'est donc une véritable reviviscence lymphoïde, puisque le processus pathologique a reproduit jusqu'au follicule lymphoïde, élément caractéristique des ganglions lymphatiques. L'organisme s'est créé ainsi, au point où il est attaqué par les microbes, une nouvelle provision de mononucléaires adaptés à la lutte.
Unité de structure dans les leucémies.
Cette notion de l'unité des tissus hématopoiétiques, avec ses deux corollaires de la reviviscence myéloïde et de la reviviscence lymphoïde, n'éclaire pas seulement l'anatomie pathologique des infections, mais encore l'histologie des leucémies.
Elle nous montre que la leucémie lymphogène est un cancer du sang à cellules indifférenciées avec prolifération du tissu lymphoïde, même dans la moelle osseuse. Ce tissu lymphoïde peut naître dans tout tissu mésodermique, foie, rein... par la transformation du tissu mésodermique sous l'influence de la cause pathogène leucémigène, sans qu'il y ait besoin d'une embolie cellulaire qui proliférerait comme une cellule épithéliomateuse.
Elle montre que la leucémie myélogène est un cancer du sang à cellules myéloïdes avec prolifération possible de tissu myéloïde dans tous les tissus mésodermiques par la transformation de ces tissus mésodermiques; elle explique, par la connaissance des nombreuses formes de transition dans chaque série cellulaire myéloïde entre la cellule indifférencée et la cellule achevée, que la formule cellulaire des leucémies myélogènes puisse être si variée, mêlant les mononucléaires et les différents myélocytes à tous leurs stades évolutifs.
Elle classe exactement la leucémie aiguë, montrant que ses mononucléaires sont tantôt indifférenciés, tantôt déjà évolués dans la série myéloïde dans le sens du myélocyte basophile homogène de Dominici : la leucémie aiguë est donc à la fois lymphogène, puisque ses leucocytes peuvent être indifférenciés, et myélogène, puisque souvent ils ont évolué vers la série myélocytique. Elle affirme l'existence de formes de transition entre ces leucémies aiguës à mononucléaires non granuleux et les leucémies myélogènes subaiguës ou chroniques à formule myéloïde granuleuse.
Les leucémies sont des cancers du sang ou plutôt du tissu hématopo-
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Cliques, mais non do toi organe hématopoiétique. Les leucémies sont on un mot dos cancors d'un tissu différencie'1 par sa fonction.
Rapports entre les deux tissus lymphoïde et myéloîde.
Tissu lymphoïde = réserve indifférenciée.
Tissu myéloîde = différenciation du tissu lymphoïde.
Gotto fréquente association dos tissus lymphoïde et myéloîde s'explique parce que ces deux tissus, loin d'être de nature différente, dérivent l'un do l'autre.
Le tissu myéloîde est un produit de différenciation du tissu lymphoïde : tissu lymphoïde et tissu myéloîde sont en « filiation directe >•, ainsi que nous Ta prouvé l'étude histogénétique des cellules myéloïdes Voy. p. 326).
La cellule lymphoïde indifférencée, si elle reste indifférenciée, continuera de s'appeler lymphocyte. En grandissant, elle donnera un moyen mononucléaire, puis un grand mononucléaire macrophage et ce dernier pourra progresser ou au contraire revenir à l'état de petit mononucléaire lymphocyte; car toutes ces cellules indifférenciées sont transformâmes les unes dans les antres. Elles peuvent, à un stade quelconque, se différencier en l'une quelconque des cellules différenciées mésoderiniques : cellule fibreuse, musculaire, myéloîde....
Mais si la cellule indifférenciée ou lymphocyte se différencie on cellule myéloîde, elle acquiert dos caractères spécifiques, caractéristiques do chaque série cellulaire : le lymphocyte qui devient mégakaryocyte élargit son protoplasma et ramifie son noyau ; le lymphocyte qui devient hématie nucléée charge son protoplasma d'hémoglobine et contracte son noyau; le lymphocyte, qui devient myélocyte granuleux, élabore des granulations. Ces cellules devenues différenciées ne sont plus transformables en une cellule différenciée d'une autre série, elles ne peuvent se muer on une cellule de la série parallèle : un polynucléaire neutrophilo no peut se métamorphoser on polynucléaire éosinophije: elles ne peuvent revenir en arrière vers un stade moins évolue, elle continuent leur évolution sous leur forme spécifique, et meurent sous cette forme.
Dominici conclut très justement :
« La conception dualiste est infirmée en principe. En fait, la composition du système hématopoiétique est univoquo, car ses organes sont foncièrement constitués par un tissu embryonnaire commun, souche do tous les éléments figurés du sang et de la lymphe.
« Ce tissu fondamental est le tissu lymphoïde qui forme les mononucléaires par évolution directe, les globules rouges et les leucocytes polynucléaires par révolution myéloîde.
UAPFOHTS ENTRE LES DEl'X TISSUS. 39:»
« Cesdftix modes d'évolution ne s'exercent pas d'une façon identique dans tous les organes du système hématopoiétique :
« Le tissu lvmphoïde de la moelle est essentiellement apte à l'évolution myéloïde, tandis que relui de l'appareil lymphatique est relativement réfractai re.
« Le tissu lvmphoïde de la moelle se transforme d'emblée en tissu înyéloïdc et y diminue proportionnellement à la métamorphose de ses éléments en mégakaryocytes, en hématies nueléécs, en myéloevtes.
« Le tissu lvmphoïde de l'appareil lymphatique fournit peu de tissu myéloïde, ses cellules se multiplient en gardant leur type embryonnaire qu'elles modifient à peine en devenant les mononucléaires de la lymphe et du sang. C'est pourquoi cet appareil conserve de façon prédominante la structure lvmphoïde.
« L'unité de composition du système hématopoiétique n'exclut donc pas la variété de structure, puisque la conformation histologique de ses organes est fonction du mode évolutif du tissu lvmphoïde.
« Bien plus, elle implique une variabilité de structure de ces organes à la fois progressive et intermittente. Cette structure se modifie de la naissance à l'âge adulte au point que l'unité de composition du système hématopoiétique des mammifères adultes a été jugée inadmissible. D'autre part, diverses circonstances d'ordre physiologique ou pathologique remanient profondément la structure de la moelle et de l'appareil lymphatique.
« Sous ces modifications, subsiste toujours l'unité de constitution du système hématopoiétique •>.
On peut, d'après Dominici, résumer en un tableau, les caractères différentiels des deux tissus :
Le tissu lymphoïde est caractérise par les mononucléaires lymphatiques sanguins : lymphocytes, moyens mononucléaires et cellule mère des glohulins.
grands mononucléaires (ou macrophages.)
Il représente un reliquat de tissu indifférencié, embryonnaire, « comparable à ces feuillets hlastodcrmiques dont les éléments isomorphes identiques d'aspect seront appelés à une évolution différente ».
Les éléments sont « indifférenciés - • incomplètement évolués. » « jeunes ». Ils peuvent se différencier en des sens dif-
Le tissu myéloïde est caractérisé par les leucocytes granuleux : niyélocytes el polynucléaires neulrophiles, éosinophile.*, mastzellen, par les hématies nucléées.
par les mégakaryocytes.
Il est une formation secondaire différenciée, dérivant du tissu lvmphoïde indifférencié.
Ses éléments sont adultes arrivés à maturité; ils sont nettement spécifiés, subissent une évolution déterminée, leur
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férents, en Hbroblasles, en cellules adipeuses, osseuses, en éléments myéloïdes, etc. Une partie du tissu lymphoïde reste lympholde, continuant de produire des cellules jeunes indifférenciées; une autre partie se différencie.
Il persiste dans tous les organes du système hématopoiétique, même dans la moelle osseuse.
évolution est achevée, ils ne sont plus susceptibles de transformation.
H est transitoire puisqu'il disparait du territoire lymphatique avec les progrès de Page et régresse dans la moelle osseuse elle-même chez Induite.
En un mot, le tissu lymphoïde est le reliquat du tissu embryonnaire indifférencié : le tissu myéloïde dérive de lui, comme ont dérivé de lui, chez le fœtus, tous les autres tissus mésodermiques différenciés : tissu fibreux, musculaire, adipeux. C'est grâce à cette notion fondamentale, mise en lumière par Dominici, que nous pouvons comprendre l'anatomie pathologique des organes hématopoiétiques et des leucémies.
CHAPITRE XVIII
TISSUS MESODERMIQUES DIFFÉRENCIÉS
PAR
M. GOUGEROT
Depuis Reichert, Yirchow, Mathias Duval, on groupe, sous le nom de tissus de substance conjonctive, ou mieux sous le nom de tissus mésodermiques, les divers tissus nés de la différenciation du mésoderme embryonnaire : tissus conjonctifs, adipeux, osseux, cartilagineux, musculaires (*), endothéliums séreux et vasculaires.
Tous ces tissus, en effet, issus du même mésenchyme indifférencié du fœtus, ont le même schème de constitution : ils se composent tous de deux parties : 1° une partie protoplasmique et nucléée, reliquat de la cellule indifférenciée; i° une partie différenciée, variable suivant le tissu : fibres collagènes et élastiques, graisse, os, cartilage, fibres musculaires striées ou lisses, plateau endothélial, fabriquée par le protoplasma indifférencié.
Cette notion de l'unité de structure des tissus mésodermiques est d'importance capitale pour la compréhension des réactions infectieuses et néoplastiques de ces tissus : tous, en eflet, réagissent suivant les mêmes lois, parce qu'ils ont même schème constitutif.
ANATOMIE MACROSCOPIQUE ET MICROSCOPIQUE
TISSU CONJONCTIF ET SES VARIÉTÉS
Le tissu conjonctif existe dans toutes les parties de l'organisme ; on le retrouve partout, formant la gangue de tous les organes.
(') Ces tissus mésodermiqne* sont distincts des ti*sus entodermiques el ectodermique*. mais il exista parfois des cellules» de transition : l'exemple If plus connu est la cellule myoépithêliale des glandes sudoripares.
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Tissu conjonctif modelé,tantôt il se condense en lendons épais fig. 143, 144, 145), en aponévroses nacrées résistantes d'insertion musculaire, en capsules articulaires ; tantôt il enveloppe les organes : aponévrose d'enveloppe des muscles, capsule des viscères, et il forme aux vaisseaux, aux nerfs leur gaine protectrice; tantôt il double et matelasse les épithéliums : derme cutané et sousmuqueuses.
Tissu conjonctif lâche, diffus, il remplit les interstices de ses lamelles souples élastiques, il ^ comble les vides et facilite le glissement entre les muscles, les lendons, les aponévroses; il protège
Fig. 14*2. — Tissu conjonclif : fthroblaste et libre cuiijunclive.
Schéma montrant le mode de formation de la fibrille et s*»> relations avec la cellule conjonctive, suivant le» principales théories : I, Fr. Boll : la fibrille e-4 Tonnée directement par un prolongement cellulaire; II, Ranvier : la fibrille se développe dans la substance intercellulaire, sans la participation directe de la cellule; III, Flemming, Meves : la fibrille est formée à l'origine par un protoplasma filamenteux par un appareil mitochondrial intra-cellulairc qui s'est extériorisé; IV, Hansen, et aussi, avec des variantes de détail, lletterer, Laguesse, Kenaul : la fibrille est formée aux dépens d'un exoplasma cellulaire; V, Zachariadès : une cellule conjonctive, A, pousse des prolongements dont l'un se continue avec le filament a\i|e F d'une fibrille, p'\ètu de son enveloppe de collagène C. D'autres prolongements passent au eontart de la cellule H et lui enlèvent, comme à la gouge, des portions de protoplasnia, qu'ils s'incorporent, matériel protoplasmique qui va servir à leur accroissement. (Jolly, in Presse Mèdicnfr.)
les paquets vasculo-nerveux, leur donnant une certaine mobilité; il
permet l'adhér
tapisse les espaces interviscéraux
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bile du téginiii'til si
les plans profonds : il
Ce (issu cunjouctif lâche est blanchâtre, mon, gluant; il se laisse facilement étirer, déchirer, décoller : c'est lui qui forme les espaces déeollahh-s on s' accumulent cl fusent les collections pallmlopiiiues : héma-
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tome el abcès. Les mailles lâches, que le bistouri ouvre en disséquant, ébauchent des logeltes ou « cellules >• qui lui avaienl fait donner autrefois le nom de tissu « eelluleux » ; ces « cellules » peuvent devenir des bourses séreuses qui dérivent donc de la diftérenciation des mailles du
ft
/■ci-
>upe transversale du tendon d'Achille du la|iin. (Prenant.)
tissu eonjonclîf : celles-ci sont tapissées par les cellules conjonctives transformées en cellules cndothéliales.
Quelle que soit la variété d'aspect du tissu eonjonctif, sa constitution histologiquc est faite, des mfmes composants : seule la proportion de ces éléments varie. Le lissu eonjonctif est formé de cellules nues sans enveloppe, semées dans une substance intercellulaire qui se décompose en divers ordres de libres. On peut dresser le lableau suivant de ces divers éléments :
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ÉLÉMENTS AUTOCHTONES Cellules différenciées : flbroblastes et fibres collagènes Fibres élastiques Les cellules conjonctive» différenciées ayant fabriqué dos fibres portent le niim de fibrublasles, quelquefois on les nomme : cellule fusiformr ■ [tour rappeler leur for-
e*-£- nie, cellules fixes pour les
distinguer des élément* indifférenciés le pins siiu vent mobiles , ou " cellules conjonctives >■ loul court. Fibroblasles, libres rollagenes, fibres élastiques s'enrbevêïrenl étroitement, les cellules se moulant sur les libres.
En réalité le tenue de iibroblasle ne devrait pas s'appliquer à In seule lameprolonlasmiquonu- /•<*■ cléée, mais à l'ensemble
de la lame proloplasmique nurlëée et des libres que ce proloplasma a élaborées (fig. 142!.
Les fïbi-PH etillayènr* sont des faisceaux striés, opaques, ondnleux, flexneiix, présentant çà et là des sortes d'étranglements, du grosseur très variable oscillant de 1 ti a 300 [i et plus de diamètre; elle s'entrefr, mm- fiiKiiiinn». — ... nmaii <ie tissu c«ojonciit mitr- croisent entre elles sans !i;^ IZ.'l.'r: lî'^nir."^,, w^^,.1;!"""" cljnio-c,iï" ^i-"--"- jamais s'anastomoser, elles sont formées de l'aggloméra lion de fibrilles très tenues du substance rollageno.
Lis fibres êlastùftrrx sont des fibres homogènes, transparentes, droites quand elles sont tendues, flexucuses et enroulées lorsqu'elles sont déteniluus : elles sont de même calibre suivant un même segment, mais de gros-
tissi conjonctii-. m
seur très variable, du diamètre de moins d'un (x à 10 ,u rarement d'avantage. Elles s'entrecroisent, se bifurquent et s'anastomosent entre elles, formant un réseau à mailles plus ou moins serrées; elles sont constituées d'après Ranvier par des grains ovoïdes soudés bout à bout et homogénéisés.
Les cellules accolées à ces libres ou fibroblanten sont plates sans enveloppe, leur lame protoplasmique se moule sur les interstices que ménagent entre elles les libres: elles présentent donc des crêtes d'empreintes, des saillies, des dépressions moulées, répondant au passage des libres, et des prolongements membraniformes irréguliers, minces, quelquefois ramifiés, s'insinuant entre les libres, (les prolongements protoplasmiques se fusionnent avec ceux des cellules voisines, les fibrohlastes sont donc anastomosés. Il y a plus qu'accollemenl entre la cellule et la fibre, «< il y a continuité de substance entre le protoplasma cellulaire et la libre •> Dominici car c'est le protoplasma qui a sécrété la libre, il l'enveloppe et la contient.
Suivant que le libroblaste est au repos ou en activité, son aspect est un peu différent.
Les fîbfoblastt'H au rrpos ,ce sont les plus nombreux dans les tissus normaux i sont peu visibles : ce que l'on en peut voir entre les grosses libres collagènes, se réduit au noyau, ovalaire, clair, à cbromatine peu abondante, finement réticulé, contenant un à deux nucléoles, entouré d'un inince fuseau protoplasmique ;d'où le nom de cellule fusiforme , incolore, fait de byaloplasina : les prolongements et les anastomoses sont incolores et si minces que l'œil ne les distingue pas. La substance différenciée élaborée fibrillaire l'emporte sur la substance indifférenciée élaborante; les libres sont grosses, serrées. Li» libroblaste au repos est arrivé au maximum de différenciation.
Les fibrobla*trs en artivitf* tout à fait exceptionnels à l'étal normal chez l'adulte, sauf dans le réticulum du tissu lymphoïdei sont nettement visibles parce qu'ils ne sont que partiellement différenciés, il reste une large masse protoplasmique. (Je protoplasma granuleux et spongieux, fait de spongioplasma basopbile, contient un noyau ovoïde clair 'plus, riche en cbromatine et tendant à se lober (signes d'activité d'après- Dominici). Sur un ou deux de ses bords, le protoplasma contient une fine fibre collagène qu'il. a élaborée et qui va traverser de la même façon les cellules conjonctives voisines; les anastomoses entre les cellules sont plus ou moins visibles et suivent d'ordinaire ses fibrilles collagènes. La substance indifférenciée l'emporte donc sur la substance différenciée, les libres collagènes sont fines, le protoplasma est large, la différenciation est incomplète, peu avancée, et la cellule restée très active peut à l'occasion jouer en même temps le rôle de macrophage. Entre ces deux types de fihrohlastes, existent tous les intermédiaires.
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Cellules indifférenciées : plasmodes, cellules embryonnaires mésenchymateuses; lymphocytes et petits mononucléaires de transition, moyens mononucléaires, grands mononucléaires; cellules fixes anastomosiques.
Les cellules indifférenciées, analogues par conséquent aux cellules embryonnaires, constituent des réserves de tissus mésodermiques prêtes h évoluer dans divers sens suivant les besoins de l'organisme.
Leur aspect est différent a létal de repos et d'activité; leurs modes d'activité sont multiples :
Cellules indifférenciées à l'état de repos. — Toutes ont pour caractères communs : un protoplasma clair transparent [liyalo-
•l'un capillaire. L'a
plasma) prenant mal les colorants basopbiles et aridophiles (quoique plutôt légèrement basophilel — un noyau ovalaire peu riche en clirumatine, sans tendance à la lebulation — l'absence de division.
Les plasmodes indifférenciés de Dominici sont des lames proloplasmiqucs parsemées de noyaux, analogues au plasmode du fœtus et
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disséminés entre les interstices dos fibres collagènes, leur protoplasma large, mais très mince, hyaloplasmique, a des contours difficiles à délimiter, les noyaux sont en nombre variable 3 à 4 en général, ils sont clairs, aplatis, pauvres en chromatine : le réseau chromatinien très
Fie». 147- — Série des cellules mésenchimateuses (Dominici).
En haut : cellules embryonnaires (dites macrophages) au repos dans l'épiploon du lapin adulte. Ils sont pâles. Leur noyau est bizarrement lobé. On reconnaît en ces éléments des cellules identique* à certains des mononucléaires du sang dont la taille est parfois considérable et le noyau largement lobé et pâle. Dans l'épiploon ces cellules atteignent des dimensions plus considérables que dans le «aog. Mais à côté des macrophages hypertrophiés il en est qui ont le même type et la même taille que les mononucléaires du sang.
En bas : par opposition on a représenté deux grands macrophages à prolongements multiples dessinés a l'examen d'un épiploon enflammé.
Ce sont incontestablement deux cellules conjonctives étoilée*, fibrohla*tes adaptées à la fonction giganto-phagocytaire (V. p. 408). L'une d'elles, celle de droite, ressemble à un clasmatocyte en raison de la fragmentation de ses bras latéraux (V. p. 410)..
lâche étant formé de minces filaments et ponctué de 1 à 2 nucléoles très petits (fig. 146).
Les cellules embryonnaire* (iHêsenchytnateuses) de Dominici sont de petites cellules à noyau clair vésiculeux pauvre en chromatine entouré d'un mince liséré protoplasmique clair (fig. 147).
Plasmodes et cellules embryonnaires appartiennent à la même série : le plasmode est l'agglomérat de cellules embryonnaires dont les protoplasmas se sont fusionnés; la cellule embryonnaire provient de la fragmentation du plasmode.
Le lymphocyte est une cellule petite, de 6 à 7 j* de diamètre : le
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noyau rond est si riche en ehromatine, qu'il parait compact, il contient un nucléole très petit, que l'on ne peut mettre en évidence que par une technique spéciale; le noyau est entouré d'un liséré protoplasmique, hyaloplasiuique clair et transparent peu colorable, si étroil qu'il avait passé inaperçu autrefois (h'g. 148'.
Le petit mononucléaire île transition est le lymphocyte évoluant vers le moyen mononuclaire : le noyau plus gros est moins compact, le protoplasma devient plus large.
Le moyen mononucléaire a un noyau arrondi peu foncé, un protoplasma large hyaloplasiuique, avec quelquefois, même à l'état de repos, une zone plus colorable autour du noyau (spongioplasma colorable périnucléaire '.
Le yrantl mononucléaire (souvent appelé macrophage par abus de langage : Voy.p. 408) a un gros noyau pâle ovalaire ou incurvé, un très large protoplasma hyaloplasmique incolore ou à peine basophile ; assez souvent autour du novau ou sur le bord de la cellule, on note une zone de chromoplasma acidophile.
Lymphocyte, petit mononucléaire de transition, moyen mononucléaire, grand mononucléaire, sont des cellules indifférenciées de la série lymphoïde, identiques aux mononucléaires du sang et de la lymphe, ce qui ne veut pas dire qu'elles sont des éléments importés, provenant des organes lymphatiques. Elles sont le reliquat de cellules embryonnaires restées indifférenciées, ou le produit du retour à l'état indifférencié de cellules conjonctives adultes. Elle sont transformables les unes dans les autres progressivement et régressivement : un lymphocyte peut devenir un moyen mononucléaire, puis un grand mononucléaire et inversement fig. 481.
• Les cellules fixes anastomiyues sont analogues aux grands mononucléaires, mais elles sont fixées, non mobiles; elles sont irrégulières,
v Vs?*
Fig. 148. — Série des mononucléaires libres depuis le petit h mpliocitc jusqu'au grand mononucléaire macrophage. (Dominici.)
(Lymphe du canal thoracique d'un enfant de quinze jours mort de septicémie). Tous les intermédiaires existent entre le» lymphocytes de cette lymphe et les grands macrophages tels que ceux qui sont dessinés à la partie inférieure de la ligure. Celui de gauche a inclus un déhris nucléaire, celui de droite un poixnucléaire à noyau fragmenté.
Ces cellules donnent naissance par bourgeonnement et fragmentation de leur protoplasma à t'es globulins de Donné (hématohlastes de Haye m) de taille géante.
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anastomosées entre ««lies et avec les cellules fixes différenciées ou iibroblastes, l'ensemble de leur réseau forme un svncvtium. Elles sont (1rs éléments de transition vers les cellules iixes différenciées ou Iibroblastes. Toutes ces cellules ont une unité manifeste et sont tranformables 1rs unes dans les autres, transformables en Iibroblastes par exemple, d'où le nom de rrllules lytnpho-rnnjoHrtirr#.
Cellules indifférenciées en activité. - La mise en activité
de ces cellule* les modifie plus on moins profondément, elle change souvent si complètement les aspects cellulaires que beaucoup d'auteurs ont cru observer des cellules différentes et leur ont donné des noms différents tirés de leur fonction ; en réalité, ce sont les mêmes éléments cellulaires, mais surpris en état de fonctionnement et pouvant au même instant remplir plusieurs fonctions : un iibroblaste en activité, cj 1 ■ î continue à être Iibroblaste peut être douée de macrophagic, englober «les débris cellulaires; il peut effriter son bord protoplasmique, donc faire fonction de clasmatose. C'est là un fait capital à retenir pour comprendre la signification de toutes ces cellules.
En un mot, les modes d'activité des cellules indifférenciées sont multiples, une seide cellule peut en présenter plusieurs à la fois.
I. Tuméfaction basophile du protoplasma et du noyau, fabulation du noyau. Division cellulaire. — Les signes constants <[ui traduisent la mise en activité de ces cellules sont la ttnnéfartinn hasophile du protoplasma et du noyau Dominicit.
Le protoplasma s' hypertrophie: de clair homogène, presque incolore hyaloplasmique qu'il était, il devient réticulé ou vacuolaire, colorable : basophile au début et à la période d'état, il tend vers l'acidophilie en vieillissant ; il s'est tranformé en spongioplasma chromophile.
Le noyau s'hypertrophie, s'enrichit en chromatine, devient plus colorable.
Sur les cellules anaslomotiques les prolongements s'élargissent.
La lobulation du noyau est très fréquente, mais non constante, le hord nucléaire présente des ineisures, le noyau se lobe plus ou moins profondément : le stade maximum de cette lobulation est le noyau arborescent du înégacarygocyte.
La division de l'élément est le dernier stade de cette mise en activité: le plasmode fragmente son protoplasma sans qu'il y ait besoin de division nucléaire, les cellules mononiieléées divisent leur noyau .par division directe ou par karyokincse.
IL Macrophage. - La marrophagie dcMetrhnikoffest la propriété que possèdent toutes les cellules indifférenciées de phagocyter les débris cellulaires, les parasites, les corps étrangers; nous ne saurions donc trop nous élever contre l'habitude, qui décerne le nom de macrophage
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à lois éléments particuliers et accorde à ce mot une valeur spécifique. I! «*n résulte en histopathologie une grande confusion. Il faut se souvenir que n'importe quelle cellule mésodermique indifférenciée ou revenant à l'état indifférencié est capable de macrophagie : le moyen mononucléaire, aussi bien que le grand mononucléaire, peut ôlrc macrophage ; la cellule fixe, le fibroblaste en activité encore attaché à la libre collagène, peut être macrophage aussi bien qu'une cellule libre; la cellule endothéliale encore attachée à la séreuse ou à la paroi va-sculaire, peut être macrophage ; les cellules différenciées, la fibre musculaire striée par exemple, enflammée subissant l'atrophie proliférative (Voy. fig. 167 ? une cellule adipeuse (Voy. fig. 153), deviennent macrophages : l'atrophie proliférative est précisément [un processus d'automacrophagie, le protoplasma indifférencié de la cellule mange les fibrilles musculaires différenciées. Les cellules géantes, les cellules néoplasiques, etc. sont douées de macrophagie. Il n'est donc pas de processus plus général, inoins spécial que la macrophagie et vouloir restreindre la macrophagie à une ou Jeux entités cellulaires est une erreur.
Il est vrai pourtant que certaines cellules sont, plus souvent que d'autres, macrophages : ce sont les grands mononucléaires du sang et de la lymphe appelés si souvent « macrophages » tout court ou mieux hémomacrophages de Metchnikoff, et les cellules vacuolaires de Henaut et Lacroix. Ces cellules nées de n'importe quelles cellules lymphoconjonctives peuvent en évoluant redonner l'un quelconque des éléments lympho-conjonctifs et mésodermiques (tissu fibreux de sclérose, tissu osseux...», dont elles ont pu dériver.
Les cellules vacuolaires de Renaut et Lacroix sont des cellule» libres arrondies ou irrégulières, de la taille d'un moyen ou d'un grand mononucléaire du sang (dont elles ne sont souvent que la transformation . Leur protoplasma est large, étalé (chromoplasma et spongio plasma), troué de nombreuses vacuoles petites et grandes qui ne sont que l'exagération du fin grillage du spongioplasma ; les travées de ce spongioplasma prennent à la fois les colorants basiques et les colorants acides au début, elles sont plutôt basophiles ; elles deviennent dans la suite acidophiles; la masse semi-liquide contenue dans les mailles du spongioplasma est acidophile.
Le macrophage A? Metchnikoff i fig. 149 et 150' est un grand mononucléaire identique au grand mononucléaire du sang et de la'lymphe; sa forme est arrondie ; son protoplasma, large, acidophile, granuleux ou spongieux, est ou n'est pas vacuole: son noyau est ovalaire ou incurvé clair, à chromatine lâche, centré de 1 ou 2 nucléoles.
Les cellules de Renaut, de Metchnikoff ne sont pas forcément en état de macrophagie : à l'état de demi-repos elles n'ont que des vacuoles
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petites : à lVlal d'activité macrophagique, leur* vacuoles, véritables vacuoles digestives, s'agrandissent, leur protoplasma englobe les particularités nuisibles ou devenues inutiles, il contient des inclusions de nature varia-
ble : leucocyte à ' t^\\ ... s~y
noyau pycnosé, globule rouge, microbe, poussière, pigment, libre conjonctive, etc....
En un mot, le « macrophage » des classiques peut n'être pas macrophage, et d'autres cellules que « le macrophage »
peuvent être macrophages.
Rappelons donc que la m aérophagie n'est qu'une fonction cellulaire, fonction commune à toutes les cellules indifféren-
Fio. 149. — Cellules macrophage?». — Dhers txpes île mononucléaires du sang* appartenant on réalité à une même famille, mais à des états évolutifs différents. Ce sont des hémomacro ■ phages de .Metrlinikoff. (Dominiri.)
Le* plu* grands d'entre eux sont d'une taille supérieure i celle des mononucléaire!» qui peuvent se charger de granulations amphophiles. Dans certains de ces éléments se destine un spongioplasma à réticulation très nette donnant un aspect vacuolaire au coq)» cellulaire. Ce spongioplasma apparaît quand s'efface une substance basophile homogène disparaissant du centre à la périphérie on elle peut former une bordure foncée. Le spongioplasma lui-même peut disparaître eu se rétractant autour du noyau.
Mais une partie des hémomacrophages disparait normalement par fonte. En haut et « droite, un de ces éléments est en étal de plasmolw<, en haut et à gauche, un autre macrophage a un noyau opacillé, tandis que son protoplasma s'effrite en petits grains.
Il existe une phagolyse normale et dans le sang et dans les tissu-; fiées mésoder- ce fait est important au point de vue de l'immunité naturelle.
miques, que le
mot « macrophage » ne devrait être, quun adjectif, une épithéte accolée au substantif désignant la cellule, pour spécifier la fonction macrophagique actuelle de tel élément cellulaire : on devrait dire iibroblaste macrophage, cellule endolhéliale macrophage, grand mononucléaire macrophage, cellule indifférenciée macrophage, etc.; « macrophage » tout court, pour désigner ces derniers éléments est un abus de langage.
III. Clasmatose de Ranvier. — La clasmatose est la propriété que possèdent la plupart, sinon toutes les cellules indifférenciées, de détacher de leurs bords des particules protoplasmiques.
De même que la macrophagie, la clasmatose est donc une fonction
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cellulaire générale et non unit entité cellulaire, elle n'est pas spcciliqnc de tel éléimnl cellulaire. ; le clasmatocyle esl une cellule do n'importe quelle or i pi no en état de clasmatosc et qui plus lard évoluera dans des sens variables. Parmi les clasmatocyles il faudrait ranger non seulement le» cellules mésodermiquos ramifiées appelée « clasmatocyles ■ par Ranvier, mais enrure lea grands et moyens mononucléaires du sang ■t de la lymphe la n'Unie mère des globulins est un clasmatocyle i , les mastzellon, les cellules mésenchymateuses différenciées Kg. Id7>, les grands plasmodes indifférenciés, et nombre de cellules pathologiques :
tes plasmazcllen..., loua pouvent être clasmatocyles : il n'y a pas un, mais îles clasma toc y les. 11 esl plus exact de dire «cellule de Ranvier en . ~* t - ■ rlasmalose, ■■
.'•intifil ■ un imljnuçlvuN an Imputa itrophtf doit I* ■•>]*« Refaite i-|aSmatosc,ele.; iiilJ«ufgilelurt*mtatrolorfc itramlsi», ntm\H d'm IMif lnn-<t»r>-nl. de même qu'un
devrait dire; :
grand minionueléaire en macrophagie, cellule vacuolairu de Henaut eu maeropbngie. Pour la commodité du langage, de munie que l'un emploie l'adjectif •< macrophage » plutôt que l'expression <• en macrophagie -, on pourrait remplacer l'expression <■ en elasinalose » par nu adjectif : clnmuatitfuc pur exemple.
Il est toutefois des cellules qui plus fréquemment que les autres cellules mésodonniqnes dont en fonction de rlnsmatose : ce sont les moyens mononucléaires, cellules mères des globulins, étudiés ailleui-s V. p. 305 et Kg. 109 et les cellules de Ranvier ou .. elasmalocïles •■ des classiques.
La i-fltulr '!•• Unifier (fig. 151i est une cellule mésodermique indifférenciée active et libre, à novau ovalaire riche en chromaline, à proloplasma 1res allongé atteignant jusqu'à un millimètre de longueur et très irrégulièrement découpé; les bords déchiquetés poussent des prolongements u pseudopodiques ■■, alternativement renfles et retirés, donc inonilifonnes, prèles nu trapus, longs ou courts, massues ou rylindroïiles, ramifiés ou simples; ces prolongements s'élirenl el se fragmentent
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en particules proloplasiniques clasmatose qui se dissém i ne ni autour de la cellule. Cet effritement n'est pas signe de dégénérescence un de mort, niais représente, au contraire, une preuve d'activité cellulaire Ranvier . Le protoplasma est spongieux, réticulé, légèrement basophile ou plu? souvent acidophile; il contient des granulations hasophiles métaclmn matiques, appelées « grains de ségrégation •», de forme irrégulicre, peu nombreuses, analogues aux granulations des mastzellen. C'est déjà une différenciation, ce qui est bien la preuve qu'en Riologie il n'y a pas de <« cloisons étanches »> et qu'une môme cellule peut présenter plusieurs différenciations à la fois.
En raison de la clasmatose et de ces granulations proloplasmiques,
Fjo. I.M. — (ilnsmatocM^s du Triton, (b'uprè.s Itanvier.)
la cellule de Ranvier est considérée comme une glande unicelliilaire, élaborant le fibrin-ferment des hématoblastes. Elle dérive de toute cellule indifférenciée, des petits et moyens mononucléaires. Ranvier a pu, chez la grenouille, suivre sous le microscope cette évolution aux dépens du leucocyte vivant mis en chambre humide. Elle peut évoluer en n'importe quelle cellule différenciée, ou redevenir un leucocyte ordinaire : ce serait pour Metchnikoff « un* élément passager du tisus conjonctif et servirait de réserve leucocytaire pour le cas d'une inflammation ».
IV. Transformation en mastzelle d'Ehrlich. La mastzelle du tissu conjonctif est tantôt arrondie, tantôt munie de prolongements fig. 152): elle est caractérisée par sa richesse en granulations alors que la mastzelle du sang circulant est d'ordinaire pauvre en granulations hasophiles métachromatiques. Ces granulations sont arrondies, de dimensions sensiblement égales contenues dans un protoplasma peu ou pas coloré; mais d'une cellule à l'autre la grandeur des granulations peut varier. Leur noyau est ovalaire et clair: elles se groupent surtout autour des vaisseaux, leurs fonctions sont inconnues.
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Entre la forme ronde et lu forme irrégulière, on noie ïous les intermédiaires, lu muslzelle allongée ressemble à la cellule de Ranvier et est susceptible de clasmatose, elle s'en distingue par la faible colorabililé du protoplasma, la richesse et la régularité, le diamètre^égal dès-granulations.
Celle élaboration de granulations basophiles meta chromatiques semble
Fio. 15Ï. — Xuttelle [mésentère du rut. Prenant.)
et, cellules cunjunrlïve* ordinaires, — fe, tiiac*»ui conjouctifs. — rt, réseaui de ùbm élattiqiif-i. «il, cellule liasophile cellule engnia ou UatUtUt (?< SiO),
donc, elle aussi, une fonction non spécifique, commune a beaucoup de cellules mésodermiques.
V. Pigmentation. — Les cellules pigme maires mésodermiques [appelées encore : chromalocyles , rbromatoblastes, chromalophores) sont voisines des cellules clasmaûques de Ranvier et des mastzelleu d'Ehrlicb; elles en onl la forme irrégulière, leur protoplasma renferme des granules pigmen taircs analogues au pigment mélaniquc de la couche bnsalc de l'épiderme.
VI. Surcharge adipeuse. — La cellule, en se fixant, élabore de la graisse et devient cellule adipeuse (fig. 153). C'est la un début de différenciation.
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ÉLÉMENTS IMPORTÉS
Les éléments importés par le sang et la lymplic [ainsi appelés par opposition aux éléments autochtones n'ont rien de spécial ; ce sont des éléments lymphatiques sanguins en migration dans le tissu conjonclif : [«'Ht, moyen et grand mononucléaires impossibles à distinguer des éléments autochtones; ce sont exceptionnellement des globules muges, des polynucléaires ncutrophiles et éosinophiles, moins rarement de niaslzel- Icd, tous circulent dans le plasma tissu l;i ire, qui est sécrété par le tissu «•onjonclif et transsude des vaisseaux.
TISSUS ADIPEUX, OSSEUX, CARTILAGINEUX, MUSCULAIRE, ENDOTHÉLIAL
Les autres tissus mésodermi<|ues différenciés oui un même schéma structural,
Le tissu adipeux est un (issu conjonclif dont les cellules se surchargent de graisse. On peut suivre toute cette évolution de la cellule conjonctive vers la cellule adipeuse (fig. 153) : on voit une cellule conjonctive en activité, à large protoplasina, sécréter de lines gouttelettes graisseuses dans les mailles du spongioplasmn. Ces gouttelettes grossissent et se fusion- M
Fig. 153. — Surcharge adi|>eusp. , Vaisseau capillaire de IVipiphton enjrainé par des cellules pumas- ^ rulaires subissant la Irnnslïirmatinn adipeuse. La «ù le pn>t<>plasnia n'a pas été refoulé jwr la ' """ J
graisse il persiste a gicui. (ttominici.)
Sur U paroi droite du opilll
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lient, li- proloplasmu n'atrophie, le on les noyaux sont refoulés h ta périphérie ; on aboutit ainsi à la cellule adipeuse adulte différenciée : grosse cellule, polyédrique par pression réciproque, non anastomosée,
le ou les noyaux (Uominii'i sont aplatis, périphériques ; le proloplasnia semble disparu, remplacé par la niasse graisseuse, qui occupe Imite la cellule: à peine distingue- t-on une mince enveloppe cellulaire transparente, inodore. La rellule adipeus.- esl donc une véritable glande
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close, unîcellulaire. La surcharge g misse use est le plus souvent uni' fonction transitoire; la cellule peut n'-sorliiT s;i graisse, redevenir indifférenciée : elle reste alors indifférenciée on rentre à l'étal île re]ios nu redevient active et se mut' i-n une autre cellule différenciée.
Le tiBSU OSSeUX esl un tissu mésiidcrniûpic différencié lig. 154) : 1rs ci'llules niésoilerinupies, passant un non par le stade carlilagineu*.
étcllt .le I-.». (l'rei
mil sécrété autour d'elles de l'osséine qui s'est chargée île sels calcaires ilig. 155 et 156 ; des fibres rollagfrnes poiivenl Mit englobées dans In masse osseuse : libres de Srliarpev lig. 157 . L'ostéoMiislc représente le reste indifférencié de lu cellule", les lamelles osseuses élaborées par lui sont la partie différenciée.
Le tissu cartilagineux est un tissu incsodcrinûpic différencié, les cellule» sécrétant autour d'elles la rhrondrine :Iig. 158 . Dans le cartilage hyalin, les cellules sont arrondies ou ovula ires, encapsulées, la sécrétion cartilagineuse est homogène. Dans le librn-carlilage, les cel-
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Iules mésodenniques oui élalwré à la fois des libres collagenes et du cartilage. Dans le cartilage élastique, les cellules ont fabriqué de la substance cartilagineuse et des fibres élastiques, d'où l'aspect complexe de ces deux derniers tissus. La cellule cartilagineuse est le reste indifférencié du tissu, lu cartilage hyalin, le mélange de chonca drine et de fibres collagenes, o le mélange de chondrîne et £r de fibres élastiques représen- ,, tent lii partie différenciée élaborée par les cellules.
La libre musculaire
Striée est, elle aussi, d'oriose. gine mésodermique (fig. 159 r et 160), elle est un plasmode i masse proloplasmiquc mullinucléée) allongé, qui a sécrété à son intérieur les lon- '' gués fibrilles striées. Sur la libre musculaire adulte, le v, protoplasina indifférencié est très réduit; il forme autour des noyaux un mince halo granuleux, il enveloppe la fibre et c'est lui qui entre les fibrilles, dessine le pointillé
Vùisinago <Je h ligne doi.illmlmn. — me, „név- sî ^in des champs de Colm-
uifJureTn 'hirlt-'ar'''^r 'n,^rî)]'lnL,-r'r1,rf'J-|''''' ™ ^"n ' '° P1"0^"'1 ^C sécrétlOU
deBir»i«soasriL«». - ,-,i, subxiairt fouUmenui* ur-, de différenciation, ou fibrilles pwfSrib^^^ta^^^'^i^ musculaires, accapare toute
irsvp« jiMcirit»!. - /-, iihriiim ronjooctiïtj Ju tissu la cellule. Mais il n'en sub-
gc, glo'bute» aanpliii'cMWinls0i!aa* le "iwîu^ptt a'St0 P83 m0'ns ^ans 1» libre
lam txi7i>. musculaire striée, deux par-
lies, l'une indifférenciéeprotoplasmique et nucléée, l'autre différenciée fibrillaire striée. Il en est de même de la fibre musculaire lisse: c'est une cellule mésodermique qui s'allonge et dont le protoplasma sécrète des fibrilles continues envahissant bientôt toute la cellule (fig. 161).
Lendothêlium des séreuses et des vaisseaux, peut être considéré comme un tissu mésodermique différencié (fig. 162 et 1631 L'embryologie prouve en effet qu'il est formé par l'ordination et l'aplatissement de cellules mé.sodermiqnes qui se différencient en élaborant
- Fabrication de l'os. F>j»ccs médulvec osléoclasles el oaléoblasles (tibia il nouveau -né. — Prenant).
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vers la cavité limitante ud plateau endothélial. Ce plateau endothélial, véritable cuticule, est divisé par des traits que l'azotate d'argent dénonce, formant une mosaïque plu3 ou moins régulière. Au-dessous de ces plateaux, le protoplasma aplati des cellules endothéliales contenant un
ru du ptn-lt
l,irr.-. !<-m
10 ottrogéiw ou mutila
«ifs (/c| de h coufhf piternc du
noyau aplati, allongé ovoïde, reste souvent fusionné, donc plasmodial. Il suffira d'une excitation pathologique pour que, résorbant leurs plateaux, les cellules endothéliales se tuméfient, prolifèrent et redeviennent cellules indifférenciées.
Dans tous les tissus différenciés dérivés du mésoderme, on retrouve donc toujours les deux mêmes éléments: 1° protoplasma nucléé indiffé-
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renciû élaborant des produits de sécrétion ; 2° produits différenciés fabriqués par le protoplasma indifférencié.
Unité originelle des tissus mésodermiques démontrée par l'embryologie. — G' est qu'en effet chez ]'embryoa, les
futurs tissus mésodermiques sont formés uniquement de cellules iso-
te
morplies dans un plasma amorphe. Les cellules d'abord assez serrées s'écartcnl bientôt, prennent un aspect plus ou moins étoile, elles sont douées de mouvements amiboïdes et constituent rc qu'on appelle les éléments mésenchymateux ou mésenchyme. Ces cellules analogues aux mononucléaires lymphoïdes ont un noyau simple ou double, étiré, en division fréquente. La masse de ce tissu s'émiette pour ainsi dire, et les éléments se disséminent pour remplir les intervalles de tous les autres tissus el organes en voie de formation ; dès ce moment le tissu conjonclif
fm..
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SA
- Tissu musculaire slrié. Coupes luiiftiludiimle el transversale An libn musculaires striées. (Prenant. )
|u'on ne «.il ([lie sur un? r.ilblr partie ôr. leur ]un*ii»ur. - le, lit*u conjonrtif qui I noyiui dps fibres muvulairps. — >p, 6ar,'(Jpl«sma. — >r, sartolemme. — f, fibrill
rrrrt
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a déjà assumé son rôle de remplissage, de soutien, car ce mésenchymc n'est autre chose que le lissu conjonclif embryonnaire. Une partie devient muscle, gaine nerveuse, etc.; le reste représentera du lissu conjonclif. Le méscnchyme subit deux transformations.
•■ La première transformation qui se produit dans ce mésenchyme, ou tissu conjonclif embryonnaire, c'est que, d'une pari, les cellules ,,!,, s'anaslom osent par leurs pro-
longements, qu'elles perdent leurs mouvements amiboïdcs, deviennent fixes et que, d'autre part, dans les espaces ou mailles interposées entre elles ei circonscriles par leurs prolongements, elles élaborent, exsudent et accumulent une substance particulière transparente, hyaline, semi-liquide, formée presque entièrement de mucine »
(substance fon lamenta le muqueuse du tissu conjonclif muqueux). Partout, chez l'homme, sauf pour le cordon ombilical et le corps vitré de l'œil, ce tissu muqueux n'esl qu'un stade transitoire et va se différencier; même dans le corps vitré on voit des fibrilles différenciées.
La deuxième transformation esl la dîfférencialion ; elle se fait en des sens différents suivant les tissus; les cellules sécrèlent des produits de différenciation :
uu wrcoljlfs dont la deslruction esl plus ou moins fibres collagènes ('), (Traisse. OS, ..anceï, les uns prômilaiit opean. Il «ration trans- .. ° ... " ° ,'. '
malt, les autres dont la slrialiun a disparu <x 1140). Cartilage, fibrilles EQUSCulairCS
striées ou lisses, plateau endothélial, etc. On croyait autrefois que c'élait la masse amorphe qui servait de ■• matrice » aux cellules et les produisait ; on a renversé la doctrine ancienne : ce sont les cellules qui sécrèlent la masse amorphe, puis les produils différenciés.
't&i ' jisp
il II M fifj
Fit. ICO. —Fibre musci cohse cliez un lélanl {D'après Mercier.)
UËVEUiPPUIENT EXUtYOLOGlQtE. «1
Il resle une partie non transformée, indifférenciée de ce tissu mésodermique primitif embryonnaire, c'i-si le lissu lymphoïdc de l'adulte : ce tissu lymphoïdc constitue une réserve qui essaime des élément»
B, — le, lissu conjooclif inLirlj-irubire. — (m, flhrts muscullirn* furi muwnliirr. — n, luire noyaui. — ne, mmui <If cfllulfs conjonclivts. -
réclament les besoins de
liint enlr» rts fibirn (x 310).
jeunes, capables d'évoluer dans le se l'organisme.
Tout le reste du mésoderme est plus ou moins différencié chez l'adulte, et, dans le lissu normal à l'état de repos, la partie indifférenciée est très réduite « en sommeil ■■ ; la partie différenciée accapare tout le tissu. Chez l'embryon, et dans les tissus enflammés de l'adulte, on observe l'inverse.
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C'est cette identité d'origine, cette communauté de structure entre tous
les tissus mésodermiques qui expliquent, par les processus d'atrophie proliféra tive et de métaplasie (V. p. 425), les transformations, ou « flexions »
de ces tissus les uns dans les autres. Ces transformations sont indéfiniment « réversibles » : le lvmphocyte devient cellule fixe fibroblaste, celui-ci se transforme en cellule adipeuse, qui devient grand mononucléaire indifférencié macrophage, lequel retourne à l'état de lymphocyte..; le lymphocyte devient cellule osseuse qui enflammée se mue en une cellule indifférenciée qui devient fibroblaste...; un plasmodc devient fibre musculaire striée,
Fui. 162. — Enrlothélium des séreuses (mésentère d'un chat nouveau-né, vu à plat). (Prenant.)
Imprégnation au nitrate d'argent (x 350).
Fio. 1G3. — Epi pi oou fenêtre (d'après Renaut).
K. Cellule endothéliale de la face superficielle de IVpiploon; E\ cellule de la face profonde; T, trou du type intercellulaire limité par une li^rne d'imprégnation L.
Fio. 104. — Epiploon fenêtre (d'après Renaut).
E. Ligne d'imprégnation des cellules superficielles; £"', ligne d'imprégnation des cellules profondes ; 7, trou de type intracellulaire limité à distance par des lignes d'imprégnation.
celle-ci, s'enflammant redevient plasmode, une partie du plasmode se
fragmente; de ces parties fragmentées, les unes se transforment en grands mononucléaires macrophages qui passent dans le sang, les autres à la convalescence deviennent fibroblastes et donnent une cicatrice fibreuse, alors que la partie non fragmentée du plasmode musculaire refabrique des fibrilles striées et redonne une fibre musculaire, etc. Il n'y a donc pas de fixité ni de spécificité tissu lai re absolue. « Un fait soigneusement démontré par MetchnikofT, c'est que, de même que les cellules fixes peuvent se mobiliser et au moins par leur descendance devenir des éléments migrateurs, de même des cellules migratrices peuvent se fixer et devenir éléments définitifs du tissu conjonctif » (Mathias Duval). Dans les séreuses, Mathias Duval retrouve « de nouveaux exemples de ces transformations » et de cette « parenté », qui est de la plus grande importance pour l'étude des processus pathologiques, de l'inflammation en particulier.
La physiologie normale des tissus mésodermiques est trop connue pour qu'il soit utile d'y insister ici : le tissu conjonctif engaîne et protège les tissus, remplit les interstices, sert aux échanges nutritifs; le tissu adipeux matelasse les organes, amortit les chocs, évite les brusques variations de température, constitue une réserve nutritive; l'os et le cartilage constituent les pièces osseuses de soutien ; les muscles servent à la motricité.
La physiologie pathologique des tissus mésodermiques prête au contraire à des considérations nouvelles et met en évidence une fois de plus l'unité de structure des tissus mésodermiques. Les réactions pathologiques de tous ces tissus sont en effet régies par les mêmes lois.
Inflammation aiguë des tissus mésodermiques. —
Quel que soit le tissu, l'inflammation, c'est-à-dire la réaction des tissus à l'action toxi-microbienne, évolue suivant les mêmes phases.
Le* microbe, par ses toxines douées de chimiotaxie positive, détermine : 1° la congestion des vaisseaux sanguins; 2° l'exsudation de sérosité venant des vaisseaux; 3° la diapédèse des polynucléaires neutrophiles surtout, mais aussi de grands mononucléaires-macrophages de Metchnikoff et de quelques hématies ; 4° l'atrophie proliférative des éléments mésodermiques (fig. 164;.
Cette atrophie proliférative (Wucheratrophie de Flemming) est un des phénomènes les plus importants de l'histopathologie (fig. 165 et 166) : elle consiste en prolifération du protoplasma indifférencié, et en atrophie de la partie différenciée : c'est un double processus en sens con-
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traire. Le protoplasma indifférencié se tuméfie, augmente, envahit lu
cellule, " mange » et résorbe les produits de différenciation qu'il avait
Km. 165. — Inflammation nipuC iIl-s lissus nwsodermique* ; muscle. M il «Le dt lapin 70 heures après l'injection d'une énnilsiuii isoionique dr culture de gono (Chauffard cl N. Firssinger). Le dessin porte sur lu périphérie de l'abcès. De hiul en bas. 0
i" Au centre les poljnudéaires, li'a macrophages, les rellulrs lympho-conjonctives rnnst loua les éléments figurés sur une charpente anorpbe ou très faiblement flbrillnire ;
!• lia us une demièine lone plus périphérique, des vertiges de fibre* musculaires eu atropine fèratiïes se retrouvent entre les cellules de réaction inllainmiloire; ce son! des • Hrcousélém* i bruines fibres subissent un processus de dégénérescence ; fragments coagulés, amorphes o Mènent striéet;
altération. I.'inliltrati.m inHaiiim:i[,,ire ss nmtiiiut' ;i son fuibinag-t, mais c'est une inlillratioi
PHYSIOLOGIE NORMALE ET l'ATHOLOGIQl E. Mo
fabriqués : graisse, os, iibrilles musculaires, plateau cndothélial. L'atrophie proliférative peut être incomplète, elle persiste dans le protoplasma indifférencié des restes de produits différenciés qui permettent de reconnaître la variété cellulaire. Elle peut être complète : la cellule a résorbé tous les produits élaborés de différenciation, elle redevient un mononucléaire ou un plasmode indifférencié comme elle était chez l'embryon. Rien ne la distingue plus des éléments venus par diapédèse.
Ces divers processus sVntremélent.
Si l'action toxinique est plus forte encore, des éléments cellulaires dégénèrent, subissent des dégénérescences variées.
Donc, à côté de cellules vivantes suractives, on voit des cellules affaiblies et des éléments morts; les éléments les plus
différenciés sont les plus fragiles et les premiers à être frappés de dégénérescence : c'est ainsi que les cellules épithéliales dégénèrent avant les cellules mésodermiques et parmi ces dernières les cellules restées différenciées dégénèrent avant les cellules redevenues indifférenciées
Tout est combiné pour concourir à la défense de l'organisme, la congestion vasculaire apporte les leucocytes et les ferments ; elle permet l'exsudation. L'exsudat dilue les toxines et par ses ferments cherche à les neutraliser. La diapédèse fournit les leucocytes polynucléaires, phagocytes actifs, qui englobent les microbes, les détruisent et sécrètent des ferments protéolytiques ; les macrophages font œuvre de phagocytose et sécrètent de la cytase. L'atrophie proliférante transforme des éléments différenciés en éléments indifférenciés actifs capables de phagocytose.
Suivant la prédominance de telle ou telle réaction que commandent la virulence et la dose des toxines microbiennes, les lésions seront va-
Fio. lf>6. — Atrophie proliférative.
L'inflammation du tissu conjonctif est prise comme exemple : prolifération de la partie indifférenciée, c'est-à-dire du protoplasma et du novau de la cellules conjonctive : atrophie de la partie différenciée, c'est-à-dire de la fibre coliagène sécrétée par la cellule. — t. L'inflammation commence : le protoplasma de la cellule, qui était hyalin et presque invisible, se tuméfie. — 2. Là cellule devient basophile et prolifère. — 3. Elle s'est multipliée et tend à desquamer, la tlbre coliagène s'amincit. — 4. Les cellules desquamées et libres sont devenues de* mononucléaires indifférenciés comparables aux cellules embryonnaires, les libres coliagène* sont réduites à de très fines fibrilles et peuvent disparaître. Dans le stade de ivpamlion, les cellules refont le même trajet en sens inverse ('♦, 3, '2, 1) : les cellules se différencient à nouveau en sécrétant des libres coliagène* et en se fixant.
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riables : simple congestion pouvant aller jusqu'à l'hémorragie, œdème inflammaioire, œdème avec séro-pus, inlillration purulente, et abcès. L'abcès est dû à un afflux considérable de leucocytes polynucléaires neutrophiles : ces leucocytes inliltrent le tissu primitif, dont souvent les éléments primitifs frappés par les toxines microbiennes dégénèrent; les poly nucléaires altérés et morts laissent échapper leurs ferments proléolytiques qui digèrent la fibrine, liquéfient le pus, (anlolyse) et alla
Frc. 167. — Atrophie urolift
i obtcm Y atrophie ttroliftralhe — 1. l-'ilin- mua i
e et métaplnsie.
nie eiempté. IlIOS U:
.villes
différent. — 5. Elles sécrel
'-n it.ins ce proloplwma d'iulr* | ucnélVlion du proloplism» et multiplication des ». La partie indifférenciée • mante ■ l> punit diffr- ■ Jairr eut l ta aâ former- en un plasmode indifférencié dépounue de fibrilles musculaires striées, elle u renrirVt. — 4. Cellules indifférencié»» dériTéM de •triée. — IJnns une deiiiiéme phase ne produit lu mtciilaire, os cellules indifférencié*) donnent un ta eoltagenr». — S. El Forment un tissu collagene
quenl les tissus voisins; la résorption de ces ferments entretient la fièvre, car l'injection de ferments protéol y tiques détermine une fièvre aseptique ; les polynucléaires morts deviennent nocifs à leur tour et l'organisme lutte contre eux par la congestion, le sang apportant des antiferments (Fressinger et P. L.Marie. Dès que la collection purulente est évacuée tout s'apaise, car les ferments protéoly tiques nocifs, les microbes et leurs toxines, sont éliminés. La congestion cesse n'ayant plus raison d'être. D'autres fois, le tissu mésodermique résorbe le pus qui n'a pas été évacué : le processus une fois éteint, le pus liquéfié par les ferments protéol y tiques, n'ayant plus raison d'être, est absorbé comme le serait un liquide inutile, de l'eau salée par exemple: les pep-
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lones, résultant de la digestion des albumines par les ferments protéolylïques, les ferments eux-mêmes, passent dune dans la circulation générale et son! éliminés par les urines : il en résulte de la peptonurie, de l'enzymurie, ainsi que Fîcssinger et Baulle ont pu le démontrer à la convalescence de la pneumonie. Les leucocytes, surtout les grands mononucléaires macrophages, débarrassent le foyer des débris cellulaires. Le tissu mésodermiipie, siège de l'inflammation, tend à se séparer.
intra-mii» nlnire. (Ali[uior et lluliin.)
Lorsque la réparation se fait, les cellules enflammées, autrefois différenciées, maintenant indifférenciées, qui ont survécu, peuvent revenir à leur état antérieur; le protoplasma fabrique à nouveau de la substance différenciée : osséine, s'il s'agit de cellule osseuse; substance rollagene, s'il s'agit de fibroblasle, elc... C'est le phénomène de restauration ou retour ad înfajrum Mais il n'en est pas toujours ainsi. Tantôt la cellule indifférenciée reste indifférenciée a l'état de moyen ou grand mononucléaire, elle passe par diapédèse dans la circulation lymphatique on sanguine. Tantôt, la cellule indifférenciée redevient différenciée, mais elle prend une autre différenciation que celle qu'elle possédait au para-
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vant : une cellule musculaire devient lîbroblastc et élabore du tissu scléreux (cicatrice musculaire) (fig. 167 et 1681, un ostéoblaete devient cellule adipeuse (infiltration graisseuse, ou fibroblasle sclérose osseuse (fig. 169), des cellules fixes deviennent ostéoblastes (plaques osseuses dans les parois des grosses artères, dans les valvules cardiaques, dans une cicatrice de laparotomie}, des cellules musculaires indifférenciées
Fig. 169. — Sclérose osseuse. — Au-dessous rie la carie osseuse superficielle processus d'ostéile raréfiante et condensante avec transformation fibreuse de la moelle osseuse. (Alquicr cl llobin.)
deviennent cellules cartilagineuses plaque cartilagineuse du myocarde). ■ ., etc. : c'est le phénomène de la métaplasie
La métaplasie est donc la transformation d'un tissu différencié en un autre tissu différencié, ou plus exactement la transformation de cellule d'un certain lype en cellules d'un type différent.
Inflammations chroniques. — Dans les inflammations chroniques, dans la tuberculose, dans la syphilis, on observe les mêmes réactions que dans les inflammations aiguës, mais en proportion très différentes : la congestion, l'exsudation sont d'ordinaire minimes ou presque nulles; la diapédÈsc fournil presque uniquement des mononucléaires, ce n'est qu'au début ou lors des recrudescences que les polynu-
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cléaires affluent; l'atrophie proliféralivc resle la m
On aboutit
est la Iran «formation lym-
donc à des infiltrais de mononi phoïdedeDominici. Les fibres collage nés du tissu conjonctif se sont résorbées parti elleme ut ne laissant que de fines fibrilles, les cellules autochtones ont proliféra, donnant de nombreux petits mononucléaires, si bien que le tissu pathologique, au moins pour un temps, est analogue au tissu lymphoïde par son réticulum ûbrïllo-cellulaire et ses cellules infiltrées.
Les vaisseaux subissent un processus de même ordre ( vascularilesj (fig 170). Les mononucléaires peuvent rester analogues à ceux de la lymphe et du sang ou revêtir de nouvelles formes, par exemple devenir plasmazelle :
Les plasjnasellrn (Unna) ou mieux plasmocytes (Blanchard] (fig. 171), cellules mésodermiques pathologiques, sont des cellules assez grosses , d'une taille variable, égale ou supérieure à celle d'un moyen mononucléaire du sang. Leur contour
parfois arrondi est le plus souvent polygonal trapézoïde. Le proloplasma homogène est très fortement basophile, il se colore donc intensément par les bleus. Le noyau est unique [parfois multiple placé excentrique-
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inent, d'ordinaire dans la petite extrémité de la cellule; presque toujours le protoplasma s'êclaircit autour du noyau, si bien que celui-ci est entouré d'une auréole claire plus ou moins large. Le noyau est sphérique; au centre, est un nucléole arrondi; sur la fare interne de la membrane nucléaire sont appliqués par leur base 4 à 6 gros grains de cliromaline dont les extrémités convergent vers le nucléole central, c'est cette disposition d'un point central et de points péri plié riqu es régulièrement ordonnés qui donne an noyau de la plasmazelle son p,, aspect radié si
! spécial. Sauf à la
muqueuse inles-
.- PO1 . i . ,
linale, les plasmazellcn sont des
••'f cellules pathologiques, elles sont
-■ po* ,v Pro^ui' àe l'inflammation. Tanlôt, elles sont dispersées sans ordre, tantôt elles
- c sont ngminées en nodules ou Irai nées périvasculaires que l'on appelle « plas-
Fig. 171. — l'Iasiiiazelle ou llaKmiTjte.
de plis m»zc 11(11 i'|)Ij-
»(!•)• mon
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ucltff (plan.
ii« /•£) ; qbfI- fonction est inkimiilci wo; connue. Elles ne sont spécifiques d'aurune infection, quoiqu'elles soient surtout fréquentes dans les lésions syphilitiques. Leur origine a été longtemps discutée. Celte discussion n'a plus d'intérêt depuis que Dominici a montré l'identité des cellules conjonctives jeunes indifférenciées el des cellules lymphatiques : la plasmazelle peut donc dériver aussi bien d'un leucocyte mononucléaire que d'une cellule conjonctive enflammée.
L'inliltrat des iiiflaiiuniitions chroniques se compose surtout de mononucléaires, parce que ce sont ces cellules qui conviennent le mieux à la lutte. En efl'el, la lipase est contenue à l'intérieur |des mononucléaires, est le ferment le plus approprié pour attaquer le bacille tuberculeux Jecbmann, Métal ni kof, Fiessingcr et P. L. Marie puisque ce germe est enrobé de toxines ad ipoei reuses Auclair : c'est la lipase qui détruira le mieux ces toxines en les digérant.
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Mais la lulte nu se borne pas toujours à relie infiltration mononucléaire.
En quelques points, l'action toxinique est plus vive, aussi l'infillral mononucléé dégénère, les cellules subissent la dégénérescence aciuV phile, puis épilhélioïde et le nodule dégénère, forme un follicule luberculoide [fig. 172 et 173); en s'agglomérant ers follicules constituent un tubercule, une gommei'j- Cette dégénérescence et cette caséificalion sont dues dans la tuberculose à l'action de la toxine soluble dans l'éther ou bacillo-élhe- , .
rine d'Auclair.
En d'autres points, l'infil- Irat mononucléaire donne du tissu fibreux (métaplasie fi-
l'influence du ]H)ison soluble dans le chloroforme ou chlo-
roformoba c i 1 - 3 î i 1
line d'Auclair. ^
On voit donc
que dans les 1, cellule gfnati ceuleale. - 1, couronne, .le cellules epltWIioides. -
inflammations '' *°" lïmpbocytiqn» périphérique. - *, liuu Ûbreui i lienile .lu follicule.
_ — i, follicule fpîtheïiui.le «0» cellule geinte. — a.emihiimment du liaxu
chroniques, la adipeui pnrlïnllsinnulion ladlliire.
production de
nodule dégénéré, de follicules tuberculeux notamment, est inconstante et n'est pan obligatoire ; que la réaction commence par être non folliculaire avant d'être folliculaire, et peut rester non folliculaire durant toute son évolution. Landouzv, Léon Bernard et Sain mon, Gougeroti (M,
Ces faits prouvent que l'organisme a peu de manières de réagir aux excitants pathogènes et que les réactions élémentaires sont toujours les même». Ces données expliquent qu'il n'y ait pas de lésions spécifiques : Le follicule tuberculeux, que si longtemps on a cru spécifique de la tuberculose, n'est pas spécifique : on peut ne pas le rencontrer dans la bacillose de Korh, ainsi que l'a montré Lauilouzy (logions non folliculaires de L.Bernard, Salomonel Goiigcrot); on peut l'observer en dehors de la tuberculose, dans les xjiorolnrhuses et dans plusieurs mycoses
Ifoe. de la Tubtrctàloir, a* 1, Ifll.p.M.
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(Gougerot), dans la syphilis (Nicolas et Favre). La spo roi rie h ose, ainsi qne nous l'avons montré dès 1906, est le meilleur exemple pour prouver qu'il n'y a pas de lésion anatomique spécifique : ne voit-on pas de même le germe, le Sporotricfium Bcurmanni, créer, dans le même mycome nodu-
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laire, trois zones de réactions différentes ilig. 174) : à la périphérie une zone lympho-conjonclive basophile avec plasmazellen et vascularites identique aux lésions syphilitiques, — une zone moyenne parsemée de cellules épjthélioïdes, de cellules géantes, de follicules identiques aux lésions les plus typiques de la tuberculose, — une zone centrale :
■PHYSIOLOGIE NORMALE ET PATI 101 .OGIOl'E. 43:!
abcès forint- de polynucléaires neiilrophiles et de grands mononucléaires macrophages identique au pus produit par les cocci pyogènes.... Il n'y a donc pas de spécificité analomique : une lésion ne peut définir une maladie. Si l'on veut donner une définition an atomique d'une maladie, il ne faut plus chercher une lésion type, critérium absolu et exclusif : il faut définir par V ensemble des lésions les plus habituelles, les plus spéciales <nons ne disons pas spécifiques)' et par la tendance évolutive de ces lésions.
Intoxications. — Dans les intoxications, le tissu conjonclif a souvent un rôle de défense, surtout lorsque le rein est fermé, et ce rôle
174, — Cellule géante cl follic-ules BjHiroiri chus iq ues.
prend une importance capitale, dans l'urémie avec rétention chlorurée (Widal, Le mi erre et Javali. Les matériaux d'auto-inloxicalion retenus dans l'organisme, ne restent pas dans la circulation, mais se déversent dans les tissus (Achard et Lojper), là, ou ils sont le moins nuisibles, c'est-à-dire dans le tissu conjonclif; mais dans le tissu conjonclif, ils sont dilués par l'eau, par de l'eau salée, afin qu'elle soit isotonique; il en résulte l'œdème (Ambard et Beaujard). L'œdème est donc une réaction de défense du tissu conjonclif vis-à-vis de l'intoxication.
Dans de nombreuses intoxications et auto-intoxications, le tissu conjonclif (du rein, du foie...) réagit par sclérose. Est-ce par irritation directe? est-ce pour combler les perles de substances microscopiques dues à la dégénérescence et à la destruction des cellules épithéliales intoxiquées?
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Tumeurs mésodermiques. — Les mêmes lois d'atrophie proliférative et de métaplasie, qui régissent l'inflammation des tissus mésodermiques, régissent leurs processus néoplasiques; la même unité fondamentale se retrouve dans les diverses séries de tumeurs mésodermiques, et c'est faute d'avoir méconnu ces' données si simples, que l'obscurité a été si lente à dissiper.
Il y a autant de séries de tumeurs mésodermiques qu'il y a cle tissus mésodermiques, il y aura donc des tumeurs conjonctives, adipeuses, osseuses, cartilagineuses, musculaiïês, etc.
La cellule maligne est caractérisée, entre autres choses, par l'a trophée proliférative : le protoplasma prolifère et tend à résorber la partie différenciée ; la seule différence avec l'atrophie proliférative des inflammations, c'est que la partie indifférenciée subit, dans la néoplasie, une prolifération dysharmonique monstrueuse.
Une tumeur est d'autant plus maligne qu'elle s'éloigne du type du tissu normal ; autrement dit, plus l'atrophie proliférative est avancée, plus la néoplasie est maligne : un ostéome fait d'ostéoblastes suivant le type habituel du tissu osseux, c'est-à-dire sans atrophie proliférative de la cellule osseuse, est une tumeur bénigne ; un ostéosarcome à myéloplaxcs qui ébauche une atrophie proliférative, mais où les cellules proliférées sont du type presque normal (myéloplaxes...) est une tumeur semi-maligne; un ostéosarcome, où l'atrophie proliférative est marquée, où la cellule osseuse proliférante résorbe l'os, est un cancer malin ; enfin, le sarcome de l'os, où les cellules ne sécrètent plus de la substance osseuse est la tumeur la plus maligne de cette série.
Les diverses séries de tumeurs dérivées des différents tissus mésodermiques, différentes à l'origine, se ressemblent de plus en plus à mesure qu'elles deviennent plus malignes ; c'est qu'en effet, l'atrophie proliférative, de plus en plus marquée, fait disparaître les produits de différenciation et toutes les séries tumorales se confondent dans le sarcome fusocellulairc, ou dans le sarcome globocellulaire, terme encore plus avancé de la non-différenciation cellulaire.
Les cellules néoplasiques peuvent subir la métaplasie :
C'est la métaplasie qui explique la structure complexe de certaines tumeurs : notamment des sarcomes osseux qui ne sont ni des embryomes, ni des branchiomes. En effet, parmi les cellules néoplasiques multipliées redevenant indifférenciées, les unes fabriquent la matière première qu'elles avaient l'habitude de produire, de l'os, mais la fabriquent mal : d'où des trabécules osseuses atypiques; — d'autres subissant une autre différenciation, donnent du tissu fibreux, du collagène; — d'autres du tissu myéloïde : mégakaryocyte...; — d'autres, des cellules adipeuses; — d'autres, persistent indifférenciées, mais tantôt restent
fusiformes, tantôt deviennent rondes : de ces tendances métaplasiqucs différentes associées résulte le mélange de sarcome à cellules rondes, de sarcome fusocellulaire, de fibrosarcome, d'ostéosarcome, voir même de liposarcome sur une même coupe, etc. C'est donc la métaplasie qui rend compte qu'une tumeur mésodermique de tel tissu puisse contenir des éléments d'un autre tissu mésodermique.
En résumé, avec les trois notions de l'unité originelle des tissus mésodermiques, de l'atrophie proliférative, de la métaplasie, on peut expliquer toutes les modalités des tumeurs mésodermiques.
On voit quelle est l'importance des données d'anatomie normale pour comprendre tous les processus pathologiques infectieux et néophisiques des tissus mésodermiques.
Les mêmes lois, d'atrophie proliférative et de métaplasie notamment, régissent la généralité des tissus mésodermiques dans toutes leurs réactions infectieuses autant que néoplasiques. C'est qu'en effet, tous les tissus mésodermiques sont construits sur le même schéma : ils sont tous formés de deux éléments, l'un indifférencié, l'autre différencié, le premier élaborant le second. C'est cette notion de l'unité de structure des tissus mésodermiques qui éclaire toute leur anatomie et leur physiologie pathologiques.
PAH
Les séreuses sont des sacs clos interposés entre un ou plusieurs viscères et la paroi du corps de manière à faciliter le glissement des organes. Nous citerons, à côté de cette définition très générale, deux autres définitions plus complètes qui permettent de prévoir les rapports anatomiques et pathologiques des séreuses. Landouzy et Labbé (*) écrivent : « Les séreuses sont des fentes de tissu conjonctif démesurément agrandies et tapissées par des cellules conjonctives qui se sont aplaties pour s'adapter à leurs nouvelles fonctions ». C'est une définition très voisine qu'en donne Prenant (') : « la séreuse est un organe en forme de membrane, dérivant du mésoderme, tapissée par un épithélium plat, dont le développement anatomique et histologique est dû à des causes mécaniques qui sont le glissement et le changement de forme ou de volume des organes voisins ».
Toute séreuse présente donc un feuillet viscéral et un feuillet pariétal. Le feuillet viscéral suit les organes qu'il recouvre, et leur donne un aspect lisse et brillant. Entre ces feuillets existe une cavité normalement virtuelle, mais renfermant néanmoins une très petite quantité de liquide ou sérosité, qui facilite le glissement des deux feuillets l'un sur l'autre.
La séreuse type est la plèvre. Le péritoine, la vaginale, le péricarde, les synoviales, peuvent être considérées comme des séreuses, mais en réalité il n'y aurait de vraies séreuses, embryologiquement parlant, que la plèvre, le péritoine et le péricarde (Prenant». La [plèvre nous servira de type pour étudier la structure des séreuses.
(') L. Landouzy et M. Labbé : article « Pleurésies » du Traité de médecine de BrouardeHjilberf (*) Prenant. Traité d'histologie, 1911.
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La plèvre présente à étudier une Irame conjonclivo-élaslique et une couche épithélialo.
A. Couche épithélialo. — Elle est représentée par une seule assise de cellules plates très minces, unies les unes aux autres au niveau de leurs bords par un ciment que révèlent les imprégnations au nitrate d'argent. La limite de v
ces cellules n'est pas aussi sinueuse que celle des cellules endothéliales des vaisseaux lymphatiques, mais légèrement ondulcnse et parfois rectiligne. L'ensemble de la cellule dessine une plaque polygonale à cinq ou six cotes plus ou moins allongée. En réalité,
d'après les histolo- ^ ? <• & e
gisles récents, ce ciment n'existerait pas.
On devrait distinguer à cet endothélium :
1" une plaque superficielle de protoplasma, étroite et dense; 2' Sous celte plaque, le corps cellulaire proprement dit avec un noyau. Ce corps cellulaire aurait des prolongements qui s'anastomosent avec les prolongements des cellules voisines.
B. Trame. — La trame conjonctive sur laquelle repose cet endothélium est plus épuisse au niveau du feuillet pariétal qu'au niveau du feuillet viscéral. C'est une membrane de tissu conjonctif comprenant les éléments du tissu conjonctif lâche ou diffus. Elle comprend donc : des faisceaux de fibrilles conjonctives, des faisceaux de libres élastiques, une substance hyaline qui les unit.
a) Les faisceaux conjonctifs s'entre-c misent dans tous les sens, mais
Fies. lîi. — Épillieïium i\r la. face inférieure {périlonéale) du rentre phréiiique -lu lapin, imprégné uu nitrate d'argent, montrant les traînées de petites cd- Inles qui tapissent les rainures inlertendineuses. |M, «-rindes plaque» epiiliéliaW ordinaire*. — r, petite* cellule*. r|iilhr liâtes formant le revêtement île. rainures interUldiDFwit. — o, drpiit" irr*guliers d'argent, m niveau des iilcntiu* cellulaires Ityiiranl des pwudoslu mitoses. Ll'ipréa Klbih, empruntée
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dans leur ensemble ils sont disposés parallèlement au plan de la membrane, qu'ils contribuent à former.
b) Les fibres élastiques sont fines, anastomosées en un réseau caractéristique. En effet, aux points où elles s'anastomosent, les fibres élastiques donnent naissance à de fines membranes élastiques tendues entre elles « comme la membrane interdigitale entre deux doigts d'une patte d'oiseau aquatique » (Mathias Duval). On a ainsi une véritable membrane élastique fenêtrée.
c) La substance amorphe interstitielle donne l'aspect lisse et brillant aux séreuses. C'est une substance conjonctive qui n'a pas subi la fibrillation, d'après certains auteurs. Pour d'autres, ce serait un produit élaboré par les cellules endothéliales, ou une partie du corps cellulaire de celles-ci. La plèvre est séparée des organes sous-jacents par un tissu cellulaire sous-séreux où rampent le plus souvent des vaisseaux, des terminaisons nerveuses, et surtout des lymphatiques.
Les lymphatiques du tissu cellulaire sous-séreux pleural et péritonéal ont été l'objet de recherches très nombreuses, surtout en ce qui concerne les lymphatiques sous-séreux de la région du centre phrénique du diaphragme. Ces lymphatiques communiquent avec les ganglions et les lymphatiques des organes voisins; et il existe également à ce niveau des communications entre les lymphatiques sous-pleuraux et sous-péritonéaux. Cette étude peut être faite notamment au niveau du centre phrénique du diaphragme.
Si on fait une coupe idéale du centre phrénique de la cavité pleurale vers la cavité péritonéale. on rencontre les couches suivantes : à) La cavité pleurale.
b) La plèvre diaphragmatique ) Tendothélium pleural;
comprenant : ) la trame conjonctivo-élastique.
c) Le (issu conjonctif sous-pleural où cheminent des lymphatiques volumineux qui forment deux réseaux :
a) Un réseau sous-jacent à l'endothélium et intriqué avec la trame conjonctive.
(S, Un réseau profond indépendant anastomosé avec les lymphatiques
Fig. 176. — Épithéliuni de la plèvre viscérale de l'homme. (Prenant.)
Imprégnation argentique. x 180.
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superficiels des poumons (qui vont aux ganglions du bile) et avec les lymphatiques de la plèvre pariétale sous-costale, même avec ceux du côté opposé, avec les lymphatiques péricardiques, enfin avec les lymphatiques sous-péritonéaux.
d\ Les fibres tendineuses du centre phrénique diaphragma tique, avec des fentes in ter tendineuses où le tissu sous-pleural entre en rapport avec l'étage suivant :
e) Le tissu conjonctif sous-péritonéal où cheminent des lymphatiques anastomosés avec ceux des organes abdominaux sous-jacents, et, comme nous venons de le dire, avec ceux du tissu sous-pleural.
f\ La séreuse péritonéale avec les puits lymphatiques.
y La cavité péritonéale.
Qu'est-ce que les puits lymphatiques^ Au niveau des fentes interlendineuses l'endothélium péritonéal présente des îlots arrondis, d'aspect spécial. Ils sont formés de cellules petites, granuleuses, polygonales, constituant de véritables bourgeons qui pénètrent dans ces fentes intertendineuses. Ces puits lymphatiques sont donc des divertie ules péritonéaux, qui par ces fentes intertendineuses vont rejoindre le tissu souspleural. On a pensé qu'à ce niveau il y avait de véritables ouvertures, des stomates, faisant communiquer les deux tissus sous-séreux, stomates /qui seraient obturés par les cellules. L'existence de ces orifices est niée aujourd'hui, et on admet que ces cellules des puits lymphatiques sont des mononucléaires, susceptibles de devenir des cellules migratrices, prêtes h fonctionner comme macrophages 'voir chapitre XVIII), et k passer d'une séreuse à l'autre. Il n'est pas nécessaire pour cela qu'il y ait de véritables orifices; et on admet aujourd'hui que les capillaires lymphatiques ne s'ouvrent pas plus dans les séreuses que dans les espaces conjonctifs, mais que leurs parois sont assez minces pour permettre les relations d'osmose les plus étroites, et d'ailleurs s'il n'existe pas d'orifices, on peut admettre que les cellules endothéliales peuvent s'écarter pour laisser passer les cellules migratrices. La réalité de ces communications intimes, au niveau du centre phréniqtie entre les deux tissus sous-séreux pleural et péritonéal, est prouvée par une expérience de Recklinghausen, reprise par Ranvier : on tend le centre phrénique du diaphragme d'un animal sur un anneau de liège; on arrose la face péritonéale avec du lait dilué, avec de l'eau sucrée, ou avec une solution de bleu de Prusse, d'encre de chine, etc. On voit se produire des tourbillons et des lymphatiques sous-pleuraux se remplissent de lait ou de bleu.
A cette description de la séreuse, plèvre ou péritoine, s'ajoute pour le péritoine celle des épipfoons, membranes formées par deux replis de séreuse viscérale accolés, et qui ont habituellement pour axe conducteur un vaisseau cheminant dans le tissu sous-séreux. Ces épiploons sont
parfois perforés. Les trous en sont limités par des travées do fibrilles conjonctives avec des cellules endothéliales à la surface et des celulles plates sous l'endothélium. Ces cellules plates disparaissent quand les travées sont fines, et on ne trouve que des cellules endothéliales sur les fibrilles. Or, comme il n'y a pas de faisceau conjonctif sans cellules conjonctives, on peut admettre que la cellule endothéliale est identique à une cellule conjonctive.
Péricarde. — Le péricarde diffère comme structure seulement par ce fait que les cellules qui recouvrent la trame conjonctive sont cubiques, et non pas plates, endothéliales. De plus ces cellules sont groupées en rosace, les limites des cellules voisines partant toutes d'un même point commun.
Synoviales articulaires. — Bien que n'étant pas de véritables séreuses au sens de Bichat, c'est-à-dire des sacs sans ouvertures, les synoviales articulaires méritent d'être étudiées ici. Elles recouvrent la face interne des capsules articulaires, et se réfléchissent au niveau du point de fixation de ces capsules sur l'os, pour tapisser, sur une étendue variable, l'extrémité articulaire.
Les synoviales comprennent deux couches :
a) Une couche profonde, conjonctive, formée de faisceaux conjonctifs, avec de fines fibres élastiques. Cette couche n'est d'ailleurs pas nettement séparée de la couche superficielle.
b) Une couche superficielle, formée d'une substance homogène, finement granuleuse, parfois striée, englobant des cellules dont quelquesunes font saillie à la surface libre de la synoviale.
Ces cellules ont une forme variable ; elles peuvent être sphériques, lenticulaires, ou présenter des prolongements ramifiés analogues à ceux des cellules conjonctives, ou même une capsule rappelant celle des cellules cartilagineuses. L'intérêt de ces notions sur la structure des synoviales réside précisément dans ce fait qu'elles montrent toutes les transitions entre le tissu conjonctif, dont le tissu cartilagineux n'est qu'une variété, et le tissu séreux proprement dit.
Leur étude nous mène directement à envisager les rapports du tissu séreux avec les autres tissus de l'économie (').
La place du tissu séreux en histologie normale. — Ses rapports
avec le tissu conjonctif.
Le tissu séreux n'est pas en réalité un tissu individualisé. Il est très voisin du tissu conjonctif lâche et il est intéressant d'analyser leurs
(•) L'étude des méninge* se trouvera au système nerveux; elles ne sont de vraies séreuses, ni par leur origine, ni par leur structure.
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rapports ; ce rapprochement entre ces deux tissus est basé sur des arguments embryologiques, histologiques, physiologiques, et histo-pathologiques.
A. Embryologiquementi les cellules de l'endothélium des séreuses et les cellules du tissu conjonctif sont des éléments de même origine, différenciés d'une même masse cellulaire.
Dans le mésoderme, en eftet, se creuse la cavité pleuro-péritonéale entre la lame splanchnique et la lame somatique de ce mésoderme. C'est cette fente pleuro-péritonéale qui se cloisonnera pour donner les cavités pleurales, péritonéale, etc. Les éléments qui limitent la fente pleuro-péritonéale se différencient en partant d'une forme embryonnaire commune, les uns en endothélium de la séreuse, les autres en cellules conjonctives.
B. Histologiquement, les éléments du tissu conjonctif et du tissu séreux sont voisins, sinon identiques.
La cellule endothéliale, telle que Ta décrite Ranvier, est absolument comparable à la cellule conjonctive. On connaît des formations intermédiaires entre le tissu conjonctif lâche et le tissu séreux : les synoviales en sont un bel exemple. Nous avons déjà indiqué qu'elles présentaient à la fois des parties conjonctives, et des parties purement séreuses. Plus intéressante encore est la formation du tissu séreux aux dépens du tissu conjonctif lâche. Ainsi les bourses séreuses sous-cutanées, accidentelles ou professionnelles, se développent aux dépens du tissu conjonctif lâche. Elles sont limitées par une couche de tissu conjonctif condensé, identique à la trame de la séreuse, et sur cette trame une couche de cellules de revêtement qui, par places, a l'aspect d'un véritable endothélium. Dans leurs cavités ces bourses présentent des travées conjonctives entre-croisées, rappelant l'épiploon fenêtre.
Ces bourses séreuses professionnelles se voient chez les menuisiers (au niveau du sternum), chez les portefaix (rachis), chez les cordonniers (partie antéro-inférieure de la cuisse).
G. Phy sio logiquement, les propriétés des séreuses et du tissu conjonctif lâche sont identiques :
Les séreuses permettent comme lui le glissement d'un organe sur l'autre. Les séreuses et le tissu conjonctif lâche renferment une petite quantité de liquide interstitiel, qui est formé dans le tissu conjonctif par un peu de lymphe transsudéc et des cellules migratrices, et au niveau des séreuses par un peu de « sérosité ». Cette sérosité pleurale ou péritonéale ne dépasse pas quelques grammes à l'état normal, et renferme quelques globules rouges et quelques globules blancs, dans un liquide identique au sérum sanguin. Dans la sérosité articulaire on a trouvé également quelques cellules iden-
tiques aux grands mononucléaires, et exceptionnellement quelques éosinophiles.
D'ailleurs les séreuses sont de vraies membranes semi-perméables, soumises aux lois de l'osmose, et les conditions de production de l'œdème au niveau des séreuses et du tissu conjonctif lâche sont identiques. Les séreuses absorbent, comme cela a été démontré pour le ferro-cyanure et l'iodure de potassium (qu'on retrouve dans les urines après injection dans les cavités séreuses), pour les sérums thérapeutiques.
D. Enfin Y histologie pathologique rapproche encore ces deux tissus. Les cellules endothéliales du péritoine ou de la plèvre, artificiellement ou naturellement enflammées, se transforment en cellules conjonctives. La réaction inflammatoire de la plèvre à une infection se traduit au niveau de la séreuse par les phénomènes successifs suivants :
Congestion des capillaires ;
Exsudation hors des vaisseaux d'un liquide séro-fibrineux et diapédèse des globules blancs; apparition des formations spécifiques (la granulation tuberculeuse dans le cas de pleurésie séro-fibrineuse par exemple! ;
Formation de fausses membranes, constituées essentiellement par un tissu conjonctivo-vasculaire néoformé, fait de lames fibrineuses et de leucocytes.
Si l'affection guérit, la fausse membrane et le tissu de la séreuse enflammé forment un tissu cicatriciel banal (adhérences).
Dans les inflammations du tissu conjonctif lâche (phlegmon par exemple! les mômes phénomènes se produisent et un des points les plus importants constatable à l'examen direct de la région enflammée est l'œdème, dû à l'exsudation du liquide hors des vaisseaux congestionnés.
Dans les inflammations des séreuses c'est l'exsudat qui nous intéresse le plus. Le liquide exsudé (épanchement pleural, ascite, épanchemenl péricardiquei a ici une importance considérable, les séreuses étann appliquées sur des organes essentiels, et la formation d'un exsudât abondant entraînant par sa quantité même des troubles sérieux, surtout au niveau des plèvres et du péricarde. Ce liquide retiré par ponction est purulent, hémorrhagique ou, c'est le cas le plus fréquent, sérofibrineux, c'est-à-dire qu'il se coagule par précipitation de la fibrine. Il contient des éléments cellulaires venus des vaisseaux (globules blancs), ou desquames de la séreuse elle-même i cellules endothéliales). L'examen après cent ri fu gat ion du liquide retiré par ponction, a permis de préciser le diagnostic de la nature des épanchements séreux, suivant les
APPLICATIONS A LA PATHOLOGIE GÉNÉRALE
1° L'anatomie macroscopique nous a montré le contact intime entre les séreuses et les viscères qu'elles, accompagnent dans tous leurs replis (ht plèvre au fond de la scissure interlobaire du poumon). Ce fait nous explique que les affections des séreuses soient le plus souvent secondaires à des affections viscérales sous-jacentes, alors même que la réaction de la séreuse masque l'affection viscérale qui en est la cause. La pleurésie séro-fibrineuse, l'hydarthrose, l'hydrocèle sont secondaires souvent à un foyer bacillaire ou tuberculeux minime, pulmonaire, épiphysaire ou testiculaire. La péritonite a attiré l'attention des médecins bien avant qu'on se soit exactement rendu compte de la fréquence de son origine appendiculaire.
2° L'anatomie microscopique des séreuses met en évidence deux points principaux :
A. Les différentes séreuses sont à peu près identiques de structure, quel que soit l'organe qu'elles recouvrent.
B. Le tissu séreux doit être rapproché du tissu lymphoconjonctif.
A. Les différentes séreuses sont à peu près identiques de structure. — Ce fait nous explique que les différentes séreuses soient soumises aux mêmes lois de pathologie générale, presque indépendamment de l'organe qu'elles recouvrent. Il y a une pathologie du tissu séreux.
De fait, les différentes séreuses réagissent d'une façon identique aux infections. Ainsi, aux types anatomo-pathologiques de la tuberculose pleurale, par exemple (fausses membranes fibrineuses avec épanchement séro-fibrineux, épanchement purulent, fausses membranes se cicatrisant en donnant des adhérences sans avoir produit d'épanchement), se superposent des types anatomo-pathologiques identiques de la tuberculose des autres séreuses, et celles-ci peuvent être souvent associées, revêtant le type clinique d'une polysérite tuberculeuse ituberculose pleuro-péritonéale .
Cette pathologie de tissu se retrouve encore dans la fréquence des localisations parallèles sur les différentes séreuses d'une môme infection aiguë. Le type de ces infections est la fièvre rhumatismale poly-articu-
laire aiguë, dont les « complications » principales (endo-péricardite, pleurésie) ne sont que la localisation sur d'autres séreuses du virus ou de la toxine inconnus de cette maladie en circulation dans le sang. La preuve en est dans ce fait que les auteurs qui ont essayé de reproduire expérimentalement des arthrites avec des microbes, isolés d'un liquide d'arthrite, ont reproduit avec le môme virus des arthrites, soit isolées, soit associées à l'endo-péricardite, soit associées à de la pleurésie.
B. Le tissu séreux doit être rapproché du tissu lymphoconjonctif . — La pathologie du tissu conjonctif est surtout une pathologie chronique. Ainsi pour les principaux viscères une intoxication ou une infection aiguë atteindra la cellule noble, et donnera relativement peu de lésions conjonctives; les lésions conjonctives prédominent au contraire dans un organe quand celui-ci est soumis à des infections ou des intoxications, atténuées, répétées, et lentes (néphrites chroniques, cirrhoses). La pathologie du tissu lymphatique "aussi uneest pathologie d'affections subaiguês et chroniques. Que nous montre la pathologie des séreuses?
Les séreuses réagissent surtout aux infections atténuées. L'expérimentation le prouve, car il est très difficile d'obtenir expérimentalement des localisations séreuses chez l'animal avec des inoculations de microbes virulents, à moins qu'ils ne proviennent d'une séreuse. Il faut se servir d'un microbe de virulence atténuée ou s'adresser à un animal relativement réfractaire au microbe employé. On n'a pu obtenir d'arthrites à pneumocoques qu'en atténuant le pneumocoque employé, ou en l'injectant à un animal déjà vacciné. On n'a guère pu reproduire de pleurésie tuberculeuse expérimentale que chez le chien, presque réfractaire à la tuberculose. Enfin le liquide de pleurésie tuberculeuse, s'il est parfois très toxique, est généralement peu virulent pour un animal sensible comme le cobaye. La Clinique, d'autre part, montre ce fait intéressant que dans les grandes infections aiguës (fièvre typhoïde, scarlatine, etc.), les pleurésies, les arthrites, les vaginalites, les péritonites (sauf celles par perforation, bien entendu, dont la pathogénie est mécanique) sont des complications du déclin de l'infection, parfois de la convalescence, quand l'infection est atténuée. Et môme dans certains états épidémiques (grippe de 1889-1890, par exemple) on a noté la prédominance de fièvre rhumatismale (localisation séreuse) au début et au déclin de l'état épidémique, quand l'agent de l'épidémie n'a pas encore atteint ou a perdu son maximum de virulence.
Quand, d'autre part, les séreuses réagissent pour leur propre compte, quand la sérite a une individualité clinique, môme s'il s'agit d'une polysé-
APPLICATIONS A LA PATHOLOGIE GÉNÉRALE
rite, le tableau clinique est celui d'une affection subaiguë ou chronique. Comparons le malade atteint de fièvre rhumatismale polyarticulaire et le pneu mon iq ne : la douleur abat le rhumatisant, mais la courbe ne dépasse guère 38°; l'état général, l'aspect des urines, la durée de l'affection sont ceux d'une affection subaigué. La polysérite tuberculeuse (dont la forme la plus fréquente est la forme pleuro-péritonéale) n'a pas la marche dune tuberculose aiguë, mais a une marche subaiguë, avec une lièvre peu élevée.
Enfin la parenté du tissu séreux avec le tissu conjonctif se retrouve surtout dans la fréquence de ses réactions primitives vis-à-vis des infections chroniques ou de virulence atténuée, et la prédominance d'une réaction des séreuses traduira par cela même une relative bénignité de l'infection causale. Les séreuses réagiront également volontiers aux intoxications chroniques (goutte, diverses formes de rhumatisme chronique, . Cette réaction sera bénigne, mais tenace et longue. La pleurésie séro-fibrineuse primitive peut servir de type à ce point de vue. Malgré son début brusque, a frigore, elle traduit le plus souvent l'éveil d'une infection tuberculeuse latente. Elle est, d'autre part, une des formes les plus bénignes de la tuberculose et son pronostic habituel est assez bon, puisqu'elle guérit souvent sans que l'individu, s'il se soigne, devienne un phtisique, et pour qu'on ait eu les plus grandes difficultés à faire admettre sa nature tuberculeuse (Landouzy). Mais elle est tenace, car elle laisse pendant longtemps des signes traduisant l'existence de fausses membranes cicatricielles, d'adhérences plus ou moins étendues qui ont succédé à l'épanchement. C'est la matité, l'obscurité, les douleurs intercostales, môme dans les cas bénins. La fréquence des adhérences pleurales trouvées au sommet, aux autopsies d'individus morts d'affections diverses, chez qui la tuberculose n'était parfois pas môme soupçonnée, montre que c'est sur la séreuse que se sera fixée une petite poussée évolutive de tuberculose, assez bénigne pour passer cliniquement inaperçue.
De môme, pour les arthropathies chroniques succédant à une infection rhumatismale répétée, à une intoxication mal définie ; elles sont bénignes au point de vue de la santé générale, mais elles sont longues comme évolution, elles sont tenaces, et leur pronostic est assombri par les ankyloses articulaires et les troubles fonctionnels. Combien souvent d'ailleurs, les tissus péri-articulaires purement conjonctifs ne sont-ils pas atteints en môme temps, prouvant des affinités pathologiques identiques des tissus séreux et conjonctifs. De môme encore, la péritonite tuberculeuse à forme fibreuse est la plus bénigne par son évolution, mais ne trouve-t-on pas parfois, en opérant des occlusions intestinales dont la cause nous échappe, des brides fibreuses, vestiges d'une périto-
nile tuberculeuse guérie, comprimant l'intestin. Ainsi c'est de leur tendance à aboutir à des néo-formations conjonctives que les affections des séreuses tirent et leur bénignité immédiate, et leur gravité lointaine (*,. Formées aux dépens du tissu conjonctif, les séreuses retournent facilement à l'état de tissu conjonctif, mais de tissu conjonctif fibreux, et perdent alors leur principale fonction physiologique, qui est de faciliter le libre jeu des organes.
(*) Les localisations de la fièvre rhumatismale poljuticulaire sur l'endo-péricarde tinnt leur gravité des troubles circulatoires mécaniques qu'elles entraînent, et non de l'atteinte gén<;r.<I« de l'organisme.
Voir : les Polysérites bacillaires : L. Landouzy, H. Gougerot et H. Salin ; in Revue d-' médecine, novembre 1910.
APPAREIL GÉNITAL
PAR
DÉVELOPPEMENT
Les glandes génitales, si différentes chez les deux sexes à l'état adulte, présentent cependant une origine commune.
Chez l'embryon humain, au cours du deuxième mois, on trouve de chaque côté du rachis et du mésentère primitif, deux corps faisant suite au pronéphros ou rein précurseur : ce sont les corps de Wolff. — Ce sont des organes d'origine mésodermique, situés derrière le péritoine et dont la surface libre fait saillie dans la cavité du cœlome : éminencc uro-génitale. Jusqu'à la huitième semaine, il est impossible de reconnaître si l'organe deviendra un testicule ou un ovaire. A partir de ce moment la structure histologique diffère, en même temps que s'efiectue -la migration de la glande. Un arrêt dans cette migration permet de comprendre les positions anormales des glandes génitales.
TESTICULES
Les testicules, au nombre de deux, sont situés normalement, chez l'adulte, dans les bourses. L'absence d'un des testicules constitue la monorchidie, mais avant d'affirmer la monorchidie et à plus forte raison l'anorchidie ou absence des deux testicules1, il faut rechercher si le testicule n'a pas été arrêté au cours de sa descente : cette anomalie qui n'est que la persistance d'une disposition normale mais transitoire chez le fœtus, constitue Yectopie tcsticulain*. Le testicule peut avoir
été arrêté dans le ventre : ectopie abdominale ; mais, le plus souvent, il est resté dans le canal inguinal : ectopie inguinale.
La consistance normale du testicule est toute particulière : elle est ferme, élastique, comme celle du globe de l'œil exploré sur le vivant : cette consistance est normalement la même dans tous les points de la glande. La découverte, en un point, d'une partie plus dure ou plus molle indique donc l'altération pathologique de la glande (tuberculose, syphilis).
Notons de plus que la pression du testicule détermine une sensation douloureuse toute particulière ; l'absence de cette sensation constitue un des signes de la syphilis testiculaire.
Les enveloppes du testicule se superposent en six couches, qui sont, en allant de dehors en dedans : le scrotum, le dartos, la tunique celluleuse, le cremaster externe, la tunique fibreuse, une deuxième couche celluleuse, et la séreuse ou vaginale.
Cette dernière présente un feuillet pariétal appliqué contre la celluleuse et un feuillet viscéral qui a un parcours plus compliqué : il tapisse toute la glande, directement appliqué sur l'albuginée, et s'enfonce entre le testicule et l'épididyme auquel il forme un véritable méso.
Lorsqu'on incise un testicule, à travers les lèvres de la boutonnière pratiquée sur son enveloppe externe, l'albuginée, on voit la substance testiculaire faire hernie sous l'aspect d'une pulpe molle, couleur sciure de bois. Cette pulpe, dissociée avec une aiguille, apparaît formée de longs filaments qui sont creusés d'une cavité : ce sont les canalicules séminipares.
L'albuginée, épaisse de 1 millimètre environ, présente une face externe lisse, et une face interne qui s'épaissit le long du bord supérieur du testicule formant le corps itllighmore. Cette cloison, de section triangulaire, est creusée de cavités [canaux excréteurs) ; par son sommet et ses faces, elle émet des septa conjonctifs qui, d'autre part, s'appliquent à la face profonde de l'albuginée. Ainsi se trouvent délimités 2 à 300 lobules, remplis par les canalicules séminipares. Chacun de ces canalicules peut atteindre lm,50 de longueur ; ils commencent par une extrémité en cul-de-sac et se terminent dans le corps d'Highmore.
Canalicule séminipare. — Chacun de ces canalicules comprend une paroi propre, et un revêtement épithélial.
La paroi est une membrane continue formée par 3 ou 4 lamelles conjonctives concentriques.
Le revêtement épithélial comprend les cellules de la lignée sème-
nali', desquelles «n distinguo actuellement un certain groupe de rriluli'x dites du Serloli.
La lignée séminale comprend quatre- grands types de cellules. Dérrivons d'abord ces types, nous verrons ensuite continent ils si' transforment les uns dans les autres.
a Les spermatogoniea [Œbncr}. — Ce sont des cellules volumineuses, arrondies, appliquées contre la paroi du canalicnlo; on en dislingue deux variétés :
les grosses à noyau -Canian
poussiéreux, et les petites A noyau crouk'l-
leux. tpiiHdyHc..
$ Les spermatocytes Henle1. — Ce
sont di'S cellules moins .c. ftiigkmur*
volumineuses, séparées de la paroi propre par les spermatogo- cfai#>» .
nîes; certaines sont en mitose et on distingue
:iinsi les spermalocyles AlbHfian
de premier ordre et de deuxième ordre.
Y Les spermatides
Jtolhkcr!. — Ce sont f]i. m#_ftmpc fru„|B|B du teg|[euiB d il* répiilMtiiiv des Cellules plus petites montrant le trajet de la tunii(ue vnginnle. (l'usinai, encore, disposées en '" Poiricr-Ctittrpy.)
bordure autour de la lumière du canalicule : le proloplasma y est très réduit et elles sont constituées presque exclusivement par le noyau.
5 Les Spermatozoïdes. — Ces éléments groupés en gerbes sont composés d'un long filament -queue) et d'un renflement [tôle;.
La tétt, piriforme, se colore comme les noyaux des cellules; elle se divise en deux parties : le segment antérieur pâle et volumineux, et le segment postérieur petit et fortement coloré.
Entre la tête et la queue se trouve la pièce d'union, dans laquelle le filament axile est entouré d'une gaine protoplasmiqtic dans l'épaisseur de laquelle se trouve un fil très grêle, dont les spirales pressées s'enroulent autour du filament axile : c'est le filament spiral.
La queue du spermatozoïde compte deux segments : un segment antérieur ;le plus long kO u.) ou le filament axile est encore entouré d'une gaine et le segment postérieur très court 10 |i] terminé en pointe el réduit au filament axile seul.
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hb» ORGANES GÉWTAIX MALES.
Cellules de Sertoli. — Ces cellules ont la forme do colonnes implantées par un pied élargi sur la membrane propre et dont l'extrémité libre regarde la lumière du canalirulc et est parfois en rapport avec des cellules séminales ou des spermatozoïdes.
Le noyau est situé à une hauteur variable; le proloplasma contient des inclusions de graisse et de fins cristalloïdes.
On considérait autrefois celle cellule, dile cellule en chandelier, comme un reliquat de la cellule pariétale primitive après sa division
ii mammifère (liai). {Malhiiis Duvnl.)
en spermatides. On tend aujourd'hui à admettre qu'elle ne provient pas de la lignée séminale, et qu'elle concourt simplement à la nutrition îles cellules séminales : ce serait une simple cellule nourricière, comparable aux éléments nourriciers qui se développent autour de l'ovule. Kl le constitue parfois a elle seule le revêtement épilhélial du testicule [testicule ectopique, testicule des vieillards;.
S permatt» genèse. — La spermatogonie se transforme en spermatozoïde en passant par une série de formes cellulaires qui constituent un cycle régulier divisé en trois périodes.
1. Période de division. — La spermatogonie poussiéreuse se divise pour donner naissance d'abord aux spermalogonies croit tel le uses, puis aux jeunes spermatocytes, par un mode analogue a celui des autres
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cellules de l'organisme : mitoses équalionnelles, c'est-à-dire que lu nombre des chromosomes est égal duns la cellule fille et dans la cellule mère (24 chez l'homme:.
2. Période de croissance- — Les jeunes spermatocytes augmentent de volume en même temps que leur noyau s*; segmente de telle sorte que le filament nucléaire se divise dans le sens de la longueur.
3. Période de maturation. — Celle période comprend elle-même deux temps : le temps des mitoses sperinatoryt&ires et le temps de ta spermiogenèse.
a) Mitotcs spcrmatocytiirci.
— Les spermatocytes de premier ordre, ou gros spermatocytes, se divisent par les procédés habituels pour donner les spermatocytes de second ordre ou petits spermatocytes.
Ces petits sperinalocyles se divisent à leur tour pour donner les spermalides, mais celle division (ou mitose) présente des caractères particuliers :
elle a pour effet de réduire de moitié la chroinatine qui passe dans chaque cellule fille: le nombre des chromosomes du noyau (24 chez l'homme) tombe à 12 dans chaque spermatide, qui n'est plus ainsi qu'une fraction de cellule, et cette mitose est dite rèiluctiunnelle, mi encore de maturation, parce qu'ainsi 1 * «'■ 1 ■ à s'unir à l'ovule.
pi Spermlogentie. — Du cenlrosomc de la spermatidi ment qui sera le filament aj-ile, après s'être accolé an noyau. La majeure partie du cytoplasme est éliminée, le noyau devient elliptique; des granules protoplasmiques forment autour du filament asile le filament spirale, et la spermatide est transformée en spermatozoïde.
Le spermatozoïde est une cellule transformée. Celle cellule est adaptée à une fonction spéciale : petite et très mobile, c'est une fraction de cellule qui va à la recherche de l'ovule.
Tissu conjonctif. — Les caualicules se mi ni pares sont englobés
i,. 179. — Schéma ik la M-nill^lioii m.>r- |iliule)fçi<|uc (ci' Mu In in-) du spermatozoïde en parlant d'une «Mule n cils viliratîle* (A), <|ni s'allonge (H), dont les fils se sondent, tandis que le orulo|dn«nui élnlmre un Blâment uvinl [(•) [unir alinulir ilnalemenl *n spermatozoïde (l>) avec ne* iliters serments. (MalhiM Doval.)
■ni réduit devient apte l fila-
dans une gangue conjonctive peu abondante; cette gangue s'épaissit un peu au niveau du corps d'Highmore, de l'albuginée et des cloisons qui divisent la glande. Cette trame conjonctive est formée de cellules fixes, de fibres conjonctives et élastiques, et de cellules spéciales dites cellules interstitielles.
La cellule interstitielle est volumineuse, polyédrique avec un noyau sphérique souvent excentrique. Le protoplasma présente une zone centrale finement granuleuse et une zone périphérique claire. Il contient des granulations graisseuses fines, des cristalloïdes sous forme de bâtonnets à extrémités mousses, enfin du pigment qui s'observe surtout en abondance chez le vieillard, où il remplace les deux autres produits.
VOIES SPERMATJQUES
Le canalicule séminipare s'abouche dans le canal excréteur, dit tube droit, à l'intérieur du corps d'Highmore; les cellules séminales disparaissent à ce niveau et sont remplacées par un épithelium cylindrique unique. Les tubes droits s'anastomosent entre eux pour former le rete testis ou réseau de Halle r.
Du réseau de Haller partent dix à quinze vaisseaux ou cônes e/fêrents, plus ou moins flexueux et pelotonnés sur eux-mêmes.
Ces cônes efférents se jettent dans le canal de l'épididyme. Ce canal, long de 6 à 7 mètres, est pelotonné sur lui-même, de façon à former au bord supérieur du testicule un corps allongé, dont l'extrémité la plus grosse ou tête est située en avant, et dont l'extrémité postérieure ou queue se continue directement en haut avec le canal déférent.
C'est cette situation dont il faut se souvenir pour localiser une induration sur l'épididyme : ces localisations (tuberculeuses ou blennorragiques) sont intéressantes au plus haut point à rechercher, puisqu'elles peuvent constituer, quand elles s'accompagnent de sténose, un obstacle insurmontable à la fécondation, si elles sont bilatérales, et cela malgré l'intégrité apparente et réelle des deux testicules.
Le canal déférent s'étend jusqu'au col de la vésicule séminale, il a une consistance ferme caractéristique, grâce à laquelle le chirurgien peut facilement le distinguer au toucher au milieu des autres éléments du cordon.
Les vésicules séminales au nombre de deux, l'une droite, l'autre gauche, sont insérées entre la vessie et le rectum, immédiatement au-dessus de la base de la prostate, à laquelle elles sont intimement unies par leur extrémité inférieure. De ces rapports, nous conclurons simplement qu'elles peuvent être appréciées par le toucher rectal, remon-
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tant très liant et dépassant la prostate. Cette recherche est importante parce que l'induration de ces vésicules par la tuberculose leur donne une consistance spéciale : elles paraissent dures, comme si elles étaient injectées avec du suif, et celle notion fournit des renseignements importants pour le diagnostic de la luberculose uro-génitale.
Prostate- — La prostate est un corps museulu-glnndulaire qui entoure la parlie originelle de l'urètre. Elle esl située au-dessous de la
vessie, en avant du rectum, au-dessus du transverse profond du périnée.
l'eu développée au moment de la naissance, elle augmente brusquement de volume au moment de la puberté.
Sa face antérieure esl située à 2 centimètres en arrière de la symphyse pubienne. Sa face postérieure, plane chez l'adulte, devient convexe et saillante chez le vieillard; elle répond à la face antérieure du rectum, dont elle est séparée par l'aponévrose proslato-péritonéale de Denonvilliers; le cul-de-sac péri Ion éal vient parfois effleurer le bord postérieur de la glande. On conçoit donc que l'on puisse apprécier le volume de la prostate par le toucher rectal et déterminer ainsi l'existence soit de l'hypertrophie prostatique, soit des abcès de la prostate. — La base de la prostate adhère à la vessie; on y rencontre, d'avant en arrière, le sphincter lisse de l'urètre; puis une petite saillie transversale : le lobe
moyen, qui s' hypertrophie chez le vieillard, isolant derrière lui le bas-fond de la vessie; puis, de chaque côté, deux canaux, l'interne est la partie terminale du canal déférent, et l'externe la partie terminale de la vésicule séminale; canal déférent et vésicule s'unissent dans la prostate pour former le canal éjaculateur
Sur une coupe sagittale de la prostate, on voit que l'urètre reçoit, à ce niveau, non seulement le produit des glandules prostatiques, mais encore le produit des glandes séminales, et, par conséquent, on comprend que l'infection puisse se transmettre de l'urètre à l'épididyme et au testicule (blennorragie). — De plus, la saillie du lobe moyen peut venir oblitérer l'orifice de l'urètre et donner lieu à des rétentions d'urine et aussi à des difficultés particulières du cathetérisme.
Au microscope, sur une coupe horizontale, la prostate se montre entourée d'une coque conjonctivo-musculaire, de la face interne de laquelle se détachent des cloisons qui délimitent des loges pyramidales. Par leur sommet, ces cloisons se fusionnent en un noyau conjonclif situé derrière l'urètre.
Les glandes sont constituées par des culs-de-sacs inégaux, tapissés par un revêtement épithélial formé de plusieurs couches de cellules polyédriques.
Dans les cavités glandulaires, il existe, à partir de l'âge de vingt-cinq ans environ, des concrétions arrondies : sympexions de Robin, dont la signification est inconnue.
Chez le vieillard, l'accroissement de la prostate est dû principalement à un énorme développement du stroma conjonclif.
Le rôle physiologique de la prostate est encore mal connu. On sait qu'elle présente d'étroites relations avec l'appareil génital. Elle se développe parallèlement au testicule; au moment de la puberté, elle présente un accroissement considérable; cet accroissement est transitoire chez les animaux à rut périodique; enfin la glande s'atrophie quand le testicule est extirpé. C'est cette notion qui a conduit à pratiquer la castration chez le vieillard, pour tenter d'amener la diminution du volume de la prostate.
Le liquide prostatique semble constituer un véhicule excellent pour les spermatozoïdes ; de plus, pour Camus et Gley, il aide à la formation d'un bouchon vaginal. En somme, l'ablation de la glande n'empêche ni l'érection, ni réjaculation, mais peut-être la fécondation.
Le Spermatozoïde. — Les spermatozoïdes nagent dans le liquide séminal par des mouvements ondulatoires de leur queue et des mou-
vements spiroïdes, en vrille, de leur tête. En une seconde, le spermatozoïde se déplace de sa longueur, ce qui fait environ 3 millimètres à la minute. Le spermatozoïde est capable de heurter violemment et de déplacer les corps qu'il rencontre sur son trajet, alors même que ces corps sont dix fois plus gros que lui. La vitalité de ces organites est très grande et on peut en retrouver vivant dans l'utérus six à huit jours après le coït. Ils sont tués par lVau pure et les solutions acides : c'est ainsi que Ton explique la stérilité des femmes dont les sécrétions vaginales sont acides. Les mouvements de ces spermatozoïdes sont excités par les solutions alcalines et ralentis par les anesthésiques (chloral). Ils résistent longtemps à la dessiccation, ce qui explique que l'on peut les reconnaître sur le linge maculé après plusieurs semaines : en ramollissant la tache pendant une heure à l'eau pure ou acidulée, et en raclant avec un bistouri, on a un liquide dans lequel, en colorant par le liquide de Gram, on peut retrouver la forme des spermatozoïdes.
Sécrétion interne du testicule. — Pour être fixé complètement sur le rôle général du testicule dans l'organisme, il faut étudier les effets produits par l'ablation des testicules. Ces effets sont doubles : on observe, d'une part, l'infécondité; et d'autre part une série de troubles généraux, variables suivant l'âge auquel l'opération est pratiquée. Chez les sujets jeunes, où le résultat est le plus net, on observe une augmentation plus rapide de la taille, une diminution des poils répartis sur tout le corps et en particulier l'absence de barbe et de poils du pubis, enfin une modification des cordes vocales qui fait que la voix persiste chez l'adulte avec le timbre élevé de l'enfance {voix eunuchoïde\
Tous ces troubles sont-ils dus à la suppression de la sécrétion spermatique dont une partie était résorbée et s'opposait à l'apparition de ces accidents? C'est ce qu'on croyait autrefois, et c'est pourquoi on essayait de traiter ces accidents par l'injection de suc testiculaire. Pour résoudre cette question il fallait examiner ce qui se passait dans les cas où le testicule persistait, mais où, pour une raison quelconque, la sécrétion du sperme était abolie. C'est ce qui se trouve réalisé, d'une part, chez certains cryptorchides, chez qui les tubes séminiières ne contiennent pas de cellules séminales; d'autre part, chez les sujets ayant subi une sténose expérimentale ou pathologique des voies excrétrices du sperme. Dans ces deux cas, les sujets restent semblables aux sujets entiers : ils gardent leur instinct génital et tous les caractères du mâle ; pour leur faire perdre ces caractères, il faut enlever la glande en totalité.
Il y a donc dans le testicule d'autres éléments actifs que les cellules séminales ; en effet quand on examine ces testicules inféconds de cryp-
torehides, on trouve qu'il sont formés de tissu conjonclif, dont les éléments sont analogues à ceux que nous avons décrits plus haut dans le tissu conjonctif normal de la glande. En particulier, on y retrouve les cellules interstitiel les avec tous leurs caractères; or ces cellules avec leurs multiples produits intra-protoplasmiques ressemblent à des cellules glandulaires : on peut donc les considérer comme étant le siège de la sécrétion interne.
F ne confirmation directe de celte théorie peut être donnée en extrayant un liquide de la glande interstitielle seule : en pratique, les testicules ec topiques de certains grands mammifères ne contiennent que du tissu interstitiel: on a pu en faire un extrait et cet extrait injecté à «les animaux d'expérience, antérieurement castrés, a pu leur conserver leurs caractères sexuels tAncel et Bon in .
L'ensemble de ces données anatomiques et physiologiques montre l'intérêt qu'il y a à examiner systématiquement l'appareil génital mâle chez tous les malades, même quand les troubles morbides accusés par eux sembleraient tout à fait étrangers aux fonctions génitales. L'examen de la prostate, des vésicules séminales pourra déceler une tuberculose génito-urinaire a son début; l'examen du testicule pourra déceler une sxphilis ignorée on méconnue, en particulier chez le non\ eau-né où les lésions du testicule sont quelquefois le seul signe d'une sxphilis héréditaire: enfin la notion de l'insuffisance testiculaire serait à rechercher pour expliquer certains troubles d'ordre général ou psxehique.
ORGANES GÉNITAUX FEMININS
Lap|Kireil génital de la femme présente à étudier successivement : lesoismvs où se forment les ovules ; les trompes de Fallope (qui conduisent l'ovule dans l'utérus : V utérus lui-même où l'ovule fécondé effectue son développement'. Il faut ajouter les glandes mammaires, dont le fonctionnement est en synergie directe avec lesfonctionsgénitales.
Letoxaiiv* sont les organes essentiels de l'appareil génital de la femme. IN sont situés chez la femme adulte dans l'aileron postérieur du
ligament large, en arrière de la trompe. Leur situation varie, en réalité, suivant l'âge et suivant l'état de l'utérus. Chezl'enibryon, les ovaires sont, comme le rorps de Wolff à côté duquel ils se sont développés, situés dans la région lombaire. Chez le fœtus, ils se rapprochent du bassin et s'abaissent progressivement jusqu'au niveau du détroit supérieur; ils
- Trompe droite, feiidui
restent ainsi depuis la naissance jusque ver» la dixième année : à cheval sur le détroit supérieur, moitié iliaques, moitié pelviens. A celte époque, ils vont occuper leur place définitive dans l'excavation pelvienne.
Pendant In grossesse, ils s'élèvent, exhaussés par l'utérus, dans bi cavité abdominale; après l'accouchement, ils ne centrent dans le petit bassin qu'après un
certain temps, varia- /*£ ~- J^. X
l>le suivant lu rapidité /i«ï-- i ^-x
avec laquelle se fait la j^,,. fi,,r_ i^fifc/S Q^ ^
régression utérine. \" C,*J ^.
On peut atteindre s»»» " "\^A y "4b\
les ovaires par le pal- ^S- \% r _ _ ' |
peren déprimanlpro- tavrSt. i^^^S ^mf
fondement la paroi
, , - i . ho. IKÏ, — Corps jaune Ac la menittrualHin. — tàel là.
iilxlominaleau niveau couflt,f ,|(. mi<.^ (Hodm(lc d.iprtl n<-a\e H Pfandu bord interne du nenstiel.) muscle psi mis- iliaque.
En combinant le palper avec le toucher vaginal, on arrive à les saisir entre les deux mains.
Chez le nouveau-né, les ovaires ont la forme d'une languette blanche, d'une longueur de 20 millimètres et d'une épaisseur de 2 à 3 millimètres
Ils s'accroissent considérablement à la puberté pour atteindre environ 40 millimètres de long et 10 d'épaisseur.
La consistance est élastique dans le jeune âge, molle à l'état adulte et très dure après la ménopause.
ïja surface, lisse et rosée jusqu'à la puberté, devient alors anfractueuse et blanchâtre. La rupture du follicule de de Graaf détermine une série de plaies ovariennes, dont la cicatrisation produit autant de dépressions linéaires ou étoilées, d'abord violacées, puisjaunesetplus tard blanches. Plus la femme avance en âge, plus ces cicatrices sont nombreuses, et l'ovaire arrive à présenter un aspect que l'on a comparé à celui d'un noyau de pêche.
La surface de l'ovaire est recouverte par un épithélium : Yépitfiélium ouarique. Cet épithélium est formé de cellules polyédriques, disposées sur un seul rang; au niveau du hile, il se continue brusquement avec l'endothélium péritonéal du ligament large.
Au-dessous de l'épithélium on trouve d'abord une zone superficielle, blanche, ferme, homogène, d'une hauteur de 2 millimètres et qui contient les follicules; au-dessous, la zone profonde est molle, rouge, spongieuse, criblée de vaisseaux : c'est la zone médullaire. Cette division n'est du reste très nette que sur les ovaires jeunes ; chez l'adulte en ne trouve que des follicules irrégulièrement noyés dans un stroma formé de fibres élastiques, conjonctives et musculaires lisses. L'élément essentiel à étudier est donc le follicule ovarique, très variable aux divers états de son évolution.
Les follicules ovariques. — Les follicules ovariques ou ovisacs sont essentiellement formés de Y ovule et des cellules folliculeuses. Suivant la disposition qu'affectent ces éléments, on distingue trois formes de follicules : follicules primordiaux, follicules en voie de croissance, follicules adultes.
1) Follicules primordiaux. — L' ovule (ou ovocyte) est une cellule volumineuse, sans enveloppe, avec un protoplasma homogène et un noyau central. Les cellules folliculeuses sont disposées sur un rang : biles ont pour rôle de transmettre à l'ovule les matériaux qu'il utilisera pour grandir : ce sont des cellules nourricières.
2) Follicules en voie de croissance. — L } ovocyte n'est plus au
centre du follicule : son protoplasma est spongieux, il renferme des granulations fines et réfringentes de nature albuminoïde ou graisseuse. Les cellules folliculeuses ont grossi et s'étagent sur une série d'assises concentriques constituant la membrane granuleuse ou granulosa.
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An milieu des cellules stratifiées apparaît un liquide : c'est le lii/uor foltkuli. Ce liquide se collecte en une cavité unique qui refoule l'ovule vers la périphérie de l'ovisac.
3} Follicules adultes. — Celle forme eut rare el on ne renconlre en général qu'un seul follicule adulte dans tout l'organe; il fait à lu surface de l'ovaire une saillie de la grosseur d'une cerise.
L'ooisac est transforme en une poche liquide que limitent les débris de la membrane granuleuse. Vovocyte est logé au niveau du pôle profond dans un épaississemenl de cettememhrane.il atteint 2/10* de millimétré, il est donc visible à l'œil nu; il présente un noyau {vésicule de Purkinje] et tin protoplasma qui' l'on divise en deux zones : la zone centrale, qui entoure le noyau, est chargée de granulations réfringentes albu-
minoïdes et quel- *><■■ 1«3. — Coupe J ques-unes graisseuses : c'est le
vilellllB nutritif. C. o\-i»<s npfirochanl .ie la niMuriû- — il UïLai: mùr h«t son di*|iii!
La zone périphé- PÎJS^CST"' '"""^ ~ '"' °" *"**— «noa,tuit- ~ rique plus claire
constitue le vitellus formalif. L'ovocyle enfin est enveloppé d'une membrane : znne pellucide, qu'il a lui-même élaborée.
La membrane granuleuse comprend deux régions : l'épithélium péri-ovulaire formé par deux rangs de cellules chargées de graisse et Vêpit/iêtium folliculaire stratifié tout autour du follicule.
Le liquor folliruli est une sérosité transparente, jaunâtre, légèrement alcaline.
Aulour du follicule se développent des membranes de protection : les thèques.
La t/iêi/ue interne est formée de tissu conjonctif lâche contenant des cellules interstitielles, volumineuses, polyédriques, disposées autour des vaisseaux avec un protoplasma chargé de pigment et de graisse; elle est ouverte à la surface de l'ovaire : c'est le sliijma.
La thèque externe forme une coque compacte de tissu fibreux.
vi^rie, formée d'uvisar évolution (Matliias-Duval),
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Évolution du follicule. — Ovulation. — Sur le pôle libre de l'ovisac se trouve une tache plus claire : c'est la macula ou le stigma ; à cet endroit la thèque interne fait défaut. C'est là que s'ouvrira l'ovisac par un mécanisme encore inconnu : augmentation de tension du liquor folliculi ou dégénérescence des cellules de la granutosa. L'ovule se trouvera ainsi mis en liberté, entraînant avec lui l'épithélium peri-ovulairc, cl il restera sur l'ovaire une cicatrice, dépression irrégulière que comblent les débris de la gi'anulosa, plus ou moins mélangés k du sang qui pro-
Fio. 184. — Corps jaune île ta femme, ancien, fibreux cl alroplrique (Gornil).
vient de la rupture des capillaires de la thèque interne. C'est celte cicatrice qui constitue le coi-ps jaune.
Le corps jaune représente la cicatrice laissée sur l'ovaire par la délnsccncc de l'ovisac : il se forme là un tissu spécial qui s' hypertrophie rapidement. Sa couleur, d'abord rouge, passe au jaune citron; enfin il ne reste qu'une cicatrice blanchâtre et fibreuse.
On distinguait autrefois deux sortes de corps jaunes : les vrais corps jaunes, correspondant aux grossesses, plus volumineux et plus durables que les faux corps jaunes, qui correspondaient seulement aux menstruations. Pour Branca, cette distinction ne doit pas persister et tout corps jaune est la conséquence d'une ovulation, que celle ovulation ait été ou non suivie de grossesse.
Structure du corps jaune. — Vers le dixième jour après l'ovulation, le corps jaune est constitué par uu noyau hématique entouré d'une membrane épithéliale. Ce noyau hémalique provient de la rupture des vaisseaux de la thèque interne. Quant à la membrane épithéliale, elle
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s'épaissit; sa surface interne devient gaufrée; elle est pénétrée par des bourgeons conjonctivo-vasculaires issus de la thèque interne; elle est formée de cellules tout à fait spéciales. Ces cellules sont volumineuses : le cytoplasme est spongieux et rempli de graisse et d'un pigment spécial, la lutvine, soluble dans l'alcool et le chloroforme, et dont la présence est caractéristique.
Plus tard les bourgeons vasculo-conjonc tifs dissocient cette membrane et forment un réseau dont les mailles sont à peine plus larges qu'une de ces cellules. Le caillot sanguin se transforme en un bloc fibreux. La membrane épithéliale disparaît et il ne reste qu'une cicatrice.
L'origine des cellules à lutéine est discutée : pour les uns, elles proviendraient de la thèque interne, mais pour la plupart des auteurs, elles d é r i vera i e n t d e la gra n u 1 osa .
La structure du corps jaune, avec ses cellules granuleuses, le rapproche des glandes à sécrétion interne ; on s'est demandé s'il ne constituait pas un organe analogue à la glande interne du testicule. Nous verrons plus loin le rôle qu'on doit lui faire jouer dans la physiologie de l'ovaire.
A intervalles réguliers, tous les 28 jours environ chez la femme, l'ovaire se congestionne : un follicule se distend et se rompt : c'est l'ovulation.
A ce moment, l'épithélium de la muqueuse utérine s'exfolie et, en se détachant, détermine la rupture d'un certain nombre de petits vaisseaux superficiels : c'est la menstruation.
Les rapports entre l'ovulation et la menstruation, étudiés depuis si longtemps, ne sont pas encore parfaitement connus. Certains auteurs admettent que l'hémorragie utérine précède la rupture de la vésicule de Graaf et constitue un mécanisme préparateur pour la réception et la fixation de l'ovule dans l'utérus. Les autres prétendent que l'hémorragie se produit à la suite de la rupture de la vésicule de Graaf.
En tout cas, l'ovaire semble agir sur le sympathique par une sécrétion interne et de là part un réflexe qui détermine la menstruation. En clinique, ce que l'on doit retenir de ce fait, c'est que la menstruation est intimement liée à l'ovulation et, par conséquent, qu'à tout ovaire lésé doit correspondre une menstruation troublée; et inversement, que les troubles de la menstruation reconnaissent souvent pour cause des troubles du fonctionnement de l'ovaire.
Mais là ne se borne pas l'action de l'ovaire, et par sa sécrétion interne il a encore un double rôle : un rôle obstétrical et un rôle général.
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Au point de vue obstétrical, la sécrétion interne de l'ovaire préside à la fixation de l'œuf fécondé dans l'utérus, pour cela elle provoque des phénomènes d'hyperplasie musculaire et la transformation de la muqueuse en chorion. C'est pourquoi, même dans les grossesses extrautérines, l'utérus se développe comme s'il était réellement gravide pendant environ 2 mois ; aussi suffit-il d'enlever expérimentalement le corps jaune qui vient de se former pour empêcher l'évolution de la grossesse, du moins pendant la première moitié de sa durée.
Au point de vue général, la sécrétion interne de l'ovaire agit sur toute l'économie : développement du squelette, tension artérielle, sécrétion urinaire, échanges respiratoires, etc.... En clinique celle action générale se manifeste sous des formes multiples.
L'exemple le plus classique est l'ensemble des signes qui surviennent après la castration bilatérale, dans ce qu'on a appelé la ménopause postopératoire. On constate : l'atrophie de l'utérus, l'atrophie des seins, l'apparition de poils aux régions glabres; la voix devient virile. On peut observer aussi des troubles de la nutrition générale iadipose) ; des phénomènes nerveux (céphalées, rachialgies, bouffées de chaleur, etc.). Tels sont du moins les phénomènes dénoncés comme habituels à la suite de l'ovariotomie double; mais il faut savoir qu'ils ne sont pus constants ou du moins durables : nombre de femmes n'ont pas présenté ces accidents après l'opération. Cependant, il suffit que ces faits surviennent quelquefois pour justifier un traitement préventif ou curatil de cette insuffisance ovarienne, et l'on a préconisé la greffe ovarienne et surtout Topothérapie ovarienne.
Cette dernière méthode a donné des résultats intéressants, et l'on a même cherché à isoler dans l'ovaire la partie réellement productrice de la sécrétion interne, en donnant aux malades un extrait des seuls corps jaunes ovariques.
Si les faits d'observation chirurgicale permettent d'affirmer l'importance de la sécrétion interne de l'ovaire sur l'état général, l'observation clinique courante permet aussi de concevoir l'existence d'une insuffisance ovarienne : aux environs de la ménopause, on voit survenir une série de petits troubles qui rappellent dans leurs grandes lignes le tableau de l'insuffisance ovarienne chirurgicale; mais ces troubles sont passagers, en général, et l'organisme supplée probablement par d'autres sécrétions internes au manque de la sécrétion ovarienne : c'est ainsi que les choses doivent se passer également dans la ménopause post-opératoire.
TROMPES DE FALLOPE. /ifiTi
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Trompes utérines ou de Fallope
Les trompes s'étendent de l'angle supéro-externe de la cavité utérine vers l'ovaire et la paroi pelvienne latérale; elles s'ouvrent dans l'utérus par un orifice très lin, parcourent un court trajet dans la paroi de cet organe, pénètrent ensuite dans l'aileron moyen du ligament large en formant un canal d'abord étroit et rectiligne : isttune tubaire ; puis plus large et contourné, ampoule tubaire.
Celle-ci se termine par une extrémité évasée et irrégulièrement découpée : c'est le pavillon au fond duquel apparaît un orifice, dit abdominal. La longueur moyenne est d'environ 12 centimètres; le diamètre extérieur, de 3 à 4 millimètres d'abord, en atteint 7 à 9 avant l'orifice abdominal. Les trompes constituent d'ailleurs un canal éminemment dilatable, ainsi que le prouvent diverses conditions pathologiques (hémato-salpinx, pyo-salpinx, grossesses extra-utérines i. Elles sont difficiles à sentir à l'état normal; mais dans les cas pathologiques, elles sont augmentées de volume et tombent dans le cul-de-sac postérieur, où l'on peut les sentir par le toucher vaginal, en arrière de l'utérus.
Lorsqu'on incise la trompe sur toute sa longueur, on voit que sa face interne, de couleur rosée, est tapissée par de nombreux plis longitudinaux, la plupart parallèles à l'axe du conduit; dans l'ampoule, ces -plis prennent un développement considérable et se hérissent de plis secondaires et tertiaires, ne laissant entre eux que des fentes étroites dont l'ensemble constitue le labyrinthe tubaire. Les plis se continuent sur le pavillon, mais ils ne sont plus aussi élevés.
Le pavillon présente des franges ou languettes au nombre de 12 à 15. Parmi ces franges, l'une d'elles, dite tubo-ovarienne, s'applique sur la face interne de l'ovaire et, quelquefois, les deux surfaces se continuent.
La trompe est formée, de dehors en dedans, par quatre tuniques : séreuse, sous-séreuse, musculeuse et muqueuse.
La séreuse dépend du péritoine et forme une enveloppe complète au niveau du ligament large. La sous-séreuse est lâche et permet les glissements.
La musculaire est formée de fibres lisses disposées en deux couches : externe, longitudinale; interne, circulaire. Ces fibres sont très rares au niveau de l'ampoule et du pavillon.
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La muqueuse comprend un chorion avec des lacunes lymphatiques et un épithélium cylindrique à cils vibratiles; le moavement de c<-s cils est dirigé vers l'utérus; il -n'y a pas de véritables invaginations glandulaires.
Le rôle de la trompe utérine ou oviducle est, comme son nom l'indique, de conduire les ovules depuis la surface de l'ovaire, par la frange lubo-ovarique, jusque dans l'utérus. Ce mouvement se fait beaucoup plus par l'action des cils vibratiles que par la contraction musculaire, les fibres musculaires étant très rares au niveau de l'ampoule tubaire. En réalité, la conduction des ovules n'est pas le seul rôle de la trompe, puisque les spermatozoïdes la remontent aussi et que la fécondation semble s'effectuer dans la plupart des cas au niveau du tiers externe de la trompe; ce qui explique que dans les cas pathologiques, l'ovule fécondé puisse s'arrêter dans la trompe et commence à s'y développer : c'est la grossesse extra-utérine tubaire, ou tubo-ovarienne si l'ovule s'arrête tout près de l'ovaire au niveau du pavillon.
UTÉRUS
Chez le fœtus, l'utérus est situé dans la cavité abdominale; le développement du bassin le fait devenir organe pelvien. Il est placé sur la ligne médiane, entre la vessie et le rectum, et transversalement entre les deux ligaments larges. Une dépression circulaire, une sorte d'étranglement, appelée isthme, divise l'organe en deux parties : une supérieure ou corps ; une inférieure ou col.
Uaxe de l'utérus est dirigé de haut en bas et d'avant en arrière, il coïncide à peu près avec l'axe du détroit supérieur et fait avec celui du vagin un angle ouvert en avant. D'après Testut, le corps est un peu incliné en avant sur le col ; ce n'est pas une antéflexion vraie, mais une antécourbure normale. En clinique, on observe souvent des déviations de l'organe : la déviation de l'organe en entier porte le nom de version ; celle du corps utérin seul, le col conservant sa situation normale, prend le nom de flexion.
Le volume varie avec l'âge et suivant les états physiologiques : l'utérus se développe rapidement à la puberté; il augmente à chaque période menstruelle au point de doubler de dimensions; après une grossesse, il reste en général plus volumineux qu'avant la conception; dans la vieil-
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lesse enfin il s'atrophie et se réduit parfois au volume qu'il avait avant la puberté.
Le corps de l'utérus présente une face antérieure lisse légèrement bombée, recouverte par le péritoine et en rapport médiat avec la face postérieure de la vessie; une face postérieure plus convexe, en rapport avec la face antérieure du rectum; un fond, à peine convexe transversalement chez la nullipare, globuleux chez la multipare; des bords sur lesquels s'attachent les ligaments larges. Nous ne retiendrons de ce dernier rapport que le voisinage de l'uretère, ce qui permet de comprendre qu'une augmentation de volume de l'utérus (un corps fibreux par exemple) peut venir comprimer l'uretère et provoquer ainsi des accidents rénaux graves.
Le col, engainé par le vagin, présente une portion supérieure susvaginale, et une inférieure libre et visible au spéculum : la portion vaginale ou museau de tanche. Cette dernière portion a un aspect variable : chez la nullipare, elle est rosée, a la forme d'un cône à base supérieure et présente un orifice externe circulaire de 2 à 3 millimètres de diamètre. Chez la multipare, le col est blanc rosé, très raccourci et son orifice externe est une fente béante longue de 10 à 20 millimètres.
La civité utérine est lisse au niveau du corps; au niveau du col, elle présente des plis disposés sur deux axe h formant un arbre de vie.
Les rapports que nous venons d'indiquer sont ceux de l'utérus à l'état de vacuité : il est intéressant d'être fixé, sur les rapports que l'organe arrive à présenter aux diverses périodes de la grossesse.
On admet classiquement qu'au bout de trois mois, le fond de l'utérus déborde un peu la symphyse; qu'à quatre mois il esta un ou deux travers de doigt au-dessus du pubis; à cinq mois, à un travers de doigt audessous de l'ombilic; à six mois, à un travers de doigt au-dessus de l'ombilic; à huit mois, à quatre ou cinq travers de doigt, à neuf mois près de l'appendice xiphoïde iCazeaux .
Ces mesures manquent de précision parce que le point de repère ombilical n'est pas fixe et que l'unité de mesure choisie est très variable. Varnier donne les dimensions suivantes en partant de la symphyse pubienne : 2 mois, 5 centimètres; — 4 mois, 10 centimètres: — 5 mois, 20 centimètres: — à terme, 33 centimètres.
Les parois utérines sont formées de trois tuniques : externe ou séreuse; moyenne ou musculaire; interne ou muqueuse. La tunique musculeuse comprend une couche externe mince, une couche moyenne
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très volumineuse et une couche interne. La couche moyenne surtout est intéressante ; elle est formée de faisceaux musculaires qui ne présentent aucune direction déterminée, mais qui entourent de toutes parts les vaisseaux auxquels ils forment de véritables anneaux contractiles : la contraction de ces anneaux aura pour effet de clore les vaisseaux après la délivrance, aussi Pinard a-t-il pu dire que ces fibres musculaires étaient de véritables ligatures vivantes.
La muqueuse diffère suivant qu'on considère le corps ou le col. La muqueuse du col est revêtue de cellules à cils vibratiles seulement sur le bord libre des plis de l'arbre de vie; partout ailleurs l'épithélium est caliciforme. De plus, il existe des glandes en grappe, dont l'oblitération donne naissance à de petits kystes connus sous le nom d'œufs de Nabot h. Le museau de tanche est recouvert d'un épithélium pavimenteux stratifié. La muqueuse du corps, examinée vers le milieu de l'intervalle menstruel, est formée d'une seule couche de cellules épithéliales cylindriques à cils vibratiles. Ces cellules, en pénétrant sur un grand nombre de points dans l'épaisseur du tissu sous-jacent, forment comme une série de glandes en tubes, mais en réalité ce ne sont là que des dépressions de l'épithélium, destinées à le régénérer après chaque époque menstruelle, qui entraîne, comme nous le verrons plus loin, une chute de la muqueuse, partielle ou totale suivant les auteurs.
La menstruation est une fonction de la vie génitale de la femme qui se reproduit périodiquement chaque mois et qui se manifeste par un ensemble de phénomènes dont le plus apparent consiste dans un écoulement de sang qui, de l'utérus et peut-être de la trompe, arrive dans le vagin.
Il est très difficile de pratiquer l'examen histologique de la muqueuse utérine au moment même de la menstruation et les auteurs ne sont pas d'accord sur les modifications de la muqueuse à ce moment. Pour les uns toute la muqueuse tombe et se renouvelle à chaque période ; pour d'autres, seule la partie la plus superficielle disparaît; pour certains, le revêtement épithélial reste toujours intact.
On est encore moins fixé sur le point de départ du flux cataménial. La grande majorité des physiologistes admet aujourd'hui qu'il convient de chercher dans la maturation d'un follicule de de Graf le point de départ du flux calaménial. La congestion de la muqueuse utérine, point de départ des règles, est la conséquence d'un réflexe provoqué par l'excitation des extrémités terminales des nerfs du folli-
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cule, due à la distension de ce dernier. Quelques auteurs ont cru pouvoir démontrer que la menstruation était indépendante de l'ovulation en rapportant des faits d'ovulation sans menstruation et de menstruation sans ovulation; mais ces faits sont rares et ne doivent pas empêcher de considérer comme une loi la subordination de l'écoulement menstruel à une ovulation récente, que la menstruation précède; ou suive l'ovulation.
Si l'on se place au point de vue de la biologie générale, la menstruation n'est pas une fonction normale, c'est un accident, c'est l'avortement ovulaire : si les règles apparaissent, c'est que l'ovule arrivé à maturité n'a pas été fécondé et qu'un autre arrive périodiquement pour le remplacer : la femme saine et à l'état de nature ne devrait jamais être réglée f Pinard). Tous les ovules arrivés à maturité devraient être fécondés, et pendant tout le temps de la gestation et de l'allaitement, il ne se produit pas de nouvelle maturation d'ovule, et par conséquent pas de règles.
Quoiqu'il en soit de ces théories philosophiques, en clinique l'apparition des règles doit être surveillée au point de vue général ; car cette; fonction toute locale n'en est pas moins soumise aux conditions générales où se trouve l'organisme ; et dans certains états pathologiques il peut se produire une menstruation avant la période régulière où elle aurait dû se montrer. C'est ce qui se passe au début de la fièvre typhoïde où l'on note souvent une apparition plus précoce des règles (épistaxis utérine de Gûbler).
GLANDES MAMMAIRES ANATOMIE MACROSCOPIQUE
Les mamelles sont situées à la partie antéro-supérieure du thorax, de chaque côté du sternum : elles recouvrent habituellement les 3", 4e, 5e et 6* côtes. On s'est servi quelquefois en clinique du mamelon comme point de repère, et en particulier on a noté la pointe du cœur battant à telle ou telle distance du mamelon ; en réalité, ce point de repère, déjà défectueux chez l'homme, devient tout à fait mauvais chez la femme; aussi doit-on n'indiquer que des points de repère squelettiques.
A la naissance, la glande mammaire est très peu développée; on observe parfois quelques jours après la naissance une tuméfaction assez considérable au niveau des deux seins, quel que soit le sexe; bientôt il se produit un écoulement de liquide lactescent plus ou moins épais contenant les principaux éléments du lait.
A la puberté, la mamelle esl le siège d'un accroissement qui porte à la fois sur la glande et sur le stroma.
Pendant la grossesse enfin, la glande présente un nouvel accroissement, le mamelon et l'aréole offrent des modifications particulières; enfin dans les derniers mois apparaît le coloslrum.
La mamelle estformée d'une série de glandes (8-24) qui s'entremêlent les unes avec les autres, mais conservent chacune leur individualité et
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Dans la cellule en activité, le noyau occupe la partie moyenne de la cellule et il est parfois en voie de division : au-dessous du noyau, se trouvent des filaments colorables iergasloplasma) ; au-dessus, se trouvent des granulations graisseuses.
Pour l'excrétion, la lone superficielle tombe dans la lumière entraînant la graisse et les débris nucléaires dont elle est chargée; la partie profonde reste adhérente à la vitrée.
GLANDES MAMMAIRES
Los produits de sécrétion de la mamelle sont : le colostrum pendant les derniers mois de la grossesse, puis le lait, dont la genèse histologique est différente.
Colostrum. — C'est un liquide jaunâtre qui contient des globules graisseux et des corpuscules spéciaux, dits du colostrum iHenlei. La nature de ces corpuscules a été disculée : pour les uns, ce sont des cellules épithéliales dégénérées et stéatosées; pour les autres, des leucocytes; pour d'autres enfin, des amas d'une substance colloïde spéciale produite par la dégénération du protoplasma. Quoiqu'il en soit, au bout de peu de jours après l'accouchement, ces corpuscules disparaissent complètement du liquide sécrété et il ne reste plus que des globules graisseux formant une véritable émulsion stable.
Lait. — Le lait de femme présente une réaction alcaline lorsqu'on l'examine au moment où il sort de la mamelle; abandonné à l'air il devient neutre, puis acide; la réaction neutre d'emblée implique un trouble pathologique de la glande mammaire.
L'analyse chimique montre que la composition du lait est des plus variables; nous donnons ci-dessous les chiffres de Gautrelet :
Lactose 6*2 gr.
Beurre 39 gr.
Caséine Ti gr.
Chlorure de sodium 1 fjr.
Autres sels 3 gr. 50 par litre.
I,a composition varie suivant que l'on examine le luit au commencement ou à la fin de la tétée, suivant le régime suivi par la mon», suivant l'âge du nourrisson, suivant les conditions physiologiques et pathologiques de la nourrice. La menstruation, qui peut quelquefois réapparaître pendant l'allaitement, diminue la quantité de lait et augmente ses matériaux solides. La grossesse agit le plus souvent de même.
Les maladies aiguës diminuent en général l'eau et le sucre, mais augmentent la caséine, le beurre et les sels.
Quant aux maladies chroniques, leur influence est peu connue, parce qu'elles conlce-indiquent l'allaitement dans la plupart des cas (tuberculose).
La glande mammaire laisse passer dans le lait un grand nombre de substances ingérées par la mère, ce qui est important à connaître surtout au sujet des médicaments : l'alcool ingéré en trop grande quantité passe dans le lait et provoque des désordres dans l'organisme du nourrisson. Les sels de soude et de magnésie, l'arsenic, l'iode passent en quantité notable dans le lait; les opiacés, le sulfate de quinine ne semblent pas avoir une action très nelte. Knfin il faut savoir que le mercure passe facilement du sang de la mère dans son lait et que c'est une excellente manière de traiter le nouvenu-né suspect d» syphilis, d'administrer le. traitement spécifique à la mère.
On s'est demandé si les microbes pouvaient passer à travers le (litre mammaire. Le lait contient en réalité souvent à l'état normal des microbes d'ordre vulgaire; quant aux microbes pathogènes, ils passent difficilement dans le lait, à moins de
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lésions de la mamelle, comme c'est le cas pour la pommelière. mammite tuberculeuse des vaches; cependant des expériences de Moussu ont montré que le bacille de Kocli pouvait se trouver dans le lait des vaches tuberculeuses en l'absence de lésions apparentes de mammite.
On s'ost demandé par quel mécanisme la sécrétion lactée était liée à la grossesse et à l'accouchement; on a proposé deux théories différentes : la théorie nerveuse et la théorie humorale.
La théorie nerveuse attribue la sécrétion lactée à un simple réflexe : l'excitation, née au niveau de l'utérus, se transmet par les nerfs jusqu'aux acini sécréteurs. Mais l'expérience montre que la section des nerfs génitaux n'altère en rien la sécrétion lactée.
Il faut donc accepter la théorie humorale, suivant laquelle la sécrétion lactée serait mise en marche par la résorption de substances inconnues au niveau de l'utérus. Ces substances auraient pour effet d'empêcher la sécrétion lactée pendant la grossesse, et de la favoriser au contraire après l'accouchement. Cette notion de la substance excitante spécifique [OU hormone) doit du reste être complétée par la notion des modifications nutritives imposées par la reproduction. Pendant toute la grossesse, l'organisme maternel a fourni des aliments au fœtus par la voie placentaire ; après l'accouchement, il continue à les fournir à l'enfant par la mamelle, et l'analyse montre que la composition des cendres du lait est analogue à celle des cendres du fœtus.
L'allaitement n'est donc qu'une continuation de la grossesse et toute les particularités de la femme enceinte se retrouvent chez la nourrice, entre autres la résistance moins grande aux infections et aux intoxications.
L'importance du retentissement de la vie génitale de la femme sur sa nutrition en général justifie presque ce vieil adage : Millier tota in utero, adage expliqué par beaucoup d'autres considérations psychologiques. Nous n'irons pas jusque là et nous ne rechercherons pas dans la matrice l'origine, l'explication et le traitement de toutes les maladies de la femme : depuis la chlorose traitée par le mariage, jusqu'à l'hystérie dont le nom seul — iï<rrepov, matrice — indiquait l'origine pour les anciens. Cependant nous conclurons à l'intérêt primordial que comporte toujours l'examen de l'appareil génital de la femme. Dans beaucoup de cas on y trouvera l'explication de faits qui pourraient en paraître indépendants : urémie et fibromes — vomissements et grossesse — ménorrhagie inexpliquée et fièvre typhoïde — palpitations et insuffisance ovarienne, en fournissent quelques exemples
M. LÉON BERNARD
Les capsules, ou mieux les glandes surrénales, dont le rôle a longtemps exercé la sagacité des physiologistes et des médecins, sont deux petits organes, situés dans les parages des reins, et qui appartiennent au groupe des glandes endocrines : aujourd'hui leurs fonctions sont môme mieux connues peut-être que celles d'aucune autre glande de cette catégorie.
Leur position dans l'abdomen n'est pas absolument ce qu'on croyait autrefois ; elles sont sises non au-dessus des reins exactement, mais en dedans et en arrière d'eux. Elles sont enfermées dans une gangue fibrocelluleuse, attachées solidement aux organes voisins ; elles sont malaisées à découvrir, aux autopsies, si on ne les a pas cherchées systématiquement avant d'enlever les reins de leur loge. Leurs connexions les rendent en effet indépendantes du rein qu'elle ne suivent pas dans ses déplacements ectopiques. Cette situation profonde et cachée explique la difficulté qui entoure le diagnostic des tumeurs nées de ces organes; leur développement se fait dans l'abdomen, et leurs symptômes peuvent simuler ceux des tumeurs des autres organes addominaux, des tumeurs du rein ou de la rate particulièrement.
Un des traits les plus intéressants pour le médecin de la physionomie anatomique de ces organes est la dissemblance et la dissymétrie des surrénales droite et gauche : jamais les deux organes n'ont la même forme, ni les mêmes dimensions, ni le même poids. La moyenne de celui-ci est ordinairement de 4 grammes. Quant à la forme, la surrénale droite a en général celle d'une pyramide, et la surrénale gauche celle d'un croissant.
Les surrénales présentent une surface irrégulière, granuleuse, sillonnée, et une couleur café au lait. Lorsqu'on coupe l'organe perpen-
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diculairement h sa surface extérieure, la coupe montre, si l'organe est frais, non putréfié, deux substances différentes juxtaposées concentriquement : une substance périphérique, de couleur jaune, et une substance brunâtre centrale, dont les proportions réciproques sont variables d'un sujet à l'autre.
Au centre de l'organe, on aperçoit une veine assez large. Par un examen soigneux sur une surrénale bien conser-
S*jmu!e*}d' '« Vl-'e' 0D vo'1 ^ue cetlc
- - - - • ■ c^ié veine est entourée d'une
petite zone blanche d'aspect nacré, incluse en quelque sorte dans la substance brunâtre.
Souvent les analomisles appellent substance corticale la substance jaune, et sitbslance médullaire la substance b ru nâ tre .
C'est le résultat d'une confusion. En effet, ces deux appellations désignent des substances identifiées par leurs caractères histologiques, comme nous le verrons plus loin. Or lorsqu'on envisage macroscopiquement la zone qui, sciiémat. i8T. en histologie, porte le
nom de substance corticale, on voit qu'elle comprend la substance jaune et la substance brunâtre; la substance médullaire (1rs Instologistes correspond h la petite zone blanche qui entoure la veine centrale. Cetlc confusion, signalée par Léon Bernard et Bigart, doit sa raison à la putréfaction cadavérique de l'organe, qui entraîne la disparition de la véritable substance médullaire. En effet, l'aspect que nous venons de décrire est rarement observé aux autopsies. La putréfaction cadavérique des surrénales cause une modification profonde de leur configuration : il se fait, en effet, par suite de l'antolyse des tissus, un clivage entre la substance jaune et la substance brunâtre; celle-ci se ramollit, se détruit; il se produit une cavité dont
la paroi est faite de débris brunâtres accolés à la substance jaune intacte, et retient en un point la veine centrale appendue par du tissu en voie de destruction. L'organe apparaît creux, d'où le nom de capsule surrénale qui lui a été longtemps attribué.
Lorsqu'on examine au microscope une coupe de surrénale, on est frappé, à un faible grossissement, de la disposition de l'organe, qui réagit différemment aux colorants suivant deux zones : celles-ci représentent précisément les deux substances, corticale et médullaire, dont la première est acidophile, teintée en rose par l'hématéine-éosine, et la seconde est basophile, teintée en violet par le môme réactif. Ces deux substances, dont les réactions opposées attestent d'emblée la profonde différence de nature, manifestent la môme dissemblance dans leur structure histologique, dans leur origine embryogénique, dans leur rôle physiologique. Ce sont, en quelque sorte, deux organes différents, juxtaposés et réunis dans la suite du développement. En outre, l'organe est pourvu d'une enveloppe conjonctive, la capsule. Nous étudierons successivement ces trois parties : la capsule, la substance corticale, la substance médullaire.
Capsule conjonctive. — Cette capsule est mince, bien formée, constituée par du tissu conjonctif, strictement adhérente à l'organe. Cette capsule ne présente rien autre de particulier que de contenir de petits ganglions sympathiques formés par l'agglomération d'un nombre variable de cellules nerveuses (Alezais et Arnaud;. Ces ganglions, qui mesurent de l/10e de millimètre à 3 ou 4 millimètres, peuvent être ou appliqués extérieurement à la capsule conjonctive, ou compris dans son épaisseur; ce sont les ganglions sympathiques péricapsulaires.
Substance corticale. — La substance corticale contient trois zones, qui portent, en allant de dehors en dedans, les noms de zone glomérulaire , zone fascicule?,' zone réticulée. Ces termes désignent des aspects différents, dus à la texture différente de chacune de ces trois parties.
En effet, la substance corticale est constituée par des cellules, qui sont assemblées en colonnes, en piliers; chaque colonne comprend plusieurs assises de cellules étagées régulièrement; et ces colonnes de cellules courent radiairement, de dehors en dedans de la corticale. Mais le trajet de chacune de ces colonnes cellulaires comprend trois portions différentes : les colonnes sont rectilignes dans leur portion moyenne, la plus étendue; là seulement elles affectent cet aspect de rayons quasi-
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parallèles; c'est In zone faaciculêe, ainsi nommée parce que là vérilableinent les cellules sont bien alignées en faisceaux. Dans leur portion périphérique, ces faisceaux se recourbent, se pelotonnent, figurant comme des acini sans lumière ; c'est la zone glomértttairc. Enfin dans leur portion centrale, les faisceaux cellulaires se dirigent en tous sens,
Sehfina marri*
s'anastomosent entre eux, dessinant un réseau cellulaire, qui a fait donner à cette portion le nom de zone réticulée.
La substance corticale comprend encore du tissu conjonclif, dont la disposition se plie à la texture do celle substance. Ce tissu conjonclif prend son origine dans la capsule conjonctive. De là partent des faisceaux conjonctifs, qui enveloppent les"pelotons de la zone glom cru I aire, puis descendent dans la zone fasciculée. Il existe des faisceaux de 1" et de 2e ordre, plus ou moins minces, et qui séparent les piliers cellu-
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laires un il un, uu pur groupes de deux ou trois. Ce tissu conjonctif, 1res peu développé dans l'organe sain, se répand dans les mailles de la /«ne réticulée, et aboutit à la limite dus deux substances, od normalement il est 1res peu abondant. H peut acquérir tin 'développement considérable dans les élals pathologiques, el il existe de véritables scléroses de. l'organe.
Les rellules ipii spécilient et constituent la substance corticale n'offrent pas toutes les mêmes caractères. On doit en distinguer au moins trois espèces élémentaires, que. la description résumée suivante peut permettre de reconnaître sur les coupes :
ai Cellules à graisse indélébile. — Une première catégorie de cellules se présentent connue des éléments vaguement cubiques avec un noyau et un protoplasina homogène, contenant de petites gouttes de graisse, colorée en noir par l'acide osmique, qui lixe celle graisse de manière indélébile. Cette graisse s'y trouve en quantité variable, insignifiante ou considérable, criblant en quelque sorti1 la cellule.
b Cellules à graisse labile. — Spongiocytes. — Celle variété de cellules représente l'élément bistologique caractéristique de la substance corlicale de la surrénale. Colorée par les réactifs habituels, relie cellule apparat! comme une petite masse k contours plus ou moins arrondis ou polyédriques, avec un gros noyau et un protoplasma qui semble creusé de vacuoles dans toule son étendue, donnant à la cellule l'aspecl d'une éponge; c'est ce qui lui a fail donner le nom iirxponi/hii-ytr (Juieyssc .
En réalité, il ne s'agit pas là de vacuoles. Lorsqu'on lixe ces cellules avec
de l'acide osmique, on constate que ces p10 [^ _ suon«iur»te
pseudo-vacuoles sont occupées par d'énormes gonllelelles de graisse, colorées en noir. Mais celte graisse ne possède pas les caractères liistocbi iniques habituels des graisses des tissus de l'organisme, en particulier de la graisse des cellules de la catégorie précédente. En effet, lorsque des coupes ainsi fixées et colorées par l'acide osmique, et montées au baume au xvlol, sonl examinées quelque lemps après l'action de ces réaclifs, on s'aperçoit que les gouttelettes de graisse ont disparu et ont laissé à leur place des sorles de vacuoles; l'aspect spongiocytatre, ainsi réalisé, est donc artificiel et est dû au cararlère labile de la graisse contenue dans la cellule Léon Bernard et Itigarl'.
L'existence île prnisM-s li.l.ili-s. ilérn inerte pour In |imniCre fois •liins In surrénale, n élu depuis relruuvée duns la plupart des organes glandulaires île l'économie.
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• c) Cellules à protoplasma dichroïque. — D'autres cellules présentent un protoplasma, finement granuleux, avec gros noyau, des dimensions assez grandes, un contour irrégulier. Avec les colorants ordinaires, tels que l'éosine, on remarque qu'elles ne prennent pas toutes avec la môme intensité la teinture. Ce phénomène s'observe encore mieux sur les coupes fixées par l'acide osmique : on voit alors certaines cellules colorées de manière homogène, en brun sombre; d'autres colorées en brun clair, café au lait ; le voisinage des unes et des autres donne aux parties de la coupe, qui contiennent ces cellules, un aspect dichroïque tout à fait particulier.
Ces cellules dichroïques peuvent contenir dans leur protoplasma d'autres substances; on reconnaît, dans quelques-unes, des gouttelettes de graisse indélébile. Dans d'autres ce sont de petits blocs pigmentaires, qui peuvent bourrer véritablement tout le corps cellulaire. Ces pigments apparaissaient au microscope d'un brun rougeâtre. Ce sont eux qui donnent, sous une forte épaisseur, une couleur noirâtre au tissu qu'ils occupent. Les réactions histo-chimiques montrent qu'ils sont d'espèces différentes : les uns présentent les réactions des pigments hématiques ; d'autres celles de lipochromes (Muloni.
Telles sont les diverses variétés de cellules que contient la corticale de la surrénale. Comment ces éléments sont-ils répartis au sein de cette substance, et quelle est leur signification? C'est ce que seule peut nous montrer l'anatomie comparée ; la description que nous venons de faire est en effet quelque peu schématique, si l'on essaye de l'appliquer à l'homme. La surrénale du cobaye est à cet égard singulièrement instructive.
Chez cet animal, chacune des variétés de cellules occupe une zone différente de la substance corticale : les cellules à graisse indélébile forment la zone gloinérulaire ; les spongiocytes occupent la partie externe de la zone fasciculée, divisée ainsi en deux régions; la partie interne, en effet, est formée de cellules dichroïques, dont quelques-unes contiennent de la graisse indélébile, surtout à la limite des deux régions, où elles forment une bande de cellules dichroïques graisseuses; enfin la zone réticulée est formée par des cellules dichroïques, dont le plus grand nombre contient le pigment.
Ainsi, chez le cobaye, les différentes cellules de la corticale forment des étages différents dans cette substance, dont chaque zone est différenciée au point de vue histologique, et par conséquent sans doute au point de vue physiologique.
Chez l'homme, il n'en est pas de môme, et il existe un mélange beaucoup plus intime et complexe de ces diverses variétés de cellules, et môme de ces diverses compositions dans une môme cellule. Dans la zone gloinérulaire on voit surtout des cellules contenant de la graisse
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indélébile, comme cbei le cobaye; mais on renconlre aussi dans quelques rares éléments de la graisse labilc. — Dans la zone faseiculée, les espèces cellulaires les plus variées peuvent élre observées : on voit côte à cote des spongiocytes, des cellules à graisse indélébile, des cellules dichroïques. On voit également des cellules volumineuses, qui contiennent de la graisse labile dans une partie; de la graisse indélébile dans une autre. On peut même voir, sur un même élément, l'aspect dichroïque à côté de l'aspect spongiocytaire. Tous ces étals de la cellule sont donc intimement mêlés dans la zone fasciculée. — Seule la zone réticulée est identique à ce qu'elle est chez le cobaye, ne comprenant que des cellules dichroïques chargées de pigment.
Des recherches histochimiques ont permis d'attribuer a ces divers états cellulaires leur si- Fin. 189. — Cellules i-ortico-Burrénales rie l'homme.
.- . l ■ i ■ Aspect dichroïque. — Graisse labile.
gnification physiologi- Gni^ indélébile.
que; on a reconnu que
ces aspects différents répondent aux stades divers de l'élaboration de plusieurs substances distinctes : ce sont d'abord les pigments, dont l'origine el le rôle sont d'ailleurs fort mal connus; les autres sont des graisses phosphorées, dont la sécrétion semble êlrc l'aboutissement de mutations chimiques complexes, qui se traduisent histologiquement par les diverses figures décrites plus haut : l'aspecl dichroïque, la graisse indélébile et la graisse labile. Il est démontré en effet que celle graisse labile n'est autre qu'un mélange de lipoïdes, dont une lécilhine Léon Bernard et Bigart; Mulon), el de la cholestérine (Chauffard).
Substance médullaire. — La substance médullaire présente une lexture beaucoup plus simple. Elle est constituée par une nappe de cellules juxtaposées, sans qu'on trouve nulle pari de lumière glandu-
Ces cellules sont de trois sortes, dont la première est infiniment prépondérante comme nombre.
a) Cellules chromattines ou chromophilea. — Ces cellules
conslituent presque entièrement la substance médullaire. Ce sont des éléments polyédriques à contours nels, de grandes dimensions [25 u. de diamètre), contenant un gros noyau ovalaire, et un protoplasma clair bourré de fines granulations. Celles-ci sonl caractérisées par des réactions particulières : elles fixent les sels de chrome, et cette affinilé a
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valu le nom de chromaffines ou chromophiles à ces cellules; elles sont encore teintées en vert par le perchlorure de fer, réaction très spéciale déjà décrite par Vulpian sur l'organe frais.
Cet aspert n'est pas celui que l'on observe toujours; il répond à un stade fonctionnel de la cellule bien conservée. Mais, soit à d'autres stades fonctionnels, soit par suite de la cadavérisation, les cellules chromaffines peuvent se présenter vides de leurs granulations : elles ont
Fie. 190.— Cellule cliroitiaflinc normale.
alors un volume réduit, un aspect flétri, des contours i
mêmes en quelque sorte, limitant une forme vaguement triédrique.
Il faut connaître ces deux aspects, pour ne pas illégitimement attribuer à l'un d'eux une signification pathologique.
b) Cellules nerveuses. — On trouve également dans la substance médullaire des cellules nerveuses, dont la présence a été autrefois contestée à tort. Ces cellules, qui appartiennent au système sympathique, sont reconnaissables aux caractères habituels des cellules nerveuses. (VoirChap. XXV). Elles sont généralement groupées au nombre de trois à quatre, juxtaposées, formant une sorte de petit ganglion sympathique intrasurrénal.
c) Cellules corticales. — On trouve parfois dans la substance médullaire quelques cellules, dont l'aspect spongiocylaire permet de reconnaître l'origine corticale. Ce sont de véritables inclusions de substance corticale, qui se sont produites dans la médullaire au cours du développement, ce qu'explique parfaitement l'embryologie. Mais on ne saurait tenir compte de ces vicissitudes q u as i-térato logiques dans l'étude de la constitution propre et de la fonction réelle de la substance médullaire.
En effet, quelle est la signification îles cellules chromaffines et des cellules sympathiques, seules caractéristiques de la substance médullaire?
On a reconnu que les granulations chromaffines ne sont autres que la substance qui produit l'adrénaline; ce sont des granulations
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adrénalinogènes , et c'est la cellule chromafiine qui secrète l'adrénaline : l'adrénaline et ces granulations présentent les mêmes réactions.
Quant aux cellules sympathiques, elles représentent l'un des éléments constituants d'un véritable appareil sympathique surrénal. Celuici comprend les ganglions intra-médullaires et les ganglions péricorticaux, reliés entre eux par des libres nerveuses, et reliés aussi au plexus solaire (V. fig. 192 1. Par ses cellules nerveuses, la surrénale représente donc une sorte d'annexé du système sympathique abdominal, in trique avec l'organe glandulaire lui-môme constitué par les diverses autres cellules.
Il convient de remarquer d'ailleurs que partout dans l'organisme, cellules chromaffines et cellules sympathiques vont de pair et sont toujours rencontrées côte à côte ; l'histologie semble les représenter comme les éléments d'un complexe physiologique individualisé. Ainsi en est-il du ganglion tympanique, de la glande carotidienne, de l'organe de Zuckerkandl, et de la glande de Luschka.
Vaisseaux sanguins des surrénales. — Dans cet organe,
dont la complexité structurale implique l'importance fonctionnelle, et dont les cellules constituantes révèlent la nature glandulaire, — glande endocrine d'ailleurs puisqu'elle n'est pourvue d'aucun canal excréteur, — les vaisseaux sanguins, vecteurs des produits de sécrétion, jouent nécessairement un rôle de premier ordre.
Les artères abordent l'organe par sa surface extérieure, et pénètrent dans la corticale. De là quelques artérioles s'enfoncent dans les gros faisceaux conjonctifs; ce sont les vaisseaux nourriciers. Mais la plupart se résolvent de suite en fins capillaires, qui descendent entre les colonnes cellulaires à travers toute la corticale. Ce sont les vaisseaux fonctionnels. Ces mêmes vaisseaux se répandent dans les mailles de la zone réticulée, où ils forment une véritable nappe sanguine qui baigne le réseau cellulaire; c'est dans cette région que prennent leur point de départ les hémorragies des surrénales, si fréquentes dans les intoxications et les infections expérimentales et humaines.
Ces capillaires ont la structure des capillaires embryonnaires, formés d'un simple endothélium plasmodial.
Ce réseau capillaire se continue dans la médullaire, entre les cellules chromaffines; il aboutit à la veine centrale, veine effércnte chargée de véhiculer les produits de sécrétion glandulaire.
DÉVELOPPEMENT
L'embryologie montre, comme l'histologie, que les deux substances de la surrénale doivent être considérées comme deux organes distincts ;
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leur origine est différente ; chez beaucoup d'espèces animales ils restent séparés; chez rhomme et les vertébrés supérieurs, ils sont réunis.
La substance corticale provient d'un bourgeon mésodermique : elle naît de l'épithélium du cîelome, comme et avec le rein. C'est ce qui explique qu'il puisse se faire des inclusions de substance corticale surrénale dans le parenchyme rénal, susceptibles de donner lieu plus tard à des tumeurs épithéliomateuses, dont les cellules, conservant les caractères de la cellule cortico-surrénale, attestent l'origine ; ce sont les hypernéphromeSy dans lesquels on décèle des cellules à graisse labile (Lecène).
La substance médullaire a, comme origine, des formations cellulaires, qui donnent également naissance aux éléments de l'appareil sympathique abdominal. Là encore se retrouve cette connexion sympathico-chromaffine, que nous avons signalée, et ainsi s'explique l'intrication chez l'adulte des cellules nerveuses et des cellules glandulaires de la médullaire surrénale.
De même la réunion de la corticale et de la médullaire dont l'accolement et la pénétration se font ultérieurement, le voisinage et la parenté du sympathique et de la surrénale, expliquent que l'on trouve des cellules nerveuses dans la capsule péricorticale et des cellules corticales incluses parfois dans la substance médullaire.
La surrénale est relativement beaucoup plus grosse chez le fœtus et le nouveau-né que chez l'adulte. Mais la sénescence des surrénales, décrite chez le vieillard (Delamare), répond en réalité à des altérations pathologiques.
Les fonctions des surrénales sont restées ignorées jusqu'en 1855, date à laquelle Addison décrivit une maladie, qui correspondait à des altérations de ces organes : cette maladie, dite maladie bronzée, est essentiellement caractérisée par une pigmentation brune particulière des téguments et des muqueuses.
L'année suivante, Brown-Séquard, dans des expériences mémorables, montrait que les surrénales sont indispensables à la vie, et décrivait les symptômes, qui suivent l'ablation des deux organes.
Depuis, un grand nombre de recherches, tant cliniques qu'expérimentales, ont mené à un haut degré de perfection nos connaissances sur la physiologie normale et pathologique des surrénales.
Ablation des surrénales. — L'ablation totale des deux surrénales entraîne la mort en un temps qui va de quelques heures à
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quelques jours. Los accidents observés consistent principalement en une apathie très particulière de l'animal; une immobilité pseudo-paralytique des membres, coexistant avec la conservation de l'excitabilité électrique; des troubles respiratoires et circulatoires s'y surajoutent et précèdent la mort.
Ces résultats sont constants quand l'expérience est bien conduite.
Les faits contradictoires, qui ont été parfois avancés, résultent soit de ce que l'ablation n'a pas été parfaitement totale, soit de ce que l'opérateur a négligé l'existence non reconnue, et assez fréquente, de surrénales accessoires .
L'ablation partielle n'entraîne aucun accident; il suflit que 1/1 Ie du volume total des deux glandes subsiste pour que la fonction soit assurée (Langlois . Dans ces cas, il se produit une hypertrophie compensatrice des parties qui restent.
Certaines expériences [injections de sérum surrénotoxique (Léon Bernard et Bigart] ; inoculations de poisons bacillaires caséifiants (Lœper et Oppenheini ] ont pu réaliser des destructions lentes de l'organe; on a observé alors de l'amaigrissement, un affaiblissement profond de la motricité, de la diarrhée, enfin la mort.
Greffes surrénales. — On a essayé de combattre les effets de l'ablation des surrénales par la greffe de l'organe chez l'animal opéré. Jusqu'ici ces expériences n'ont pas donné de résultats bien saisissables.
Parfois la greffe a pu réussir pour la substance corticale; mais la médullaire s'atrophie toujours.
Extrait surrénal. — On a préparé des extraits de la glande, et on en a étudié les propriétés. Leur emploi ne combat pas efficacement les effets de l'ablation de l'organe, et n'empêche pas la mort. Il en est de môme d'ailleurs chez l'homme, où les résultats de la médication surrénale, pour favorables ({liaient été quelques essais au moins sur quelques symptômes, sont obscurs, incertains, et ne peuvent se flatter d'aucune guérison authentique et définitive de maladie de l'organe.
Mais l'extrait surrénal est doué d'une propriété spéciale, celle d'élever la tension artérielle Oliver et Schœfer, Gybulski). Cette propriété se manifeste lorsqu'on pratique l'injection intra-veineuse d'extrait surrénal : on voit alors la tension artérielle s'élever brusquement, mais d'une façon éphémère.
On a constaté que la mémo action hyperlensive se retrouve dans le sang veineux qui sort des surrénales (Langlois'. Ce fait prouve que cette action est due à une substance, qui provient de l'organe, sécrétée par lui.
Cette substance a pu être isolée; c'est un corps chimique défini, qui a été appelé adrénaline Takamine). L'adrénaline possède en effet les mômes effets élévateurs sur la tension artérielle.
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Ces quelque faits, reconnus au coure des expériences d'ablation et des essais sur l'extrait surrénal, permettent d'assigner aux surrénales trois fonctions principales, que Ton peut systématiser de la manière suivante.
L'ablation expérimentale de l'organe autant que sa destruction pathologique chez l'homme montrent qu'il est en rapport avec le travail musculaire. En effet les animaux privés de surrénales présentent une déperdition de la force musculaire, qui peut aller jusqu'à un état presque paralytique: et les altérations destructives des surrénales chez l'homme entraînent un symptôme bien plus caractéristique que la mêlanodermie de l'intoxication surrénalicnne, c'est l'asthénie musculaire Langlois, Dieulafoy . C'est là le fait d'une première fonction de l'organe, la fonction an ti toxique. Cette fonction a pour siège la substance corticale: ce sont les cellules léeithinogènes qui l'exercent.
La deuxième fonction des surrénales est révélée par les propriétés de l'extrait surrénal et de l'adrénaline, qui les possède en propre. Cette f metion est en rapport avec la tension artérielle ; c'est la fonction angiotonique. Cette fonction a pour instruments les cellules qui sécrètent l'adrénaline, les cellules chromaffines ; elle siège donc dans la substance médullaire. t
Enfin il existe une truisiètne fonction, moins bien déterminée que les deux précédentes : c'est celle que révèle la mélanodermiecutonéo-muqiieuse', observée à la suite de certaines lésions des surrénales. Cette fonction établit une relation entre cet organe et les pigmentations des téguments. On pense généralement que cette relation est indirecte, et a pour siège et instruments les éléments nerveux de l'appareil sympaihico-surrénal.
Il nous faut étudier maintenant plus en détail ces trois fonctions des surrénales.
Fonctions de la substance corticale, lécithinogène;
fonctions antitoxique, myoto nique. — On admet généralement que les surrénales sont douées de fonctions antitoxiques générales, et qu'elles prennent une part dans la défense de l'organisme contre les intoxications.
En réalité rien n'est moins démontré que cette assertion ('j ; les expériences entreprises pour établir cette notion ont souvent montré des résultats négatifs ou inverses de ceux qui étaient attendus.
Cependant, en raison des propriétés reconnues aux lipoides, aux lécithines en particulier, de fixer et neutraliser certains poisons, on est en droit de supposer que la corticale surrénale joue un certain rôle, en élaborant ces substances , dans la lutte contre les intoxications. Mais c'est là, actuellement, pure hypothèse.
(•) Voir Léon Benunl. Ou rôle ile< pl.imles surrénales dan» les états pathologique", fler. de méd., 10 oct. 1907.
Au contraire, le rôle des surrénales dans la neutralisation des poisons issus du travail musculaire est prouvé ; c'est ce qui a été appelé la fonction myotonique (Langlois).
Rappelons les expériences fondamentales qui ont mis en lumière cette fonction :
Les muscles d'animaux privés de surrénales ont les mômes propriétés que les muscles tétanisés : donc la surrénaleclomie entraîne l'accumulation dans les muscles des poisons issus du travail musculaire.
Le sang des animaux privés de surrénales a les mêmes propriétés que le curare ; les surrénales détruisent donc des poisons paralysants.
L'animal privé de surrénales témoigne, sur des tracés ergographiques, du même état musculaire que l'animal tétanisé ; la même fatigue musculaire résulte donc de la tétanisation ou de la surrénalectomie.
De ces trois groupes de constatations expérimentales, on a rapproché la pseudo-paralysie des animaux privés de surrénales, et l'asthénie musculaire des sujets atteints d'affections destructives des surrénales.
Tous ces faits témoignent que les surrénales exercent une fonction par laquelle les poisons issus du travail musculaire se trouvent neutralisés. Quel est le mécanisme intime de cette fonction? C'est ce qu'on ignore encore. On sait seulement qu'elle a son siège dans les cellules de la substance corticale. En effet, lorsqu'on tétanise un animal, ou qu'on le soumet à un surmenage musculaire, on provoque une hyperplasie de ces cellules et une surproduction de lécithine : toutes les cellules prennent l'aspect spongiocytaire, et des gouttelettes de graisse labilc se répandent entre elles (expériences de Léon Bernard et Bigart, confirmées par Bordier et Bonne). Or cette graisse labile n'est autre que de la lécithine.
Donc le mécanisme de la fonction myotonique des surrénales implique la sécrétion de lécithine par ces organes.
Les lécithines des surrénales jouent sans doute d'autres rôles physiologiques encore, sur lesquels nous sommes mal fixés. Elles représentent peut-être des réserves pour les besoins de l'économie en graisses phosphorées; par là elles exercent peut-être une influence sur le développement de l'organisme, particulièrement du système nerveux.
Fonction de la substance médullaire, adrônalinogène; fonction angiotonique. — La fonction angiotonique est
liée à la sécrétion d'adrénaline ; elle a donc son siège dans les cellules chromaffines de la substance médullaire.
L'adrénaline, découverte en 1901 par Takamine, est une substance chimique définie (G*H13AzOs); c'est une base azotée, cristallisée, qui a pu être reproduite synthétiquement; sa structure chimique la rapproche de la pyrocatéchine. Elle présente la réaction que Vulpian avait constatée
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»ur le parenchyme surrénal : coloration verte sous l'influence du perchlonire de fer.
Ce sont surtout ses propriétés physiologiques qui intéressent le médecin. La principale est que cette substance, injectée dans les veines, élève d'une façon passagère mais très marquée la pression artérielle. Cette action hypertensive est absolument caractéristique et très puissante : il suffit de 0"* «'jOl d'adrénaline pour élever la pression de 3 centimètres chez un chien de poids moyen.
Appliquée en surface sur une muqueuse, l'adrénaline exerce' un effet anémiant immédiat en déterminant la vaso-con striction.
C'est en provoquant une vaso-constriction périphérique généralisée que l'adrénaline, répandue dans le sang, élève la pression artérielle.
Le mécanisme de cette vaso-constriction est bien connu actuellement : l'adrénaline porte son action directement au point de contact du nerf et de la libre musculaire lisse: le système nerveux n'intervient nullement, pas plus les centres que les nerfs sympathiques, et l'adrénaline agit elle-même comme ferait le sympathique, sur le muscle même. Il est intéressant de faire remarquer que cet apparentement du système sympathique et du système chromaffine se poursuit encore sur le terrain physiologique. Cette propriété si remarquable a été utilisée pour reconnaître la présence d'adrénaline dans une solution, grâce à la contraction de fragments de vaisseaux plongés dans celle-ci (réaction de O.-B. Meyer,.
En dehors de cette action essentielle sur la pression artérielle, l'adrénaline est encore douée de propriétés qui dérivent de mécanismes analogues. C'est ainsi qu'elle agit sur les sécrétions; cette action est variable ; mais le plus souvent c'est une action d'arrêt, due à la vasoconstriction.
Elle agit sur la pupille, et, par son effet sur le muscle irien, elle entraîne la mydriase; ce phénomène peut être observé chez la grenouille, dont un œil énucléé présente de la dilatation pupillaire par son immersion dans une dilution d'adrénaline, même de 1/10 millionième (réaction de Meltzer).
Ces différentes vertus ont été utilisées par la médecine : la propriété hypertensive est d'une grande ressource en thérapeutique, où l'on emploie l'adrénaline dans les états d'hypotension et de collapsus cardiaque, particulièrement au cours des maladies infectieuses graves. L'action vaso-constrictive est largement exploitée dans les applications de l'adrénaline comme hémostatique local; son emploi comme hémostatique général, illogique à priori, n'a en effet donné aucun résultat. L'adrénaline, associée aux analgésiques locaux, renforce l'effet de ceux-ci. Enfin l'action de l'adrénaline sur la fibre musculaire permet de l'employer pour relever le tonus musculaire; c'est ce qui explique qu'on
substitue parfois l'adrénaline à I'opothérapie surrénale pour combattre l'asthénie musculaire, même lorsque celle-ci est indépendante de lésions surrénales.
Si les effets utiles de l'adrénaline peuvent rendre les plus grands services en thérapeutique, comme ils en rendent dans le jeu normal des fonctions de l'organisme, par contre d'autres propriétés de l'adrénaline sont dangereuses, et témoignent d'une toxicité particulière de ce corps. Cette toxicité peut être mise en œuvre expérimentalement, et s'exerce peut-être parfois dans l'organisme vivant dans certaines conditions pathologiques. Ces propriétés toxiques sont multiples.
• L'adrénaline provoque la glycosurie (Blum); Ce phénomène, qui se produit plutôt après les injections intra- veineuses ou péri tonéa les d'adrénaline, s'accompagne constamment d'hyperglycémie. Il semble que l'adrénaline agisse en déterminant une modification fonctionnelle du foie dont le glycogène diminue en même temps que le sucre du sang augmente. Les fonctions pancréatiques paraissent être antagonistes de cette action de l'adrénaline, en modérant la mise en liberté des réserves de sucre. Aucun fait démonstratif de diabète d'origine surrénale n'est encore connu en clinique.
L'adrénaline, injectée à petites doses répétées dans les veines, provoque l'athérome aortique 'Josuéi. C'est grâce à une action toxique particulière de l'adrénaline que cette lésion se produit, et non grâce à sa propriété hypertensive.: D'ailleurs, cette action n'a rien de spécifique et d'autres substances peuvent également engendrer l'athérome aortique. Chez l'homme, l'athérome aortique semble pouvoir être, dans certains cas, la conséquence d'un excès de sécrétion d'adrénaline.
L'adrénaline, injectée dans les veines à haute dose, provoque encore F œdème aigu du poumon. On ne sait quelle part attribuer à ce poison dans la pathogénie de l'œdème pulmonaire aigu de l'homme.
L'adrénaline est douée sans doute d'autres propriétés, qui ne sont pas encore toutes connues. C'est ainsi qu'elle exerce certainement une action sur la calcification du tissu osseux : celle-ci est démontrée par les expériences qui mettent en lumière les effets de l'adrénaline dans la formation du cal osseux, et par les faits cliniques qui prouvent son efficacité dans le traitement de l'ostéomalacie. Mais on ne sait rien du mécanisme de cette action.
* On voit quels effets multiples, les uns utiles, les autres nuisibles, peut entraîner l'adrénaline. Or il s'agit là d'un produit sécrété normalement dans l'organisme. On conçoit combien l'équilibre physiologique de cette sécrétion importe à l'économie. A l'état normal, l'adrénaline, issue de la substance médullaire des surrénales, passe dans le sang veineux efférent; en effet, celui-ci possède des propriétés vaso-constrictives et donne
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la réaction de Meltzer. La quantité d'adrénaline sécrétée normalement ne peut guère être appréciée; les dosages faits dans le parenchyme surrénal montrent que celui-ci contient en moyenne 1 à 2 milligrammes d'adrénaline par gramme.
L'adrénaline est charriée par le sang de la circulation générale, où Ton a prétendu en déceler la présence et même en doser la quantité, à l'aide de la réaction de la pupille de grenouille. Nous sommes en vérité très mal fixés sur l'état dans lequel elle s'y trouve et sur les mutations chimiques qu'elle subit dans les tissus, où elle semble se détruire par oxydation.
Par.contre, tout ce qui précède démontre que, par la sécrétion d'adrénaline, les surrénales jouent, à l'état physiologique, un rôle dans la régulation de la pression artérielle. On a extrait de ces organes des substances hypotensives i Roger' ; on a soutenu que ces substances n'étaient autres que de la choline ; il semble bien que ce soient les lipoïdes de la corticale qui soient douées de cette propriété. Mais rien ne permet actuellement de supposer que ces substances quittent la surrénale pour aller dans l'organisme exercer une action antagoniste de celle de l'adrénaline, hypertensive. Le rôle physiologique de celle-ci reste seul établi.
Il est vraisemblable que l'adrénaline, stimulante des fonctions hépatiques, antagoniste des fonctions pancréatiques, prend aussi une part dans le processus physiologique des mutations hydrocarbonées.
Fonction chromogénique des surrénales. — Des fonctions principales de l'organe, c'est la moins bien connue actuellement, et Ton ne peut guère l'envisager que sous forme hypothétique. Aussi n'y insisterons-nous pas longuement.
Cette fonction se manifeste par la mélanodermie qui suit, chez l'homme, certaines lésions destructives des surrénales. C'est la mélanodermie dite addisonienne . On sait que cette mélanodermie consiste en une pigmentation brunâtre, généralisée, des téguments, constituant un fond sur lequel apparaissent de petites taches plus foncées; et en une pigmentation des muqueuses, qui apparaît aux lèvres, dans la bouche, aux conjonctives, et au prépuce, sous l'aspect de placards violacés, noirâtres, à contours irréguliers. Cette mélanodermie se révèle d'une manière précoce par la tendance de la peau à se pigmenter sous l'inlluence d'excitations physiques, telles que l'application d'un vésicatoire épreuve de la mélanodermie provoquée, de Jacquet). Entièrement développée, elle présente des maximums en certaines régions, telles que les plis articulaires, les régions inamelonnaires, ou les parties découvertes.
Le caractère essentiel de cette mélanodermie addisonienne, au point de vue physiologique, est qu'elle n'est engendrée que par des lésions
chroniques et lentes des surrénales, Iplles que la tuberculose mi les scléroses; on ne la voit jamais à la suite de lésions aiguës.
En second lien, ces lésions n'ont pas besoin d'être totales pour engendrer ta inélanodermie ; celle-ci peut *tre consécutive à des altération* partielles; elle n'est dune pas l'indice d'insuffisance surrénale.
En troisième lieu, les expériences d'ablation des surrénales n'ont jamais, en dépit de quelques faits contradictoires insuffisamment démonstratifs, provoqué de troubles de la pigmentation cutanée dira lest animaux.
Certains faits cliniques éclairent ce problème d'apparence obscure; ce sont les quelques autopsies qui ont montré l'existence de lésions des ganglions sympathiques abdominaux, sans aucune altération des surrénales, aux autopsies de sujets morts avec une mélanodermicaddisonienne. Il convient cependant d'ajouter que dans ces cas il n'a pas été fait d'examen histologique des surrénales.
De cet ensemble de faits il nous semble découler une interprétation générale, qui les explique tous et n'en contredit aucun. Un sait que la pigmentation normale des téguments est régie par le système sympathique, qui tient sous sa
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le sympathique abdomi- Fio. 19S. — Schéma -le l'appareil ajoipaUilciinal ; il existe là un vé- «htômI.
ritable appareil sympa-
ihico-surrénal intriqué, comprenant les ganglions inlra-médullaires, les ganglions périeorlicaux, enfin les ganglions semi-lunaires, les uns .et les autres reliés par des fdets nerveux. On conçoit donc qu'une lésion chronique qui irrite cet appareil entraîne une perturbation sympathique, à . manifestation mélanodermique, que cette lésion siège en A, en B, ou en C (schéma, iig. 192). La lésion de siège C, ce sont les faits d'altérations du sympathique abdominal sans altérations surrénales. Les lésions, siégeant en B ou en A, ce sont les faits d'altérations partielles des surrénales, qui atteignent soit l'écorce, soit le centre de l'organe, et qui englobent les éléments nerveux qui y sont compris.
A vrai dire, il semble qu'une solidarité plus intime, moins fortuite qu'une relation de voisinage, se révèle à l'état pathologique entre les fonctions surrénales et la mélanodermie. Un seul fait suffirait a '■"•éclater cette vérité, c'est que parfois l'opolhérapic surrénale r
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eflicaoement la mélauodermie. Est-ce, comme on la supposé qu'il ••M*, une relation entre la formation dos pigments dans la surrénale et la pigmentation eutauée Laiguel-Lavastine ? Nous ne le pensons pas car cette hxpothese accorde mal avec le rôle du sympathique -et dauliv |Ntrt la nature du pigment surrénal est entièrement différente tle celle du filament cutané.
tl H..US sctuMo qu'il faille évoquer ici cette parenté anatomiqne et phwou.g.q.ie étroite dos éléments chromaffiniens et des éléments svm- |MtliiquoN, mu- laquelle nous avons insisté à plusieurs reprises.
Il ont pivkihle que toute altération portant sur les uns retentit vu Uaulivx. et. en raison de leurs similitudes fonctionnelles, on est ou du-it do MtpiHkser que l'apport de substance ehromaffinienne^ réalisé |mi lo|K.|l.o,«p»o Hiinvuk peut suppléer, au moins en partie, aux lom-lHMiH xMu^ttltiquos défaillantes de la surrénale, soit directement «..l .mluvctomont jwr l'influence exercée sur les éléments chromaffines' ou v tuouto.s agissant sur les élémeuts sympathiques.
V»u..i qu'il .-u soit do ces hypothèses, l'ensemble des faits connus .ulu.'llomont u.Mio à placer la fonction des surrénales en relation avec la i>i>;i>ioiiuiu.it cutanée, U f.mrtôm rh»»n»yêni<jue, dans les éléments i\oi|Mtluqucv, contenu* dans cet organe.
FOUCUOUS accessoires. - Los fonctions surrénales sont aussi on ivl.iu.i.s. peut-être, avec les fonctions des autres glandes endocrines Mais nous ne sommes pas informés encore du mécanisme de ces s>uo.gios fonctionnelles. Seul, son rtMe dans le développement de l'organts.uo. établi par quelques faits clinique», semble impliquer une relation avec les glandes qui président à ce développement, en particulier les glandes génitales. On a avancé que celte relation appartient à la corticale lAport .
RÉACTIONS PATHOLOGIQUES GÉNÉRALES DES GLANDES SURRÉNALES
Hyperépinéphrle. - Hypoôpinôphrie. - Syndromes surrénaux.
Son, les influences pathologiques, les surrénales réagissent différem-
' H,,IV",,Î P« Ca8.: tanlôt les modifications cellulaires aboutissent à
•"•7»'v.'«« fonctionnelle, qui se traduit par des indices histolo-
MI.|.m.k.|..|„„h; tantôt au contraire, ces modifications cellulaires entraî- H.-I, I nmufhsance et même l'abolition des fonctions, ce qui peut ..M.l,».e..i être vérifié histologiquement. Dans le premier cas, c'est
IhW.ywphr*; dans le second, c'est Y hypoépinêphne (Léon |!h M/ml f\ Higarl . l {
RÉACTIONS PATHOLOGIQUES (JÊNÙIALES DES 5U1RÉNALES. W9
L'hyperépinéphrie se manifeste essentiellement par l'hyperplasie des cellules corlicales, dont toutes prennent l'aspect hyper cri nique de spongiocylcs; et par d'autres modiiica lions moins importantes el moins constantes, en particulier l'augmenta lion du pigment de la couche réticulée, et l'hyperplasie nodulaire des cellules delà couche glomérulaire. Au contraire, l'hypoépinéphrie se manifeste essentiellement par la disparition de l'aspect spongiorylaire ; les cellules corticales diminuent de volume; leur protoplasma est homogène, le noyau devient petit et opaque ; elles contiennent, en quantité variable, de la graisse indélébile.
Les modifications histologiques de l'hyperépinéphrie et de l'hypoépinéphrie s'accusent également dans la substance médullaire : les cellules chromaffines présentent leur aspect granuleux dans l'hyperépinêphrie, leur aspect rétracté dans l'hypoépinéphrie..
C'est a la faveur de ces notions h islo- pathologiques nouvelles que les coupes de surrénales malades do l'homme ont pu être déchiffrées.
Elles permettent également d'interpréter la physiologie pathologique de l'organe. En effet, ces désordres anaiomiques répondent à des dévialions fonctionnelles, se manifestant par la suractivité Ou la défaillance, dont la clinique reçoit et manifeste les conséquences.
G'eststirtoull' insuffisance sur rénale qui est bien connue aujourd'hui iSergenl et Léon Bernardi. Les éléments symptomatiques capitaux en sont l'asthénie musculaire et l'hypotension artérielle. Le premier s'explique par la perte de la fonction myotonique ; le second par la suppression de la fonction angiotonique. Ces deux symptômes, avec toutes les modalités que réalise la clinique, traduisent essentiellement l' insuffisance surrénale, et peuvent suffire à dénoncer ce trouble fonctionnel dans certains états pathologiques.
De» autres phénomènes imputés t'i l'insiiflisHuoe surrénale, l'origine est moins liien démontrée : ce sent des troubles nerveuv [douleurs, e-ncépbalopalhie, coma). des troubles digestifs (vomissements), qui ne sont pcut-élrc dus <|ue plus ou moins indirectement k l'insuffisance surrénale; sont-ils la conséquence de l'abolition des fonctions glandulaires de l'organe, ou des fonctions antito\iques alléguées par certains auteurs; sont-ils consécutifs au\ désordres nerveux, résultant des altérations de l'appareil sympathieo-siirrénal? Leur déterminisme est mal précisé actuel I en tenl, et n'est peut-être pas le même dans tous les cas.
I* phénomène Je la ligne blancttr, apparaissant sur la peau de l'abdomen par un frôlement léger el superficiel du tégument à l'aide d'un corps mousse, phénomène attribué à l'insuffisance surrénale (E. Sergent), ne parait pas avoir cette signification.
En clinique l'insuffisance surrénale se présent variables. Elle participe à la symptomatologie de la r infectieuses, en raison des lésions surrénales, provi Elle peut se développer isolément, pour son propr alors trois modalités évolutives, une forme aiguÊ (
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Bernard1, une forme subaiguë, une forme chronique. La morl subite peut également être provoquée par l'insuffisance surrénale.
L'insuffisance surrénale peut s'ajouter à la mélanodermie , d'origine sympathique, et réaliser alors le syndrome addisonîen. Mais la mélanodermie peut évoluer longtemps isolée, à l'état pur; elle répond au trouble de l'appareil syinpalhico-surrénal ; elle ne se complique d'insuffisance surrénale que lorsque les lésions de l'organe sont assez étendues pour entraver ou abolir ses fonctions glandulaires.
h'hyperépinéphrie a pour conséquence principale l'hypertension artérielle. Ce phénomène vasculaire est l'origine d'une série de désordres, constituant un véritable syndrome clinique. Il comprend la céphalée; divers troubles auriculaires > vertiges, bourdonnements-: des troubles oculaires 'amaurose, glaucome : l'aphasie transitoire; la mort subite. Le syndrome d'hypertension artérielle peut être provoqué par l'hyperépinéphrie \ Vaquez); mais d'autres causes peuvent également l'engendrer indépendamment d'aucun trouble surrénal, en particulier l'imperméabilité rénale.
En résumé, il existe quatre grands syndromes surrénaux, qui traduisent les diverses réactions pathologiques des glandes surrénales et résultent des vicia lions de leurs fonctions physiologiques. Ce sont :
1° Un syndrome d'hyperépinéphrie, constitué essentiellement par l'hypertension artérielle et ses conséquences mécaniques ; il est dû à la suractivité de la glande;
2° Un syndrome d'hypoépinéphrie ou d'insuffisance surrénale, constitué essentiellement par l'asthénie musculaire et l'hypotension arlé- Tielle ; il est dû à la diminution des fonctions glandulaires de l'organe ;
3° Un syndrome mélanodermique, dû au trouble de l'appareil sympathico-surrénal;
kQ Un syndrome addisonien, composé de la sommation de mélanodermie et d'insuffisance surrénale.
M. LÉON BERNARD GLANDE THYROÏDE ANATOME MACROSCOPIQUE
La glande thyroïde a la forme générale et approximative de deux croissants adossés par leur convexité : on lui dislingue deux lobes latéraux, allongé», et réunis par une partie moyenne, qu'on appelle Visthmr. De cet isthme, se détache, en un point variable, une languette de tissu, qu'on appelle la pyramide de Lalouette; celle-ci peut même, exceptionnellement, avoir sa base d'implantation hors de l'isthme, sur un lobe.
La thyroïde est située dans la région du cou, couchée en avant de la trachée, l'isthme recouvrant les deux ou trois premiers anneaux de ce conduit; les lobes remontent. vers les cartilages thyroïdes, et y adhérent par leurs enveloppes conjonctives; il en résulte que l'organe est solidaire des mouvements du larynx, ce qui commande en clinique lu inanu'uvre destinée a explorer la thyroïde: on saisit entre le pouce et l'index le larynx; on le fait s'élever en provoquant un mouvement de déglutition; a la faveur de l'ascension laryngée, la thyroïde se présente et glisse entre les doigts explorateurs.
Lorsque la thyroïde est augmentée de volume ou devient le siège de tumeurs, aboutissant à cet état que la séméiologie classique désigne du terme général et imprécis de goitre, cet artifice clinique est inutile, et la tumeur est facilement reconnue par la palpatinn de la face antérieure du cou, dans sa partie inférieure.
Mais, dans l'appréciation du volume de la thyroïde, il fi tenir compte de l'âge, du sexe, el de l'état physiologique du ainsi que la thyroïde, plus grosse chez la femme, se gonfle . dant les périodes menstruelles, et augmente pendant h De même, la thyroïde peut être atrophiée ; c'est ce qu'on voit
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certains enfants au cours de différents troubles du développement. Quelques rapports de la thyroïde sont intéressants à connaître pour le médecin : sa position sur la trachée fait que l'isthme de la glande est traversé au cours de la trachéotomie. Son voisinage avec l'œsophage, la trachée, les récurrents, les gros vaisseaux cervicaux explique les symptômes des tu-
qni compriment ces organes;' ainsi se comportent les goitres dits
thjralde 'ÏSÎSÏrtïe ""/f'>cantX.
Loue Les goitres sont dits
yaucht plongeants, lorsque par le progrès de leur évolution, ils s'enfoncent dans la partie supérieure du thorax, Arure gênant le fonriionne-
Ikgreht. " ,
ment des organes qui
y sont contenus, en
F*. 1113. - Glande lb.ro&k Je I -homme (M..rat particulier des vais-
ci Doyon. d'après Testuij. seaux dé la base du
cœur.
La thyroïde présente une surface lisse, de couleur brune rougeâtre,
lie de vin; à la coupe, son tissu apparaît grenu, par l'agglomération
compacte de grains en général assez égaux, parmi lesquels on distingue
quelques vésicules kystiques.
Quant au poids de l'organe, les chiffres les (dus différents ont été donnés par les auteurs; le poids moyen normal serait de 24 grammes Sappey; M. Garnie r;. 11 faut admettre, en pratique, qu'au-dessous de 20 grammes, et au-dessus de 30 grammes, une thyroïde est pathologique.
La thyroïde est enveloppée d'une capsule fibreuse et comprend des lobules séparés par des traclus conjonctifs.
Cette lohulation, dont les éléments présentent des dimensions extrêmement variables, est donc constituée par un stroma conjonctif, dans lequel on voit deux ordres de formations :
1° Des cavités remplies d'une substance amorphe, dite colloïde; ce sont les vésicules, tout à fait caractéristiques, de l'organe;
2° Des amas cellulaires.
Éludions successivement ces deux ordres de formations : 1° Vésicules. — Leurs dimensions et leur forme sont variables ; elles
semblent être d'autant plus grandes que l'espèce animale est elle-même
de taille plus élevée.
Elles sont limitées par une membrane épilhéliale. L'épi t hélium
repose sur une lame conjonctive, dont l'autonomie est discutable, et
qui n'est peut-être constituée que par le tassement, à ce niveau, du
Fio. 194. — Thyroïde. (Denii-scliélliat.). Vésicules cnllol
stroina conjonclif. L'aspect habituel de cet épitliélium est représenté par une assise de petites cellules cubiques qui bordent la vésicule. Mais, a une élude plus approfondie, cet épitliélium montre deux sorles de cellules : des cellules diles principale* dont le proloplasma est clair; el des cellules, dites ro//oï<fr-s,donl le protoplasma est granuleux, et prend fortement les réactifs colorants. Les premières sont les plus nombreuses. Cette couche épilhéliale borde la cavité, qui esl plus ou moins remplie par la substance colloïde. Vue sur une coupe hislologique, celle-ci oflre un aspect lisse, homogène; elle gonfle la vésicule, ou bien, au contraire, elle est rétractée, laissant un espace vide ou vacuolaire entre elle el la membrane pariétale.
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2° Amas cellulaires. — Plongés dans le stroma conjonctif, ceuxci sont constitués par l'agglomération de cellules épithéliales, au nombre de 6 à 10 ou de 15 à 20, suivant l'importance de l'amas. Ces cellules sont identiques à celles qui bordent les vésicules. Parfois, au milieu d'elles, on distingue une gouttelette de substance colloïde.
En vérité, ces deux formations, vésicules et amas cellulaires, si différentes en apparence, sont de môme nature ; la transformation des unes dans les autres peut être suivie sur des coupes sériées; on voit fort bien la substance colloïde sécrétée par les cellules réunies en amas, s'y faire place, repousser les cellules, et progressivement constituer une vésicule limitée et formée par ces cellules.
DÉVELOPPEMENT
L'embryologie démontre également cette homologie structurale.
La thyroïde naît aux dépens du stomodéum ou bucco-pharynx primitif. Il se produit sur la paroi un bourgeon médian, qui s'enfonce dans le mésoderme, bourgeon qui laissera plus tard un vestige sous le nom de canal thyréo-glosse.
Ce bourgeon épithélial pousse des ramifications comme les glandes en grappe. Mais bientôt les bourgeons secondaires sont étranglés par le tissu conjonctif, qui découpe ainsi des lobules composés de cellules en amas; ainsi également sont supprimés tous canaux excréteurs. Cependant la sécrétion se produit tout de même: c'est la substance colloïde, laquelle repousse les cellules, et forme des vésicules.
Ce processus, que décèle l'embryologie, se poursuit pendant la vie extra-utérine, et aboutit à constituer dans le parenchyme thyroïdien les deux ordres de formations que nous avons étudiés.
La thyroïde a, nous venons de le voir, la structure d'une glande. On n'admet plus aujourd'hui les relations avec la voix, ni les fonctions hématopoiétiques, ni le rôle dans la régulation de la circulation cérébrale, qui lui avaient été autrefois attribués.
Ce que la structure et le développement de l'organe nous apprennent montre bien que cette glande est le siège d'une sécrétion véritablement externe, puisque celle-ci, engendrée par la cellule, se répand hors de la cellule, dans une cavité acineuse. Mais cette cavité est close ; elle est dépourvue de canal extérieur; le produit sécrété est sur place résorbé, au lieu d'être excrété, évacué. Le processus de cette sécrétion externe résorbée se fait donc en deux temps : sécrétion ; résorption.
La sécrétion est mérocrine pour la plupart des cellules ; mais quelques-unes présentent nne fonte totale, comprenant le noyau; cette différence dépend de l'âge de la cellule et entraîne la disparité des cellules : la cellule principale devient, en se chargeant de son produit de sécrétion, cellule colloïde; celle-ci abandonne son produit dans l'acinus, et, se reformant, redevient cellule principale; ici, le processus est celui d'une cellule mérocrine. Mais, lorsque cette cellule a épuisé son activité vitale, elle se fond entièrement et se perd dans l'acinus avec son produit, dans un processus holocrine.
La résorption du produit se fait par les vaisseaux lymphatiques (Renaul '. Les vaisseaux intralobulaires constituent un vaste réseau, entre les vésicules, qui les embrasse, leur paroi étant acecolée à celle des vésicules; celles-ci, par leur distension, s'ouvrent dans les lymphatiques.
Ces vaisseaux intralobulaires se jettent dans de plus gros lymphatiques, qui suivent les vaisseaux sanguins dans les bandes conjonctives ; ce sont les vaisseaux interlobulaires. +
D'après Renaut, la maladie de Basedow serait caractérisée par l'atrophie et la disparition des lymphatiques intralobulaires, et le développement excessif et vicariant des lymphatiques interlobulaires. La sécrétion thyroïdienne, anormale d'ailleurs, serait déversée directement dans le sang par l'intermédiaire des lymphatiques interlobulaires, sans subir l'action modificatrice des cellules lymphatiques des vaisseaux intralobulaires, action inconnue d'ailleurs.
Donc la structure de la thyroïde nous enseigne que cette glande sécrète une substance particulière, la substance colloïde, qui représente en réalité une sécrétion externe.
Mais cette sécrétion colloïde ne résume pas à elle seule toutes les fonctions de la thyroïde ; il existe aussi, pour cette glande, des actes de sécrétion interne. La pathologie impose la notion de la complexité physiologique de la thyroïde.
Ablation de la thyroïde. — C'est l'ablation de la thyroïde qui a apporté les premiers enseignements sur cette physiologie.
J. et A. Réverdin, chirurgiens de Genève, observèrent et décrivirent, en 1882, que la thyroïdectomie entraine, chez les sujets opérés, l'apparition de troubles très particuliers, caractérisés par la bouffissure de la peau, surtout marquée au visage; un état de pâleur et d'anémie; la chute des poils, des perturbations des fonctions génitales; de la lassitude et de la torpeur physique et intellectuelle aboutissant à une déchéance progressive des fonctions psychiques. Ce syndrome fut désigné sous le nom de cachexie atrumiprive ou thyréoprive ; et, en raison de ses analogies avec une maladie décrite auparavant par un médecin an-
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glais, Gull, sous le nom de myxœdèmei'), on l'appela encore myxœ- •lème opératoire, el, du même coup, on fut éclairé sur la pathogénie jusque-là obscure de celle affection.
Quand l'ablation de la thyroïde est effectuée pendant la période de
Fio. 195. — Ablation des tlivi (d'ani*
croissance du aujel, il s'ajoute aux phénomènes déjà mentionnés un arrêt du développement psychique el physique, qui rappelle l'état décrit par Bournoville, en 1880, sous le nom d'idiotie crétmoUU:
fin. 1%. —Ablation des tlimiïd™. ['<irn'lct Lliimïdiv i~o. cl [iiiri-plel lémoin.do In
mémo porl&j. l'holographie prise deux mois apW-s ropèntlivii (d'après Moussu). (Moral et Doyon.)
Tels sont les effets de la ihyroïdectomie chez l'homme. Chez les animaux, ils peuvent être différents, et d'ailleurs variables. Mais, chez certaines espèces, d'une manière générale chez les herbivores, en particulier chez le cheval, l'Ane, le mouton, la chèvre, le porc, ils se rap-
prochent singulièrement de ce qu'on observe chez l'homme : chez eux, la thyroïdectomie totale détermine mêmes troubles trophiques cutanés, mêmes arrêts de développement, mêmes agénésies sexuelles, et des modifications très apparentes du psychisme des animaux; lorsqu'il s'agit de jeunes animaux, leur croissance s'arrête, et ils meurent en quelques mois.
Comment la glande thyroïde agit-elle pour que ces phénomènes soient évités dans le fonctionnement normal de l'organisme? C'est soit en neutralisant, grâce à une fonction anti toxique spéciale, une substance toxique issue de l'organisme et dont les effets seraient identiques à ceux de la thyroïdectomie; soit en produisant, grâce à une fonction sécrétrice, une substance utile à l'organisme, et dont le défaut entraîne l'apparition des phénomènes consécutifs à la thyroïdectomie.
Il y a quelques années, les auteurs tendaient plutôt vers la première interprétation. La seconde a aujourd'hui fait ses preuves. Elle est fondée sur les faits suivants.
Greffe thyroïdienne. — On a pu réussir des greffes de la thyroïde; elles ont été pratiquées chez l'animal thyroïdectomisé, où , sous la peau du ventre, on a pu transplanter et faire vivre des fragments de tissu thyroïdien. Dans ces cas, les accidents de la thyroïdectomie sont évités.
Ces greffes ont été tentées chez l'homme, et avec succès dans quelques cas.
OpO thérapie. — De même, lorsqu'on donne d'une manière thérapeutique, artificielle, le suc de la thyroïde à un animal qui en est privé du fait de la thyroïdectomie, on empêche encore les accidents de se produire. Chez l'animal thyroïdectomisé, c'est ce qu'on observe avec les injections intraveineuses ou sous-cutanées de suc thyroïdien. Chez l'homme atteint de myxœdème, les symptômes morbides rétrocèdent devant l'absorption de glande thyroïde ; c'est cette méthode opothérapique (otcoç, organe; Landouzy) qui permet de guérir le myxœdème; et il faut ajouter que, de toutes les opothérapies glandulaires, c'est l'opothérapie thyroïdienne qui demeure, à l'heure actuelle, de beaucoup la plus efficace et la plus démonstrative.
Ces deux groupes do faits, greffe et opothérapie thyroïdiennes, imposent l'idée de la sécrétion par la glande d'un produit utile à l'organisme. Quel est ce produit?
Extrait thyroïdien. — Par macération de la glande dans du sérum physiologique, on prépare un extrait thyroïdien, dont les propriétés ont été étudiées. On a observé que cet extrait est hypotenseur, et qu'il provoque l'accélération cardiaque. U augmente encore les échanges nutritifs et détermine l'amaigrissement.
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Ces constatations doivent inspirer au médecin une grande prudence dans remploi thérapeutique de la glande thyroïde; mais elles ne fournissant aucune indication sur sa fonction, et en particulier sur ses relations avec le myxœdème. On n'en peut rien conclure à l'égard de la substance spécifique formée dans cette glande, et celle-ci renferme >ans doute des produits multiples et complexes.
Sécrétions thyroïdiennes. — Les chimistes ont essayé d'analyser ces produits de sécrétion, et tout d'abord on s'est attaqué au plus apparent d'entre eux, à la substance colloïde des vésicules.
Les analyses ont retiré de la glande une substance iodée particulière, la thyroïodine* ou iodothyrine de Baumann. Mais cette substance n'existe pas sous cette forme dans la thyroïde; c'est un produit artificiel, issu des manipulations chimiques.
En réalité, la substance colloïde est composée de deux substances (Oswald) :
1° Une substance iodée, la thyréoglobuline, d'où dérive l'iodothyrine;
2° Une nucléo-protéide, qui renferme du phosphore.
L'iode est insconstant dans la thyroïde : il peut n'exister pas, ou s'y trouver on abondance plus ou moins grande ; cela dépend de l'alimentation, de diverses conditions, et, d'une manière générale, des ressources de l'organisme en iode. En réalité, l'iode introduit dans l'économie est fixé par la thyroïde, et c'est la thyréoglobuline qui est l'agent de cette fixation.
L'iode de la thyroïde varie donc suivant son apport dans l'organisme plutôt que suivant la fonction de la glande; sa quantité ne peut donc servir à mesurer l'activité de la thyroïde.
Quoi qu'il en soit, il est remarquable que les propriétés de l'iodothyrine, dérivé iodé de la substance colloïde de la thyroïde, ne se superposent pas complètement aux propriétés de l'extrait thyroïdien total :
En effet, son action sur la circulation sanguine est inverse de celle de l'extrait; l'iodothyrine augmente l'excitabilité du pneumogastrique, des dépresseurs et des vaso-dilatateurs; elle modère donc les battemonts du cœur. Par là elle apparaît encore comme antagoniste de l'iode, qui a des effets opposés, de sorte qu'on peut considérer la thyroïde comme chargée de fixer l'iode et d'en neutraliser les effets sur la circulation. C'est là un des rôles physiologiques de cet organe.
Sur les échanges nutritifs, l'iodothyrine au contraire exerce une action identique à celle de l'extrait thyroïdien : elle les accélère; elle augmente la quantité des urines, l'élimination de l'azote total, celle
(•) Il ne faut pas confondre ce terme avec celui de thyroïdine, par lequel on désigne parfois l'extrait total de la plande.
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des chlorures et des phosphates. C'est en vertu de cette action que la thérapeutique a utilisé l'iodothyrine comme agent d'amaigrissement.
De ces données on est en droit de conclure que la thyroïde contient plusieurs substances différentes : c'est par la globuline de la substance colloïde qu'elle exercerait son action sur les échanges nutritifs, en même temps qu'elle remplit son rôle vis-à-vis de l'iode. Mais on ne peut identifier la substance colloïde à la sécrétion spécifique, dont le défaut engendre le myxœdème.
En effet, l'iodothyrine n'a aucune influence sur les accidents du myxœdème humain ni expérimental; au contraire, on a prouvé que du tissu thyroïdien, dépourvu d'iode, présente la même efficacité que du tissu thyroïdien iodifère. En outre, on connaît des espèces animales, dont la thyroïde ne renferme jamais d'iode, et qui ne présentent aucun symptôme de cachexie strumiprive. Enfin, chez l'homme, on n'a pu consigner aucun parallélisme entre la quantité de substance colloïde de la thyroïde et l'intensité des signes cliniques de l'insuffisance thyroïdienne.
On ne peut tirer de tous ces faits que les deux conclusions suivantes : 1° la substance colloïde représente la sécrétion externe de la thyroïde, par laquelle la glande intervient dans le métabolisme de l'iode et exerce une influence sur les échanges nutritifs, en même temps qu'elle défend l'organisme contre l'intoxication indique.
2°) En plus de cette fonctionna thyroïde doit être le siège d'une sécrétion interne, inconnue actuellement, par laquelle elle produit une substance spécifique, dont nous ne savons encore rien, et dont le défaut engendre le syndrome connu sous le nom de myxœdème.
On a encore isolé dans la glande de la choline, à laquelle on a attribué son action hypotensive; des lipoïdes, auxquels on a voulu faire jouer un rôle dans le déterminisme de certains symptômes de la pathologie thyroïdienne ! tachycardie, exophthalmie . Mais ces faits ne sont nullement établis à l'heure présente.
SYNDROMES THYROÏDIENS
Grâce aux ablations chirurgicales et expérimentales de la thyroïde, dont nous avons parlé plus haut, on connaît bien le syndrome qui répond au défaut complet de fonctionnement de la glande. À côté de cette absence totale, les insuffisances partielles, incomplètes, de l'organe donnent lieu à des signes cliniques, qu'on a appris à discerner. Ainsi sont nés les syndromes d'insuffisance thyroïdienne. A vrai dire il en faut dégager certaines exagérations, qui ont fait rentrer dans leur cadre, sans preuves, une série de phénomènes qu'aucun lien ma-
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nifeslc ne permet d'attribuer en toute certitude à 11 défaillance des
fonctions thyroïdiennes.
En outre, il existe d'autres syndromes thyroïdiens, dont la pathogénie demeure encore discutaille; nous les désignerons provisoirement sous le terme de syndrome* tThyperthyroïilifi. ou de tly&thyroïdie.
Hypothyroïdie. — Syndromes d'insuffisance thyroïdienne. — Il convient de distinguer deux formes de l'hypolliyroïdie, qui représentent proprement deux degrés de cet état fonctionnel : une forme complète, c'est la maladie décrite sous le nom de myxcedème par les cliniciens; et une forme incomplète, fruste, l'insuffisance l/iymïilienne légère ou partielle.
Nous n'avons pas ici à faire la description du myxu-dèmc.
Rappelons qu'il en existe plusieurs formes éliologiques, que différencient d'ailleurs certains éléments symptomaliques : le myxinléme congénital . consécutif aux agénésies thyroïdiennes; le myxœdéme acquis, consécutif aux thyroïdites, myxu-dème médical, dit spontané: le myxte- •lente opératoire, consécutif à la thyroïdectomie; enfin lo uiy.rodème endénti'/ue, ou rrëtinisme, Dans ses multiples aspects, le myiœdème est toujours constitué par les mêmes éléments essentiels : troubles trophiques (épaississement de la peau et des muqueuses; infiltration dermique et sous-dermique: altérations des plianèrcs ; des troubles psychiques déficit et paresse intellectuels ; des troubles nutritifs (ralentissement des diverses fonctions de nutrition et de la circulation; anémie ; des troubles génitaux (insuffisance sexuelle) : et enfin des arrêts de développement, qui varient suivant l'âge où débute la maladie.
On ne saurait douter que le mvxœdc-me est dit à la perle des fonctions thyroïdiennes, puisque chez l'homme comme chez l'animal il se développe à la suite de la thyroïdectomie. Mais il est impossible actuellement de préciser le mécanisme physio-palhologique qui
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lie la production de ce syndrome à la dispari lion de ces fonctions.
La clinique réalise certains états caractérisés par l'association, à l'état fruste, incomplet, de quelques-uns des éléments du myxœdèmc; ce sont ces états que Ton attribue à l'insuffisance thyroïdienne. Pour quelquesuns la preuve est faite : ainsi en est-il d'un certain type d'infantilisme, de certains enfants arriérés à faciès spécial lunaire) et à développement arrêté de la taille et des organes sexuels: ainsi en est-il de certaines obésités avec apathie nerveuse, frilosité, et troubles circulatoires (acroasphyxie), enfin peut-être de certaines altérations cutanées (sclérodermie). Ces différents états pathologiques sont améliorés par Topothérapic thvroïdienne.
Syndromes d'hyperthyroïdie ou de dysthyroïdie. — Au syndrome d'hypothyroïdie on a opposé, peut-être un peu schématiquement, un syndrome d'hyperthyroïdie, qu'on a identifié à la maladie de Graves-Basedow.
En réalité, Thyperthyroïdie, réalisée expérimentalement, montre que cet état entraîne les phénomènes suivants : fièvre, tachycardie, excitation nerveuse, tremblement. Voilà ce qu'ont dénoncé les expériences de thyroïdisme expérimental pratiquées à l'aide d'injections à dose toxique d'extrait thyroïdien ; Ballet et Enriquez;. Certains auteurs y ont ajouté l'exophthalmie Krause), la glycosurie Parisot) ; mais ces faits demandent et attendent confirmation.
Le thyroïdisme thérapeutique, qui est provoqué parfois par l'opothérapie thyroïdienne mal dirigée, comprend des phénomènes d'excitation nerveuse, d'accélération du cœur, et d'amaigrissement, qui se rapprochent des précédents.
C'est l'analogie de ces phénomènes avec quelques symptômes de la maladie de Basedow qui a conduit à considérer celle-ci comme engendrée par Thyperthyroïdie, le goitre de cette maladie traduisant un état de suractivité fonctionnelle de la glande. En effet, on sait que les signes essentiels de cette affection sont, à côté du goitre : l'exophtalmie, la tachycardie, le tremblement, l'excitation nerveuse, et les perturbations des organes génitaux.
En réiililé, rien n'est moins scientifiquement établi que cette théorie pathogénique : l'cxoptlmlniie peut se voir après la thyroïdectomie (Cïley); la clinique montre des successions et des associations variables du myxœdèmc et du goitre exophtalmique; enfin les phénomènes cardio-vasculaires de cette maladie sont opposés à ceux que détermine Piodotliyrine. Il est vrai que Ton a prétendu que la sécrétion colloïde était diminuée dans la maladie de Basedow, et que Thyperthyroïdie était partielle, portant sur d'autres sécrétions de la glande (Mac Callum). Mais Kocher a publié 160 cas de goitre exophthalmiquc, où l'on a pu déceler dans la thyroïde de grandes proportions d'iode.
On pense actuellement que l'extrait thyroïdien est un produit très
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complexe, répondant à des fonctions multiples de la glande: et Ton tend à admettre que la viciation, plutôt que la surproduction, de certaines sécrétions encore inconnues de la glande, détermine la maladie de Basedow. Certains auteurs n'y voient même qu'un effet, non une cause, de la maladie, dont ils attribuent l'origine première à un trouble du sympathique.
On peut encore voir des troubles cardiaques chez les sujets porteurs de goitre, qu'il convient de distinguer, au moins cliniquement, de la maladie de Basedow : c'est'le cœur goitreux des auteurs allemands1.
On voit de combien d'obscurités est encore enveloppée la physiologie pathologique de la thyroïde. Nos connaissances à ce sujet peuvent être résumées ainsi. La glande thyroïde est le siège de fonctions diverses: parmi celles-ci, une seule est élucidée, c'est l'intervention de l'organe dans le métabolisme de l'iode, par l'intermédiaire de la substance colloïde, véritable sécrétion externe. Les autres fonctions sont encore ignorées : il faut peut-être y présumer des fonctions anti toxiques (fixation de poisons par les lipoïdeS' et des fonctions de sécrétion interne; c'est le défaut de ces dernières qui produirait le myxœdème. Quant au syndrome Basedowien, il reste encore inexpliqué.
Malgré l'insuffisance de nos connaissances, la médecine a déjà largement utilisé les belles découvertes de ces dernières années : elle se sert des propriétés de l'iodothyrine, substance accélératrice des échanges nutritifs, comme agent d'amaigrissement, plutôt que de l'extrait thyroïdien total, évitant ainsi les accidents de thyroïdisme. Elle a appris à connaître et à traiter le myxœdème et les états d'insuffisance thyroïdienne. Ici, au contraire, il faut employer l'extrait total (thyroïdine ou la glande fraîche ; c'est Topothérapie thyroïdienne, la plus remarquable de toutes les opothérapies.
GLANDES PARATHYROIDES
Les glandes paratliyroïdes, les plus petits des organes indispensables à la vie, ont été découvertes en 4880 par Sandstrom: et leur importance physiologique a été mise en lumière par les travaux de Gley J89T.
Cet auteur les considéra d'abord comme des thyroïdes accessoires. On sait aujourd'hui que les paratliyroïdes constituent un organe indépendant, à parenchyme autonome, à fonctions propres; l'embryologie, l'histologie, la physiologie les différencient de la thyroïde.
(*) V. Léon Bernard et Cawatlias. Le rœur «ie> goitreux, Presse Mêdic, 13 nov. 1907.
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DÉVELOPPEMENT
Les paralhyrotdes se développent aux dépens des 3r filiaux, loin par conséquent du bourgeon thyroïdien.
I k* arcs brnn-
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eux paires, en général; mais les individus : toutefois on ■s les formations homologues
■t.thg.mi,.
Les para thyroïde s sont au nombre de ce nombre varie suivant les espèces e considère comme para thyroïdes aecessoi qui existent parfois en supplément des quatre organes, admis comme normaux.
Leur situation varie également :
en particulier leur disposition par rapport aux lobes thyroïdiens n'est pas constante, et explique l'inlrication deleursfonclions avec celles de la thyroïde ainsi que la confusion où si longtemps
deux parenchymes différents.
D'une manière
générale, il existe deux paratftyrtiïdrK externes, situées de chaque côté, hors et loin des lobes thyroïdiens; et deux parathyroïdes internes, situées de chaque côté des lobes thyroïdiens, mais plus ou moins inclus k l'intérieur de ces lobes, nu au moins insérés dans leur rapsule conjonctive.
Chez le chien, les lobes thyroïdiens indépendants, dépourvus d'isthme, sont couchés le long de la trachée, du 7° anneau au cricoïde; les parathyroïdes externes sont à l'extrémité supérieure de ces lobes, libres ou
cai. nec.
OiASWH PAKVniVKOlDE.-
enclave* dan* leur capsule; les parathyroïdes internes sont à la face
interne île» loir*, dans leur liera supérieur, enveloppés par la capsule.
Chez le lapin, le* deux lobes thyroïdiens, réunis par un isthme 1res
mince, vont de l'extrémité supérieure du cartilage thyroïde jusqu'au
r, thjro
!>* uinu'iiii lit' lu trachée; les para thyroïdes externes sont situées liien pinsons, contre la carotide, très séparées par conséquent de la thyroïde: nu contraire, les para thyroïdes internes sont incluses dans chaque lobe th\roïdien correspondant, vers le tiers supérieur de sa face interne, méconnaissables dans son parenchyme, (liiez l'homme, les piiralhvniïdes sont situées tout à fait à la face
ANATOHIE MACROSCOPIQUE. W5
postérieure des lobes thyroïdiens : les internes, à la partie supérieure, vers l'artère thyroïdienne supérieure, acrolées à la thyroïde près du point de pénétration du vaisseau ; les externes, vers le bord inférieur de la thyroïde, ou plus loin, plus bas, perdues pour ainsi dire dans le tissu ronjonclivo-graisseux, en tous ras très indépendantes de la thyroïde. Il faut donc, à l'autopsie, les rechercher avec soin par une dissection
attentive du paquet viscéral du rou exploré par sa fare postérieure Roussy et Ameuillel. C'est là qu'on trouve les poralhymïdes normales, et parfois des parathyroïdes supplémentaires.
On les reconnaîtra à leur couleur, rose dans la jeunesse, plus pâle rhez l'adulte ou le vieillard, différente par conséquent de la couleur brune des ganglions et de la couleur lie de vin des thyroïdes acressoires. Leur volume est très petit, allant chez l'homme de relui d'un grain de mil à celui d'une lentille; leur forme estvariable, globuleuse ou aplatie.
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La structure des parathyroîdes est celle d'une glande sans conduit excréteur. Le parenchyme est constitué par des cellules épithéliales avec une proportion variable de tissu conjonctif.
Les cellules épithéliales sont cubiques, et offrent un protoplasma clair avec quelques granulations et un noyau chromophile; quelques-unes ont un protoplasma prenant légèrement l'éosine; ces deux variétés de cellules, les plus nombreuses, constituent les cellules fondamentales des parathyroîdes. On en voit une troisième catégorie, beaucoup plus rare, dont le protoplasma se colore fortement par l'éosine et est finement granuleux; ce sont les cellules chromophiles.
Ces cellules épithéliales sont agminées soit en boyaux, en cordons, comme dans les glandes tubulure, soit en amas, en acini, comme dans les glandes lobulées; les cordons dessinent des réseaux. Toutes ces formations sont séparées par du tissu conjonctivo-adipeux, dont les libres et les vésicules graisseuses sont plus ou moins abondantes suivant les espèces et les individus. Les éléments épithéliaux sont d'autant plus compacts que l'individu est plus jeune.
Quelques amas épithéliaux enferment de petites boules de substance hyaline, qui peuvent même figurer des vésicules, analogues aux vésicules colloïdes de la thyroïde.
Les capillaires sanguins sont compris dans les lames conjonctives.
On n'est pas encore très renseigné sur le processus de sécrétion, ni sur la nature histo-chimique des produits de sécrétion; dans les vésicules adipeuses on a signalé des graisses labiles.
La première question que posait la physiologie des parathyroîdes était de savoir si ces organes représentent un parenchyme vicariant de la thyroïde ou un parenchyme complètement indépendant. La question est tranchée actuellement dans ce dernier sens.
La première opinion avait été accréditée par ce fait que la thyroïdectomie entraîne à sa suite l'hyperplasie des parathyroîdes. On avait même cru qu'au cours de cette hyperplasie, l'épi thélium se modifie vers le type thyroïdien, celui-ci représentant le type adulte, tandis que l'épithélium parathyroïdien représenterait le type embryonnaire. En réalité cette hyperplasie était constatée sur les parathyroîdes externes, dont le développement compensateur était dû à l'ablation des parathyroîdes internes, enlevées en môme temps que la thyroïde môme. Quant à la modification du type histologique, l'interprétation avancée était erronée.
t'HÏSIOLOGIK.
Lorsqu'on pratique une thyroïdcclomie pure, il ne se produit pas de modifie a lions dans les paraihyroides. Dans le mémo ordre de faits, il convient de mentionner deux cas de myxœdème par agénésie de la thyroïde, dans lesquels les paraihyroides furent trouvées normales, sans
- Caralln roïde normale d'ciirnnl (Roit
livperplasie el sans évolution thyroïdienne de leur épithélium iRoussv rtCluMt'.
La présence de l'iode dans les paraihyroides, de maille que l'existence de vésicules colloïdes rappelant celles de la thyroïde, ont également pu appuyer l'assimilation qui a été faite de ces deux organes. En réalité ces constatations sont encore in suffisamment établies et interprétées, et ne suffisent pas à justifier une parenté, démentie par tant d'autres faits.
Ablation dos parathyroïdes. — Dès les premières expériences de ihyroïdectomic, on avait remarqué que parfois, surtout chez certaines
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espères animales, en particulier les carnivores, les phénomènes consécutifs à l'opération ne sont pas ceux tjiio non» avons décrits dans le chapitre précédent. Dans ces cas les symptômes chroniques de la cachexie lliyréoprivc n'ont pas le temps de se produire : peu après l'opération,
Fio. -202. — Puratliyroïile normale d'adulte (Houss;) a, sm.is ,le clluks i>rind|n]fS; 6, cdlule i>n*inophilr ; c, cfllnlcs s.lipeii-f : ri, capillaire
des phénomènes aigus, caractérisés snrtonl par des accès de contracture, des convulsions, luent l'animal très rapidement. C'est ce qu'on voit, en particulier, chez le chien, d'nne manière constante.
Chez l'homme, dans certains cas, l'opération était suivie d'accidents liés comparables : tremblements, secousses musculaires, contractures tétaniques, et quelquefois la mort survenait en quelques jours.
C'est après les travaux de Gley qu'il fut reconnu que ces accidents si spéciaux, étrangers au cortège symptomatiqnc du myxirdème expérimental ou opératoire, relevaient de l'ahlalion des parathyroîdes, pratiquée en môme temps que celle de la thyroïde
En effet, les rapports de ces deux organes expliquent la simultanéité de leur ablation, à l'insu de l'opérateur, au moins chez certaines espèces. Chez d'autres, au contraire, où les parathyroïdes externes sont éloignées de la thyroïde et subsistent après la thyroïdectomie, seule l'insuffisance thyroïdienne se déclare telle que nous l'avons décrite; il ne se produit pas d'accidents convulsifs aigus. Ainsi se trouve expliquée la différence suivant les espèces des résultats de la thyroïdectomie.
Il est admis aujourd'hui que lorsqu'on enlève tout l'appareil thyroparathyroïdien, les effets sont les mêmes que lorsqu'on enlève les parathyroïdes seules : les accidents aigus, mortels, apparaissent. Lorsque la thyroïde seule est enlevée, on assiste au développement de la cachexie strumiprive. Cette notion a été difficile à fixer, en raison des dispositions anatomiques complexes et variables de l'appareil thyro-parathyroïdien chez les divers animaux. Elle est actuellement vérité acquise.
•Le syndrome de l'insuffisance parathyroïdienne totale expérimentale peut donc être dégagé de la manière suivante : il est constitué par des accidents nerveux. Ce sont des tremblements, des secousses convulsives, des contractures et même de grandes convulsions. Ces phénomènes surviennent par accès spontanés, ou provoqués par les excitations extérieures. Ils déterminent une démarche particulière de l'animal, et s'accompagnent de dyspnée, d'albuminurie, et aussi d'hyperthermie pendant les accès. Ils se déclarent peu après l'ablation des parathyroïdes, 24 heures en moyenne, et durent entre 9 et 30 jours, se terminant constamment par la mort.
Ce sont bien des accidents d'origine nerveuse, car les troubles musculaires ne se produisent pas dans les muscles privés de leurs nerfs, ni dans le train postérieur des animaux dont on a sectionné la moelle dorsale. Enfin on a pu constater des lésions cellulaires de l'axe cérébro-spinal.
Mécanisme des fonctions parathyroïdiennes. — Ce
mécanisme est encore très obscur. Il semble bien que le syndrome parathyréoprive soit dû à l'absence d'une sécrétion : en effet, il faut une ablation totale pour le provoquer; une ablation partielle ne détermine pas de symptômes ou seulement des accidents tétaniques légers, non mortels; ce n'est que chez les femelles gravides (pie la parathyroïdectomie partielle entraîne des accidents mortels.
Les greffes de parathyroïdes évitent les accidents, que combat encore l'extrait parathyroïdien. Par contre, l'extrait thyroïdien n'a aucune action, non plus que l'iodothyrine.
Certaines constatations ont porté à penser que la parathvroïdectomie entraîne une déperdition du calcium de l'organisme: les accidents seraient dus à l'appauvrissement du système nerveux en calcium. On a vu en effet un excès d'élimination ealcique par l'urine et les fèces. On a
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signalé le retard de la consolidation des fractures chez certains animaux (chat, rat) parathyroïdectomisés. On a prétendu que l'absorption de sels de calcium enrayent le syndrome parathyréoprive.
Ces faits, très suggestifs mais encore insuffisamment reliés entre eux et contrôlés, demandent confirmation, ainsi que la doctrine qu'ils tendent à édifier.
SYNOROMES PARATHYROIDIENS
La netteté et la constance des accidents nerveux en relation, chez l'animal, avec l'insuffisance parathyroïdienne ; leur analogie avec le syndrome tétanique de l'homme ont conduit à chercher l'origine de celui-ci dans une altération des parathyroïdes.
La tétanie de l'homme, que l'on observe chez l'enfant et chez l'adulte, est caractérisée par des accès de contracture des extrémités, spontanés, et provoqués par certaines manœuvres, qui constituent des signes pathngnomoniques de la maladie : signe de Trousseau, contracture provoquée par la pression des nerfs du bras; signe de Ghvosteck, contracture provoquée par la percussion du facial.
Exactement cette affection se reconnaît à l'hyperexcitabilité mécanique ou galvanique (signe d'Erb) des nerfs. D'autres états d'hyperexcitabilité spasme glottique, convulsions) lui ont été parfois annexés, réunis en un groupement quelque peu factice appelé la spasmophilie de V enfance Escherich).
Bien qu'un certain nombre de cas bien étudiés aient montré l'existence incontestable de lésions parathyroïdiennes à l'autopsie d'enfants morts de tétanie, on ne peut encore enseigner que cette théorie pathogénique soit absolument démontrée à l'heure actuelle, un certain nombre de faits tendant à en controuver l'exactitude.
C'est en forçant encore plus les faits qu'on a attribué à des troubles fonctionnels des parathyroïdes des syndromes cliniques, qu'aucun lien certain ne permet de leur rattacher : ainsi, parce que, chez l'animal gravide, laparathyroïdectomie partielle entraîne des accidents tétaniques, on a prétendu, sans preuves, que l'éclampsie puerpérale était d'origine parathyroïdienne.
L'insuffisance parathyroïdienne, alléguée comme cause de la maladie de Parkinson, n'a pas davantage fait ses preuves ; il y a plus, quelques faits bien étudiés ont montré plutôt des indices histologiques de suractivité parathyroïdienne à des autopsies de Parkinsoniens iRoussy et Clunet'.
En résumé, on est tenu, à l'heure actuelle, à une très grande réserve si l'on veut apprécier la part dévolue dans la pathologie humaine aux troubles des parathyroïdes, que la physiologie commence à peine à nous avoir fait connaître.
M LÉON BERNARD
L'hypophyse, ou glande piluilaire, est un petit organe situé
liont. olfar.i Tr. opt.
Srlle turc.
Tr. and. int,
T. die. poil.
Aqueduc vttl. C, amd. uni.
Canal amd.
fossette de l'étage moyen de la base du crâne, que l'on appelle la telle ttircique, en raison de sa forme.
bit HYPOPHYSE.
En bas, en avant et en arrière, l'organe csl en rapport avec la paroi osseuse ; sur les cotés, avec les sinus caverneux ; en haut, avec un feuillet de la dure-mére, nommé tente de V hypophyse ; celle-ci présente un orifice par lequel passe le pédicule de la glande, appelé tige, qui se continue avec le cerveau, couché en quelque sorte pardessus cette région. Cette situation entraîne le voisinage de l'hypophyse
Km. 304. — La glande piluitnirc c» place dans la selle turcique; rciupe a; postérieure. Dessin d'après nature sur un nouveau-né. (Cliarpv.)
et des nerfs optiques, qui explique les conséquences visuelles du développement pathologique de la pituitaire.
L'hypophyse est donc très profondément enfouie dans la boite crânienne; elle est difficilement accessible au chirurgien comme à l'expérimentateur. Aux autopsies, lorsque le cerveau est enlevé, la tige hypoph y sa ire étant sectionnée au ras do la lente, celle-ci cache la glande, maintenue par elle dans la loge osseuse ; il faut la chercher en ouvrant la tenle par son toit.
La seule exploration clinique directe, qui soit possible de cet organe, emprunte les rayons de Roentgen, En effet, les hypertrophies de l'hypophyse agrandissent la cavité osseuse, on l'organe est enclos; et les radiogra-
phies permettent 1res bien d'apprécier celle altération localisée du squelette.
La forme do l'hypophyse est ellipsoïde avec un grand axe transversal; son poids moyen est de 60 centigrammes.
Lorsqu'un pratique une coupe horizontale de l'organe, on voit qu'il se divise en deux portions, emboîtées pour ainsi dire l'une dans l'antre, et qu'on nomme les lobes : le lobe antérieur est jaune rougeâlre ; le luke pot/trieur, plus petit, est grisâtre, et se prolonge par la tige
F10. 205. — Iji lente du rervelrt el le trou ovale île Paccliioni (Charpï.)
pitui taire; celle-ci est une colonne de substance nerveuse, longue de k à 6 centimètres, qui va en haut et en arrière se continuer avec la substance cérébrale; elle est percée d'une cavité qui s'ouvre dans le 3' ventricule. Entre les deux lobes de l'hypophyse, existe une région, nommée zotw intfihbaire
Les deux lobes représentent deux véritables organes différents, dont la juxtaposition rappelle celle des deux substances, corticale et médullaire, de la surrénale. Le lobe postérieur est une formation d'1 tissu nerveux. Le lohe antérieur est une formation de tissu glandulaire; tant leur structure adulte que leur développement embryologique atteste cette différenciation: nul doute que la physiologie devra également la reconnaître, lorsqu'elle aura mieux pénétré les fonctions de l'organe,
ANAT. HÉDIC
DÉVELOPPEMENT
Le lobe antérieur se développe aux dépens d'un bourgeon ectodermique du pharynx primitif, comme la thyroïde. Ce bourgeon s' enfonce, en arrière, dans le mésenchyme, et y prolifère. En même temps le
; hypopbjK normale.
3' ventricule du cerveau se développe, et envoie en bas el en avant un diverticule, qui vient rejoindre le bourgeon ertodermique, dont nous venons de parler.
Ces deux formations se rejoignent, constituant, la première, le lobe antérieur; la seconde, le lobe postérieur de l'hypophyse. La cavité originelle de la première laisse comme trace une fente, siluée chez l'adulte
anatomie Miunos<;oi'iyi:E.
dans la zone inlerlobaire : c'est la fente interlubaire, (jui est plus ou inoins grande, el même inconstante. La lige piluilairc représente le
vestige du Wirgeon postérieur; elle est creusée d'une cavité, variable elle aussi, et communiquant avec le ventricule cérébral.
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11 faut, chez l'homme adulte, envisager séparément la structure <ln lobe postérieur et celle du lobe antérieur.
&1G HYPOPHYSE.
Lobe postérieur. — Le microscope y [montre un feutrage de tissu conjonclif, dans lequel sont éparses des cellules névrogliqucs.
II n'y existe pas de cellules nerveuses, mais simplement des jibres nerveuses, descendues par la tige.
A n'en juger que par nos connaissances liislo logiques actuelles, ce lobe apparaît donc comme une sorte de formation nerveuse rudimentaire; il est probable d'ailleurs, de par la physiologie, que cette notion est insuflisante, et recouvre une obscurité que l'avenir éclairera.
Lobe antérieur. — Le lobe antérieur est une formation glandu-
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luire : il csl constitué par dos cordons cellulaires séparés par du tissu oonjonclif.
Le stroma conjonclif comprend une capsule d'enveloppe. Du plafond,
IA
Fut. Î09. — Hypophyse (l'mlftlll).
au cenlre, parlent deux trousseaux fibreux, qui se dirigent en bas, -en divergeant, vers le plancher, formant comme deux piliers. Des paroi»
Fin. 210. — U glande piluitaire et ses dent lobes, vus par derrière.
latérales de la capsule, a ces piliers, régnent des cloisons conjonctives, qui divisent les espaces compris entre les piliers en étages superposés. Ces loges conjonctives enferment les cordons cellulaires. Ceux-ci sont constitués par des cellules diverses, que distinguent leur forme el leurs réactions colorantes. On décrit les espèces suivantes :
HYPOPHYSE.
Cellules chromophobes. — Elles présentent un protoplasma clair et un gros noyau ; elles ont d'assez fortes dimensions et sont quelquefois plus ou moins fusionnées entre elles.
Quelques-unes d'entre elles contiennent quelques granulations, qui
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Fie. 212. — Coupe de l'li\poph\sc de l'Iioimiif*.
c/i, cpllules homogènes ou chromophobes. — n, noyaux libres (?). — cgs, cellules granuleuses ou chromophiles, sidérophiles, plus foncées. — cges cellules granuleuses ou chromophiles érythrophiles (fuchsinophiles) plus claires. — te, tractus conjonctifs, divisant la masse cellulaire de la glande en travers. — ne, noyaux des cellules conjoncti>es. — l, fausse lumière acineuse autour de laquelle les cellules sont orientées radiairement. x 370. (Prenant.)
prennent les réactifs colorants, soit basophiles, soit acidophiles. Mais la plupart de ces cellules sont dépourvues de telles granulations, d'où leur nom de chromophobes.
Cellules chromophiles. — Ce sont des cellules, qui renferment des granulations prenant les colorations: on en distingue deux espèces : cellules acidophiles, qui sont petites ou grandes, et dont les granulations sont acidophiles; parfois elles sont fusionnées, formant des plaques acidophiles; — des cellules baso/thiles, encore appelées cyanophilcs
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para? que leurs granulations gardent la couleur bleue du réactif basique, l'hématéine.
Il n'y a pas de différence essentielle dans le cytoplasma de ces diverses cellules. Seules sont différentes les granulations, qu'elles contiennent, et qui sont des produits de sécrétion ; ces granulations comprennent donc deux séries divergentes, dont on peut trouver les ébauches dans quelques cellules chromophobes, lesquelles représentent la cellule indifférente, privée de toute sécrétion. En réalité ces différents types cellulaires figurent les étapes des sécrétions hypophysaires, et ne traduisent que les modifications fonctionnelles d'une seule espèce cellulaire (Thaon).
Ces sécrétions ne sont d'ailleurs pas les seules de l'organe. L'hypophyse secrète encore des graisses, qui présentent les caractères des graisses labiles, analogues à celles des surrénales. Ces graisses labiles se rencontrent dans les diverses espèces cellulaires de l'hypophyse, sous forme de gouttelettes plus ou moins grosses, ou de vacuoles, suivant les techniques employées.
Ces diverses cellules sont empilées dans les cordons contenus dans les logettes conjonctives. Souvent entre les cellules, on trouve une goutte d'une substance amorphe. Suivant les cas celle-ci se répand en hauteur, entre les cellules, qui figurent une sorte de tube ; ou elle écarte ces cellules, qui se disposent en forme d'acinus ou môme de vésicules, comme dans la thyroïde. Cette substance est ici encore dite colloïde; on y distingue deux espèces de réaction, cette matière apparaissant acidophile ou basophile ; elle représente le produit de sécrétion expulsé hors de la cellule.
Dans les vaisseaux capillaires, compris dans le tissu conjonctif, la colloïde se déverse ; on l'y retrouve sous forme de grains, de boules, ou môme de masses plus importantes ; on y retrouve aussi des gouttelettes de graisse. Ces capillaires pénètrent entre les cellules, où ils puisent les produits de sécrétion.
On ne voit pas de vaisseaux lymphatiques, à l'inverse de ce qui existe dans la thvroïde. L'évacuation des sécrétions se fait directement dans le
sang, comme dans la surrénale, ce qui est le caractère essentiel des glandes endocrines.
Zone interlobaire. — On ne découvre pas de lame conjonctive entre les deux lobes. Les éléments épithéliaux du lobe antérieur entrent en contact avec le tissu du lobe postérieur. Mais dans cette zone limite, on voit des formations particulières.
C'est d'abord la fente interlobaire ou paranerveuse, plus ou
moins développée. Cette fente, étroite, est recouverte d'une couche épi» théliale composée de petites cellules cubiques, quelques-unes ciliées ;
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son contenu est amorphe; nous avons dit qu'elle n'est autre chose qu'un vestige embryonnaire.
Il existe, là aussi, des vésicules, qui sont de deux sortes : les unes ne sont que des prolongements divisés, sectionnés, de la fente; les autres, des formations analogues aux vésicules thyroïdiennes. Les un<*s et les autres ne représentent donc que des vestiges embryonnaires, très différentes, ainsi qiren témoignent leurs cellules limitantes, des vésicules du lobe antérieur.
On voit combien ce petit organe possède une structure complexe, qui laisse supposer des fonctions multiples ; celles-ci ne sont que très imparfaitement connues. L'histologie témoigne que le lobe antérieur est une portion glandulaire, qui produit plusieurs sécrétions; quant au lobe postérieur, tissu nerveux sans cellules, et à la zone interlobaire, vestige embryonnaire, elle n'indique rien sur leur importance ni sur le rôle que ces portions peuvent jouer.
Ablation de 1 hypophyse. — En* raison de la situation de l'organe, cette opération n'a pu être que très rarement réussie.
La plupart du temps la mort s'ensuit après quelques jours ou quelques semaines ; pendant la survie, les animaux présentent de l'apathie, de l'asthénie musculaire, de l'amaigrissement, et finalement un étal cachectique. Mais il est impossible de dire si ces symptômes et la mort sont dus à la suppression des fonctions hypophysaires, ou bien au traumaiisme opératoire.
Quelques hypophysectomies, qui n'ont pas été suivies de mort, feraient penser — si elles ont été complètes — que l'organe n'est pas indispensable à la vie. Dans ces cas, on aurait observé, chez de jeunes animaux, un arrêt total et immédiat de la croissance, dû au retard de l'ossiiication ; de l'adiposité, de l'agénésie des organes sexuels ; enfin des modifications des autres glandes endocrines (Ascoli et Legnani). Ces données un peu schématiques demanderaient à être confirmées.
Extrait hypophysaire. — Les analyses chimiques ont montr/* que l'extrait hypophysaire contient de l'iode, et même de l'iodothyrinc. Ces substances proviennent sans doute de la colloïde contenue dans l'hypophyse ; mais ce n'est pas là le seul produit de sécrétion de la glande.
L'injection à des animaux de cet extrait a montré sa faible toxicité. Ses effets ont été : une polyurie très marquée par vaso-dilatation rénale; la vaso-conslriction des vaisseaux thyroïdiens; l'élévation de la pression
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artérielle, cl la diminution du nombre des battements du cœur par action sur les pneumogastriques; celle action hypertensive est moins puissante et moins brève que celle de l'adrénaline; enfin l'extrait hypophysaire stimule le métabobisme nutritif.
Ces résultats de l'expérimentation sont très intéressants; mais ce qui les enveloppe d'une obscurité étrange, c'est que si Ton sépare l'extrait du lobe postérieur, et celui du lobe antérieur, on constate que tous les effets mentionnés appartiennent à l'extrait du lobe postérieur, tandis que l'extrait du lobe antérieur est inaclif. Ainsi donc, le lobe que l'histologie ne montre pas de constitution glandulaire possède des propriétés généralement assignées aux tissus glandulaires et relevant de produits de sécrétion.
On a pensé expliquer ce paradoxe en avançant que ces propriétés sont empruntées aux vésicules de la zone interlobaire, intéressées dans la préparation de l'extrait du lobe postérieur. Mais cette explication parait insuffisante, puisque ces vésicules ne sont que des vestiges embryonnaires.
En réalité il y a là une inconnue, qui empêche de rien conclure sur la physiologie de l'hypophyse, en particulier sur son rôle dans la régulation de la tension artérielle, mais qui n'a pas empêché la thérapeutique de s'emparer de l'extrait hypophysaire comme agent hypotenseur.
SYNDROMES HYPOPHYSAIRES L'acromégalie. Synergies fonctionnelles des glandes endocrines.
Nos connaissances sur la physiologie de l'hypophyse sont encore trop frustes pour avoir pu être transportées avec fruit dans le domaine de la clinique. En vérité, c'est la clinique qui a jeté la première lumière sur les fonctions de cet organe, jusqu'alors tout à fait inconnues, lorsque Pierre Marie, en 1885, découvrit une affection nouvelle en rapport avec des altérations de l'hypophyse, Yacromégalie i1}.
Cette affection est essentiellement constituée par : l'hypertrophie des os, surtout marquée à la face (mâchoires), aux extrémités (mains et pieds), au thorax et au rachis (entraînant une cypho-scoliose) ; des modifications de l'activité sexuelle ; la glycosurie ; l'apathie nerveuse ; des troubles visuels; des douleurs céphaliques. A l'autopsie de pareils sujets, on trouve le plus souvent une hypertrophie des divers organes, et une grosse hypophyse; cette hypertrophie hypophysaire est dtie à la présence de tumeurs, en général d'adénomes.
(*) De axpov, extrémité: jn^a;, grand.
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On connaît cependant quelques cas d'acromégalie sans tumeur de l'hypophyse, qui empêchent pour le moment de conclure d'une manière absolue à la relation de cette maladie et des altérations de cet organe. Peut-être y avait-il, dans ces cas, des lésions histologiques de l'hypophyse, insuffisamment ou non relevées, qui expliqueraient tout de même le rôle de l'hypophyse dans le développement de l'acromégalie.
L'ensemble des faits actuellement connus plaide fortement dans ce sens.
Par contre on connaît des faits où des lésions hypophysaires ne s'étaient pas accompagnées pendant la vie de symptômes acromégaliques. Mais ces faits ne con trouvent nullement la notion précédente. Ils tendraient à montrer l'existence de viciations fonctionnelles différentes de l'organe, et posent la question de la nature de celle qui provoque l'acromégalie.
On a soutenu successivement que ce syndrome répond à l'insuffisance hypophysaire, et à la suractivité de l'organe. On a allégué quelques cas de guérison d'acromégalie par l'hypophysectomie, qui ne sont pas d'une authenticité incontestable. On a avancé que lorsque l'hypcrplasie porte sur les chromophiles, l'acromégalie se développe; et que lorsqu'elle porte sur les chromophobes, il ne se produit aucune conséquence pathologique; cette explication rendrait peut-être compte des adénomes hypophysaires sans acromégalie, mais est ébranlée par la conception très vraisemblable de l'unité des diverses cellules.
Après la découverte de l'acromégalie, Brissaud a fait remarquer que les géants présentent les mêmes altérations osseuses et les mêmes troubles sexuels que les acromégaliques ; il trouva même chez eux des tumeurs de l'hypophyse, en particulier des adénomes. Ces remarques furent confirmées par un ensemble de faits, qui a établi la doctrine, aujourd'hui classique, de l'identité du gigantisme et de l'acromégalie : le gigantisme n'est, par persistance fonctionnelle du cartilage de conjugaison, que de l'acromégalie survenue en période de croissance (Brissaud, Launois). Ces données établissent un lien entre les fonctions hypophysaires et le développement de l'organisme.
Voilà les seuls faits actuellement acquis. Ils sont déjà d'un intérêt puissant ; leur connaissance « a donné à la pathologie des fonctions de croissance une orientation et une impulsion dont nul, jusqu'à P. Marie, n'avait eu l'idée.» 'Brissaud.) Mais en essayant de pénétrer plus loin, on s'avance dans l'hypothèse.
On tend actuellement à dissocier les divers éléments du syndrome hypophysaire en syndromes distincts, qu'on voudrait attribuer à des troubles fonctionnels différents de l'organe. On sépare :
1° les modifications dit squelette; pendant la jeunesse, elles répondent à l'activité excessive et prolongée des cartilages de conjugaison et créent le gigantisme; après l'arrêt de la croissance, elles aboutissent à des déformations particulières, caractéristiques de l'acromégalie. Ce syndrome peut exister seul, ou associé; il serait dû à la suractivité, au menus partielle, de l'hypophyse.
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2" hi glycosurie; caractérisée par de très grandes variations, et pouvant mener à un véritable diabète hypophysaire: elle est d'une interprétation difficile : est-elle due à rhypopliyse elle-même, car l'extrait hypophysaire, comme l'adrénaline, provoque la glycosurie, de même que l'hypertension artérielle? est-elle due à des relations fonctionnelles entre l'hypophyse et d'autres glandes, telles que les surrénales, le pancréas, ou le foie, dont les adultérations sont également cause île glycosurie? est-elle due à la proximité de l'hypophyse et du cerveau, et à un trouble cérébral, car on connaît des glycosuries par tumeur encéphalique juxta-hypophysaire. sans lésions de l'hypophyse? — On ne peut encore décider de ces questions.
3° Les troubles des organes génitaux: caractérisés par l'atrophie et l'absence de désir (infantilisme sexuel), ils ne sont pas davantage expliqués.
\° L'atti/tosité. souvent généralisée, qui coexiste ordinairement avec les troubles génitaux. Le syndrome adiposo-génital serait, d'après Frolich, consécutif à l'insuffisance de l'hypophyse.
5° Les trouhles psychiques (apathie, torpeur), constituent aussi un élément. du syndrome, que dénoncent la clinique et l'expérimentation.
On a encore essayé de préciser les relation* de l'hypophyse avec les autres glandes endocrines; on a beaucoup parlé, dans ces dernières années, en physiologie, des synergies des glandes endocrines, en clinique de syndromes pluriglandulaires (Claude et Oougerot). Dette notion très intéressante, et dont l'avenir montrera mieux les limites et la porté;1, s'appuie actuellement sur des faits d'interprétation encore discutable.
On a prétendu à l'antagonisme fonctionnel de la thyroïde et de l'hypophyse: en effet, un aurait constaté : l'atrophie de la thyroïde à la suite d'injection d'extrait hypophysaire; l'hypertrophie thyroïdienne consécutive à l'hypophysectomie, et inversement: l'hypertrophie hypophysaire dans le crétinisme, le myxœdème. Mais on pourrait aussi bien conclure de ces faits à l'action vicariante de l'hypophyse et de la thyroïde, et aux suppléances, plutôt qu'à l'antagonisme, de ces glandes. On a été jusqu'à supposer que l'action serait vicariante pour la sécrétion colloïde, et antagoniste pour les autres fonctions. Et la thérapeutique s'est emparée de cette conception pour combattre la maladie de Uasedow par l'extrait hypophysaire (llénon). Ce sont là pures hypothèses.
De même la similitude de certains effets de l'extrait surrénal <*t de l'extrait hypophysaire ne permet aucune conclusion, non plus que l'hypertrophie surrénale qui aurait été provoquée par l'extrait hypophysaire.
En un mot. les synergies fonctionnelles des glandes endi crines sont encore très obscures.
M. SALOMON
La peau est non seulement une membrane chargée de protéger la surface du corps, elle est de plus un organe complexe qui joue un rôle de première importance dans les fonctions de relation.
La couleur de la peau est variable suivant les races, suivant le sexe, l'âge, les conditions familiales ou individuelles, suivant la région considérée.
Outre les plis articulaires et les rides, sa surface présente des plis et des sillons dont l'examen à la loupe permet de voir les détails. On peut y distinguer : a) de petits sillons dessinant des hachures en réseau et prenant la forme de losanges ;
b) des sillons et des crêtes papillaires, qui au niveau des faces palmaires et plantaires forment des courbes traduisant la disposition des grandes papilles ;
c) des inégalités, dues à la présence des poils et qui se montrent sous l'aspect de petites dépressions infundibuliformes, dans lesquelles s'ouvrent les follicules pilo-sébacés.
Les entonnoirs folliculaires sudoriparcs forment les petits orifices connus sous le nom de pores.
La peau est garnie à peu près partout, sauf au niveau des faces palmaires et plantaires, de poils plus ou moins gros. La face dorsale de la dernière phalange des doigts et des orteils est recouverte d'une production cornée : r ongle. Les poils et les ongles constituent ce que l'on appelle les phanères cutanés.
L'épaisseur de la peau varie suivant les régions, suivant le sexe et l'âge du sujet. Son adhérence aux pkns profonds est également variable suivant les régions.
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La peau se compose de deux couches principales : l'épiderme et le derme, avec lequel on peut décrire Yhypoderme.
L'épiderme peut être séparé du derme chez le sujet vivant par l'application sur la peau d'une substance vésicante, chez le cadavre par la putréfaction, la macération ou lY'bullition.
Épi derme. — L'épiderme est un tissu épithélial pavimenteux stratifié, composé de cellules superposées en plusieurs couches. Il provient du feuillet ectodermique de l'embryon.
Il comprend deux assises principales : le corps muqueux de Malpighi et la couche cornée. — Entre elles on décrit deux autres couches cellulaires : le stralum grannlosum de Langerhans, et le stratum lucidum d'Œhl et Schrôn.
Corps muqueux de Malpighi. — Le corps muqueux est la partie profonde, génératrice, de l'épiderme. Sur une coupe perpendiculaire à sa surface on voit que la limite inférieure de l'épiderme est marquée par une ligne onduleuse due à la présence des papilles du derme. Celles-ci font une série de saillies qui refoulent l'épiderme et ménagent eûtre elles des espaces où il envoie des prolongements : les bourgeons in te rpa pillai res .
Les cellules dont se compose le corps muqueux de Malpighi renferment un noyau volumineux, arrondi, limité par un double contour, et contenant un ou plusieurs nucléoles. La portion du protoplasma qui entoure immédiatement le novau est claire; on lui donne le nom d'endoplasme. La partie périphérique du protoplasma, ou exoplasme, est nettement fibrillaire, et ses librilles ne semblent pas s'arrêter aux limites de la cellule. Elles se prolongent d'une cellule dans l'autre en formant des filaments d'union qui prennent l'aspect d'un réseau filamenteux, et qui présentent parfois un petit renflement nodulaire en leur milieu. Ces fibrilles épidermiques, particulièrement marquées dans les couches les plus superficielles du corps muqueux, sont au contraire à peine visibles au niveau des cellules profondes.
On peut distinguer parmi les assises cellulaires qui constituent le corps muqueux une première rangée profonde de cellules cylindriques, le stratum germinativum. et une rangée périphérique composée de cellules polygonales et filamenteuses, le stratinn filamentosum.
Stratum germinativum. — Les cellules cylindriques de la couche germinative ont une base munie de dentelures qui pénètrent dans la membrane basale hyaline de l'épiderme et qui assurent l'adhérence parfaite de l'épiderme avec le derme. Ces cellules se multiplient par
division indirecte, et on y voit des ligures de karyokinèse. Elles sont le siège prédominant du pigment dans les races colorées.
Stratum filamentosum. — Les cellules du stratum filamentosum sont polyédriques et vont en s'aplatissant à mesure qu'elles deviennent plus superficielles. Les filaments qui les unissent forment un réseau dans les mailles duquel circule le plasma nutritif de l'épiderme et quelques cellules migratrices. Ces cellules ne sont pas spéciales à la peau, et on les retrouve avec des caractères identiques sur les muqueuses d'origine ectodermique (bouche, vagin, cornée).
Au-dessus du corps muqueux, et le séparant de la couche cornée, se voient des couches intermédiaires qu'on a divisées en stratum granulosum et stratum lucidum.
Stratum granulosum. — Le stratum granulosum (Langerhans, Unna) se compose d'une ou plusieurs assises cellulaires suivant l'épaisseur de l'épiderme. Aplaties de haut en bas, losangiques sur les coupes, ces cellules sont entourées d'une membrane due au tassement des fibrilles, qui à leur niveau ne sont plus perceptibles. Leur noyau subit un certain degré d'atrophie. Ce qui les caractérise, c'est la présence dans leur protoplasma de gouttes d'aspect huileux, les gouttes ttcléidine. Celles-ci, qui prennent parfois l'aspect de grains sont de nature albuminoïde et ont une grande affinité pour la plupart des colorants, le carmin, l'hématoxyline, la thionine.
Stratum lucidum. — Le stratum lucidum (Œhl et Schrôn) est une bande claire et réfringente, presque homogène. Les cellules qui la composent n'ont plus de noyau et leur protoplasma ne renferme plus do grains d'éléidine; mais on voit encore à leur niveau des gouttes parfois très volumineuses d'éléidine. Elles ne renferment pas de graisse. Ranvier a donné le nom de stratum intermedium à la partie la plus profonde du stratum lucidum, qui prend avec une intensité particulière la coloration au picrocarmin, après action de l'acide osmique et au niveau de laquelle la kératinisation de la membrane péricellulaire commencerait à se montrer.
Couche cornée. — La couche cornée constitue un vernis protecteur. Son épaisseur est variable. A la coupe elle présente un aspect lamelleux sauf au niveau des régions palmaires et plantaires où son aspect est aréolaire ou alvéolaire. Les cellules cornées sont constituées par une membrane de kératine renfermant de la graisse; elles sont dépourvues de noyau. Lamelleuses sous l'action prolongée des bichromates, elles se gonflent et deviennent globuleuses sous l'action des acides ou de la potasse caustique. Au niveau de la région plantaire, et de plus, chez les manœuvres, au niveau de la région palmaire, la couche cornée renferme un peu d'éléidine diffuse. Les parties superficielles de la couche cornée
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onl l'aspect de lamelles qui se détachent en lambeaux et desquament.
Fiu. 213. — Coupe il'enscmlile de la peau (d'après Durivr). Lrpidermc se monln formé : r d'une couche cornée i:, munie Je siillifs qui sont les crèles papilliireg C P, portant à leur sommet \t* orilke* des fluides «uduripares. r d une couche génératrice oucorp» mnqneui de Milpiilii, CM. — Ledrrme Ml formé d'un couche papillaire P, d'ut derme proprement dit II, d'un li;i«deniiï 1 ly tonne Je 1 ■ j I ■■ l 1 1 1- - .nli|"'uv. a'''prt;» par drs runes llbreii! CF; dans cet hypoderme un mit de jm* v.iisrfiin sanguin* VS, un nerf N, trois rorpustules de
l'acini, des glomi'ruU'i d'1- fluide lunjun-i (^ dont If canal -irrétmr CS vs s'ahouclier ay
sommet d'un bourgeon épi de unique inlrrp.ipillaire. I.n~ rn'ii-. papillain ■■; c.l> -uni séparées les unes d» autres pir des sillon.- visibles i la surface delà peau, qui sont If s sillon-, inteiyapillaires.
Aux parties profondes on donne quelquefois le mi m de stratttm coi—
c la plus super-
r.ï8 PEU'.
neum, alors qu'on appelle stratiau ilixjuiictuiit, l'as
fieiclle.
Evolution de l'épiderme. — L'épiderme se forme au niveau de la couche germmalive du corps muqiienx. Los cellules naissent par division karyokin étiquetes plusancienncs étant progressivement repoussées vers la périphérie et prenant, chemin faisant, les différents aspects que nous avons décrits. Au niveau du corps miiqucux les cellules sont étroitement unies les unes ans autres par les filaments lihriilaires. Ceux-ci tendent à disparaître au niveau du slratiim granulosum, mais les cellules se chargent d'une nnuvellc substance, réléidine,qui contribuera a former la graisse et la kératine épidenniques. La kéralinisation commencée dans le strati
314. — Les diurlips de l'i?|>iduriiie (A. Uranca. J'nin^s Itanvier).
r. - CM. rur|" muqufin .!>■ M»l[«Klii. - SG, slnli.in inleraiediiun. - ?L, -Ir.iluni liiriduin. - SCI, stralum .li-junrlum. — I), lWrmc.
mecaniqu ■ des modifications dans celte é
tant en assurant la souplessedel'épiderme et en s' opposa ni h l'évaporatiun.
Sous l'influence d'une irritation d'origine microbienne ou
exogène ou endogène, il peut se faitlution épidermique : les cellules inalpighiennes subissent des modifications morphologiques, on y trouve des formes de mitose, des transformations va molaires : l'éléidine, le pigment font défaut; les cellules de la couche cornée deviennent plus nombreuses, plus épaisses, mais leur kéralinisation demeure incomplète, d'mi production de $<i>tant<-i* minces ou épaisses qui tombent rapidement.
L'envahissement de la couche inalpighienne par les agents loxiinfectienx se traduit souvent par une exsudation séreuse et pur une
diapédèse leucocytiqur : tas cellules deviennent globuleuses, vacuolaires, s'ouvrent les unes dans les autres et forment une cavité qui est envahie par la sérosité exsudée, d'où formation d'une vésicule. Celle-ci devient une bu lit* ou une pftlyctène si l'exsudation séreuse est suffisamment intense pour refouler sur une grande étendue les couches voisines. Elle prend l'aspect d'une pustule si, en plus de la sérosité qu'elle renferme, il y a un apport leucocytaire considérable. Au-dessous de ces lésions le corps muqueux forme une nouvelle couche cornée qui rejette au dehors la vésico-pustule et son contenu.
Derme. — Membrane iibreuse d'origine mésodermique, le derme est constitué par un entrelacement de faisceaux conjonctifs et de fibres élastiques. Il est parcouru par des vaisseaux et des nerfs et renferme des follicules pileux et des glandes. Il forme la partie la plus épaisse et la plus résistante de la peau. On lui décrit deux couches : l'une profonde, le chorion, qui en constitue plus des deux liera; l'autre le co)*ps papillaire, qui est la région la plus vascularisée. On ne peut séparer du derme, dans la description, la couche celluleuse sousjacente, ou hypoderme, qui renferme une série d'éléments (vaisseaux, nerfs, glandes) annexés à la peau.
a) Chorion. — Le chorion se compose : de faisceaux fibreux à fines fibrilles, entre-croisés en tous sens ; de cellules conjonctives à noyau ovalaire aplati et à prolongements anastomosés avec ceux des cellules voisines; de fibres élastiques cylindriques ou lamelleuses, formant un réseau à mailles dirigées dans le sens des faisceaux conjonctifs ou dans la direction des vaisseaux. Entre ces différents faisceaux sont ménagés des espaces, dits espaces interfasciculaires, comparables aux espaces lymphatiques et renfermant çà et là quelques globules blancs. Dans certains cas, des agents infectieux peuvent arriver à la peau par la voie sanguine ou lymphatique et l'attaquer par la profondeur. Il se fait alors des phénomènes de diapédèse leucocytique et de prolifération cellulaire qui se localisent à la partie profonde du derme et constituent des nodules. Ceux-ci en se groupant forment des nodosités qui évoluent vers la sclérose, la caséification, l'ulcération, la suppuration (tubercules de la bacillose de Koch, de la morve, de la syphilis, de la lèpre, etc.)
b). Corps papillaire. — Le corps papillaire est limité du côté du chorion par un réseau vasculaire, le plexus sous-papillaire, sanguin et lymphatique ; du côté de l'épiderme par une membrane basale hyaline.
De texture plus délicate que le chorion, le corps papillaire comprend comme lui des faisceaux conjonctifs minces, entrecroisés en tous sens avec espaces interfasciculaires, des cellules conjonctives très abondantes, souvent fusiformes, un réseau élastique avec des fibres allant
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«insérer sur la membrane hyaline et formant la charpente do la
^'papilles sont des prolongements cylindro-coniques du corps papillaire qui refoulent devant eux le corps muqueux de Malp.gh. et ménagent entre eux des intervalles pour les bourgeons ,n terpap.llanes de ïépiderme. Elles correspondent par rangées de deux, au niveau des régions palmaires et plantaires, aux crêtes pap.lla.res. Les pap.lles sont au point de vue fonctionnel, la partie la plus .«.portante du demie, parce (lue c'est à leur niveau .tue la vascularisation sar.gu.ne et lymphatique est le ph.s intense et parce qu'elles renferment les corpuscules du tact Quand sous l'influence dune excitation il se la.t une inffllratioi. cellulaire du derme localisée exclusivement au niveau du corps pap.llaire, les papilles s'hyperlrophienl et forment des macules ou des papules, parfois accompagnées d'anémie centrale quand .1 va comme dans [urticaire, compression des vaisseaux centraux des pap.lles par la sérosité exsudée subitement et abondamment.
HvPOderme — L'hypoderine se compose d alvéoles graisseuses plus ou moins abondantes suivant les régions et limitées par des cloisons Ljonctivoélastiques en continuité avec celles du derme On y trouve des vaisseaux, des nerfs, des glandes sudo.ipi.res, des follicule» pileux.
Vaisseaux. — a • Vaisseaux sanguins. — Us proviennent
des troncs artériels et veineux du tissu sous-cutané. » Ils forment par de nombreuses ramifications un premier plexus kousrf«-mifliw,rcuni par des rameaux communicants, qui traversent le chorion à un plexus sous-papillaire d'où parlent de multiples capillaires qui vont s'anastomoser dans l'épaisseur de la papille et donner naissance aux veines. Du plexus sous-dermique naissent auss. les vaisseaux des annexes. Malgré leurs larges anastomoses, les vaisseaux sont groupés en territoires, en véritable» cônes d'irrigation, ainsi que 1 a démontré Renaut. Ces cônes d'irrigation expliquent la forme arrondie ou ovalaire des taches obtenues par les injections vasculaires, et aussi d'un grand nombre d'éléments éruptifs : érythemes roséoliques, bulles, etc. La vaso-dilatation des vaisseaux du derme et du corps papillaire est le substratum des érythemes, c'est dire qu'elle représente hpremier degré de la réaction de la peau aux excitations mécaniques, toxiques, microbiennes, ou d'origine nerveuse.
b\ Vaisseaux lymphatiques. — Us naissent au niveau de chaque papille par un gros capillaire central qui se réunit aux capillaires lymphatiques voisins pour former un réseau sous-papillaire. De ce réseau partent des troncs qui traversent le chorion, en suivant les vaisseaux sanguins et qui, sans constituer tlt". plexus sous-dermique, vont se jeterdans les lymphatiques à valvules de l'hypoderine. Ils communiquent
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avec les espaces interfasciculaires du corps papillaire et du derme, et avec les fentes lymphatiques du derme à endothélium continu. Il faut noter que le plexus [lymphatique sous-papillaire n'est pas réparti en territoires comme les plexus vasculaires, et cette continuité explique la possibilité de fusées infectieuses à grande distance.
Nerfs. — Les nerfs cutanés sont très importants à cause des fonctions de sensibilité de la peau.
On peut les diviser en sensitifs, moteurs et vaso-moteurs.
1° Nerfs sensitifs. — Certaines régions de la paume des mains, de la pulpe des doigts, les lèvres, la plante des pieds, les organes génitaux externes sont pourvus de nerfs particulièrement nombreux et de terminaisons spéciales. Nés des gros troncs sous-cutanés, ils montent dans l'hypoderme, traversent le chorion en se divisant. Au niveau du corps papillaire, ils s'infléchissent, suivent un plan horizontal et envoient de nombreux ramuscules vers la surface épidermique sans former de véritable réseau. Us peuvent se terminer sous trois formes différentes :
a) Corpuscules de Pacini. — Ce sont des corpuscules ovoïdes de 1 à 3 millimètres, visibles à l'œil nu, siégeant dans l'hypoderme ou au niveau de la partie la plus profonde du chorion.
Ils sont formés de lamelles concentriques entourant une massue centrale. Dans cette. massue pénètre le tube nerveux, qui s'y dépouille de ses gaines et s'y divise en nombreux rameaux terminaux. Spécialisés pour les sensations de pression, les corpuscules de Pacini ne s'observent que dans quelques régions de la peau, notamment aux doigts.
b) Corpuscules de Meissner ou du tact. — Formés d'un ou de plusieurs lobes recevant chacun une branche d'un tube à myéline qui s'y résout en arborisations terminales, les corpuscules de Meissner occupent certaines papilles de la peau glabre. Ils se voient surtout au niveau de la pulpe des doigts et des orteils. Les corpuscules de Krause de la conjonctive, et les corpuscules des organes génitaux externes appartiennent au même type.
c) Terminaisons libres sous-épidermiques ou intra-dermiques. — L'imprégnation des tissus par le chlorure d'or permet de voir un grand nombre de libres nerveuses se dirigeant vers l'épidémie, se subdivisant et se terminant au-dessous de lui soit sous forme de boutons, soit sous forme de feuilles de lierre i terminaisons hédériformes) . Quelques libres nerveuses pénètrent dans 1'épiderme et s'y terminent de même manière. Aucune d'elles ne dépasse le stratum granulosum.
2° Nerfs de la Vie organique. — Ils viennent du grand sympathique et se divisent : 1° en nerfs moteurs, allant aux muscles à fibres lisses de la peau, qui parfois forment une couche à part (dartos du scrotum, muscles de l'aréole du sein, etc. ' ; 2° en nerfs vaso-moteurs ; 3° en nerfg
sécréteurs, dont l'existence a été démontrée physiologique ment, mais non anatomiquement; l»° en nerfs trophiques, dont l'existence est très disculée.
Phanères et glandes. — D'origine épithéliale, les phanères et les glandes sont des annexes de la peau siégeant dans le derme. Les phanères comprennent les ongles et les poils; les glandes peuvent être distinguées en sébacées et sudoripares.
1° Onglea- — On nomme ainsi des plaques cornées qui recouvrent la face dorsale des phalangettes. Les ongles sont produits par une invagination en rainure de l'épiderme embryonnaire, avec kératinisalion modifiée au niveau de celte in vagi nation. Chez le fœtus,
c n la face dorsale de l'ongle
est recouverte par la couche cornée.
On distingue h l'ongle :
une racine qui plonge dans une encoche de la " s " peau, et qui répond par sa face inférieure à la matrice de l'ongle, par sa face supérieure au repli bus-udguéal; un corps, dont la face inférieure adhère au lit de l'ongle et dont la face supérieure est libre; un bord libre, séparé du der-
thiliiui inlerpapilbire*. me P*" la raln"re SOUS-
unguéale.
L'ongle est formé de cellules aplaties, entièrement kératinisées, renfermant le vesligdd'un noyau et étroitement soudées les unes aux autres.
Le repli sus-unguéal a la structure normale de la peau, mais celle-ci étant repliée à son niveau, présente une couche épidermique à la face supérieure et à la face inférieure.
Au fond de la rainure se trouve la matrice de l'ongle. Elle est formée de plusieurs couches do cellules, les plus profondes cylindriques, les moyennes polygonales, les plus superficielles aplaties. Les cellules du slratum granulosum sont remplacées à ce niveau par des cellules remplies de nombreuses granulations et qui prennent une coloration brune.
Le lit île l'ongle a une structure sensiblement normale; cependant le corps muqueux y est très peu développé. On n'y trouve pas de papilles, mais des crêtes dermiques longitudinales et parallèles.
i sont remplaces
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De plus le stratum granulosum et la couche c par l'ongle.
La tunulr n'est qu'une partie de la matrice de l'ongle visible en avant du repli siis-unguéal.
L'ongle n'est donc qu'une différenciation du slraium lucidum et du stratum corneum qui reparaissent avec leurs caractères particuliers au niveau des bourrelets latéraux.
Dans les inflammations chroniques, le psoriasis, la keratinisation spéciale de l'ongle est remplacée par une kératinisiitiui] épidermique et il en résulte un ongle beaucoup plus fragile.
La croissance de l'ongle se fait aux dépens de sa matrice, sa face inférieureglissesur lescrètes i du derme sous-unguéal et celui-ci assure sa nutrition grâce à l'existence d'un réseau sanguin 1res riche.
2° Poils et follicules pilo-sébacês. — Les
poils occupent à peu près
toutes les parties de ht
peau, sauf les régions ~^^._'^'*-"-""— ■..-■
palmaires et plantaire:
Ils sont produits chi
l'embryon par des hou
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revêlement et qui plonge)
dans le derme en form
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On décrit an poil unr* //7/e, une racine ci un bulfa :
Ti^e, La tige est l'extrémité libre du poil ; elle est, suivant l»->
conique, effilée, ou cylindrique et plus ou moins aplatie.
J^a coii|>e transversale la montre histologiquement constitué** par
trois couche* ;
1" Extérieurement, 1' km ht: RM ter lk, formée par une seule rangée de cellule* pintes, écai lieu ses, sans noyau, sans pigment, imbriquéVs les unes sur 1rs mitres de bas en liant.
2" L'txonci,, formée de cellules fusiformes, pigmentées, nucléées, adbérentes les unes aux autres et qui constituent la couche la plus épaissi». 3° La momj.k, formée de cellules arrondies, plus ou moins pigmentées, à peine unies les unes aux autres et souvent séparées par de l'air. Racine. - La racine a la même structure que la tige, mais étant implantée dans le derme, elle est entourée de gaines et d'organes annexe-s qui forment le follicule pilo-sébaeé.
Follicule pilo-sébacé. — On distingue au follicule pilo-sébacé plusieurs gaines :
1° Une mkmhham; kxtkrnk, conjonctive, ou sac du follicule, composée d'une couche externe de libres longitudinales et d'une couche interne annulaire.
2° Une mkmrkank vitrkk, qui se continue avec la membrane basale de l'épidémie.
3° Des «iAiNKs kmtiiklialks qui changent d'aspect à mesure qu'elles s'éloignent de la surface de la peau. Dans les régions superficielles du sac folliculaire on trouve comme dans les autres régions de l'épidémie un corps imiqueux, une couche granuleuse, une couche cornée. A la partir moyenne du follicule on ne distingue plus que deux gaines.
ai Une fjainc épithéliale externe qui prolonge le corps muqueux et où l'on ne trouve ni couche granuleuse ni cellules kératinisées;
h) Une tjaine épithéliale interne, très réfringente, dans laquelle on distingue une couche externe, dite de Henlé, une couche moyenne ou de Huxley, une couche interne composée de cellules minces, lamelleuses, engrenées avec celles de répidermicule du poil.
Bulbe. - Le bulbe du poil peut être creux ou plein. Lorsqu'il est creux, il coi Ile une papille conjonctive où aboutit un bourgeon vasculonervenx. Sur la convexité de cette papille est une couche de cellules cylindriques molles qui donnent naissance au poil. Un certain nombre d'entre elles se chargent de pigment et forment l'écorce, d'autres renferment de l'éléidine et constituent les cellules médullaires.
Quand le bulbe du poil est plein, il n'y a pas de papilles et le poil ne peut plus se développer. Le bulbe prend alors l'aspect d'une masse plongée dans la gaine épithéliale externe refermée sur lui.
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An poil esl annexé un petit nnmrle (arrertor pili) compost' de fibres musculaires lisses qui s'insèrent on bas sur la membrane vilrée au niveau du renflement du follicule, et en haut sur le réseau élastique du corps papi Maire. Par sa direction oblique il produit quand il se contracte l'élévation et le redressement du follicule et du poil «muscle horripilatetir).
Glandes sébacées. — Ce sont des glandes en grappes, lob niée s, annexées aux follicules pileux, mais qui existent sans poils leur prépuce, les petites lèvres, la muqueuse des joues.
Les glandes de Meibomius, les glandes mammaires appartiennent au même groupe de glandes.
Elles sont composées de lobules enveloppés par une membrane propre et plongés dans du tissu conjonclif.
Les lobules comprennent plusieurs rangées de cellules : les plus su perliri elles comparables aux cellules de la concile germînalive du corps muqueux, les suivantes chargées de granulations
graisseuses disposées en couronne Fiu.ai7. — Coupelle cuir chevelu |ierpcriaiitolir du novan, les plus pro- .liruluire à la surface «le la peau et panfondés remplies de gouttes de sunl |M.r l'ave .lu |«.il (.fa|.i^s It.mvier). graisse et privéesde noyau.La cl- ^^Zl^^Z^ !^2™ Iule se rompt, et les débris cel- rtderskwl. — t:. « lulaires associés à la graisse cou- !?,*û^V^*rit7rii .-'.' — " slitnenl le nèbmn ou matière ae- - '•■ i™»" ''" P'»i ■ — ./'■« i»p«»'- - «. ™«bacée. Les glandes sébacées sont t'fV ' "' ' : '" '"'""
susceptibles d'être inferlées par les
microbes qui végètent normalement à la surface de la peau et notamment par les staphylocoques. Il en résulte la formation de furoncles ou d'anthrax.
Glandes audoripares. — Plus ou moins abondantes suivant les régions, les glandes sudoripares existent sur toute la surface de la peau.
i>36 . PEAU.
Ce sont dos glandes en lulte. Elles se composent : d'un ytnmérvligénéralement situé dans l'hypoderme, parfois dans le derme, d'un canal asrrndanl (fui fait suite au glomcrule et dans un trajet sinueux traverse le derme et le corps mu queux on il fait plusieurs tours de spire qu'il continue dans la couche cornée. Il aboutit à un pore spécial qui occupe le sommet d'une crête papillaire au niveau des régions palmaires et plantaires.
La structure fiistohgiijue de la glande diffère suivant qu'on la considère au niveau du tube sécréteur ou de la portion excrétrice.
Tube lécréteur. — On n'y trouve qu'une seule rangée de cellules épilliélialcs cylindriques ou prismatiques avec un noyau situé à ini-
Fiii. 218. — Structure rie In plnntle sueWiparo [A. limitai). \, ipillirLiirm aiid.jri|un . — H, rn'Mrlnrnt île lo Rlan.l- Hiilvripiri: inr srs rHInlrs mvo-t'pilliélalpiriVlnir. (l)clliile mtWpjihi'-li.ili-. (il
(Or. = «09,1.
hauteur, des granulations protoplasiniques formant des stria lions longitudinales et des granulations graisseuses. Ges cellules épithéliales sonl doublées d'une rangée de cellules musculaires, les ••/■Ih/lra niyo-êpitliélialea du Renan I dont la direction oblique et spiroïde leur permet quand elles se contractent de raccourcir le tube tout en diminuant son
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Ces différentes cellules reposent sur une membrane vitrée doublée de tissu cellulaire et d'une gaine élastique. La lumière du tube sécréteur est étroite; elle s'élargit en ampoule au commencement du canal excréteur.
Canal excréteur. — Le canal excréteur comprend deux rangées de cellules épithéliales reposant sur une vitrée doublée elle-même d'une gaine conjonctive.
Du côté de la lumière les cellules sont bordées par une cuticule. Au niveau du corps muqueux le canal dessine une courbe en hélice .qui s'accentue encore dans la couche cornée, et les cellules se chargent d'éléidine.
DÉVELOPPEMENT
Deux feuillets de l'embryon contribuent à former la peau. Le feuillet externe forme l'épiderme, les ongles, les poils, les glandes; le feuillet moyen, par sa plaque externe ou mésenchyme, constitue le derme et l'hypoderme avec leurs éléments élastiques et musculaires. Les vaisseaux et les nerfs viennent des tissus profonds et se développent dans la peau par bourgeonnement de proche en proche.
L'épiderme, d'abord constitué par une rangée profonde de cellules arrondies (corps muqueux) et par une rangée superficielle de cellules polygonales et aplaties prend l'aspect adulte à partir du 7e mois. Au 6e mois il se fait une desquamation qui, mélangée à du sébum, produit le vernix caseosa. Gomme l'a démontré Jacquet, h? vernix caseosa est inconstant. 11 est composé de cellules épidermiques, de graisse, de poils. 11 témoignerait d'une activité toute particulière de l'appareil pilo-sébacé du fœtus et doit être considéré comme pathologique (kératoséborrhée aiguë .
Le derme se montre formé vers le 2e mois de cellules rondes entremêlées de quelques cellules fusiformes ; les papilles ne sont constituées qu'au 5e mois.
Les ongles gardent leur revêtement cutané presque jusqu'au moment de la naissance ; aussi le détachement du bord libre de l'ongle est-il un signe important de l'achèvement du développement fœtal, utilisé en obstétrique et en médecine légale.
Les poils se développent aux dépens de bourgeons épidermiques pleins. Ceux-ci apparaissent entre le 3° et le 5e mois, et les poils sortent dès la fin du 6* mois. L'évolution des glandes sébacées se fait au 5P mois, en même temps qu'apparaissent les bourgeons pleins épidermiques qui produiront les glandes sudoripares.
Les fonctions do la peau sont multiples : elle a un rôle de protection pour le corps, un rôle d'absorption, de sécrétion, de sensibilité, de régulation de température.
Rôle de protection. — Elle est protégée et protège les organes profonds contre les traumatismes par son élasticité et sa mobilité. Elle est mauvaise conductrice d'électricité et de chaleur, sa kératine est peu attaquable par les agents chimiques. Elle se laisse pénétrer par les rayons X, ceux-ci étant d'autant plus pénétrants qu'ils sont plus durs. Sa graisse fait obstacle à l'évaporation, gène la pénétration des liquides et empêche celle des microorganismes.
Absorption cutanée. — L'absorption cutanée de l'eau est insignifiante. L'absorption des médicaments incorporés à un corps gras et appliqués en frictions ou en onctions sur la peau ne paraît pas douteuse. Les alcaloïdes peuvent pénétrer à travers la peau par électrolyse. Bichat a démontré que les gaz, en particulier l'oxygène n'est absorbé que faiblement. Toute une série de substances volatiles employées en médecine telles que l'éther, le gaïacol, l'iode, le salicylate de mélhyle, etc. sont au contraire absorbées avec facilité. L'absorption se fait encore d'une façon plus rapide quand on a soin d'enlever par décapage la graisse qui recouvre la peau. Le pouvoir absorbant de la peau est utilisé, en môme temps que démontré, dans certaines pratiques telles que la vaccination jennérienne, ou dans certaines méthodes de diagnostic telles que la cutiréaction ou rintradermo-réaction. La faculté d'absorption de la couche cellulaire sous-cutanée est très grande et est utilisée en médecine dans la méthode des injections sous-cutanées médicamenteuses ou sériques.
Sécrétions cutanées.
a ! Sécrétion SUdorale. — Il se fait à l'état normal chez l'homme une exhalation cutanée, constante mais non apparente, de vapeur d'eau, d'une petite quantité d'acide carbonique et de quelques substances volatiles. Un homme émet en moyenne environ 1300 grammes de sueur dans les 24 heures. Cette quantité subit de grandes variations suivant les exercices, et il se fait un balancement entre les sécrétions sudorale et urinaire, et même parfois â l'état pathologique .entre les sécrétions sudorale et intestinale.
La sueur est un liquide incolore, ordinairement transparent, d'odeur variable suivant les régions, les races, les individus. De réaction acide à l'émission, elle devient ensuite alcaline.
Sa densité est faible : 1004 environ.
Au point de vue chimique, elle est composée de 990 parties d'eau,
de 5 parties de matières extractives il partie d'urée, 4 parties de sels minéraux], d'acides gras, lactique, acétique, butyrique, etc., de graisses neutres. A l'état pathologique, on peut voir l'urée augmenter dans de notables proportions et se déposer sur la peau sous la forme de givre d'urée. La sueur peut renfermer des matières colorantes rouges ou bleues (chromhydrose) dues aux matières colorantes du sang ou à des sécrétions bactériennes. Avec la sueur s'éliminent certains sels médicamenteux ou des essences (arsenic, mercure, iode, brome, sulfures, balsamiques, éther, ail, essence de moutarde, etc. ».
La sueur a une toxicité très faible. Pendant un travail musculaire pénible cette toxicité augmente S. Arloing:. On l'a trouvée augmentée aussi au cours de l'albuminurie ou dans l'éclampsie. La sécrétion de la sueur est une sécrétion mérocrine, très sensible aux modifications de la circulation. Elle est réglée par l'intermédiaire de nerfs excito et peutêtre fréno-sudoraus (Vulpian) reliés au bulbe ou à la moelle. Ces centres sudoraux seraient excités par voie réflexe et par le sang chauffé ou chargé d'acide carbonique. Certaines substances telles que la pilocarpine, la nicotine, l'ésérine, excitent directement les terminaisons des nerfs glandulaires.
Rôle de la sueur. — La sueur entrelient la moiteur et la souplesse de la couche cornée. Elle joue par son évaporation un rôle prépondérant dans la régulation de la température. Son rôle émonctorial admis autrefois comme ricanant est des plus contestables. L. Landouzy a établi un schéma i'M qui démontre, que pour débarrasser l'économie des matières extractives qu'entraînent 1500 gr. d'urine il suffit de 30 gr. de sang et de 250 gr. de liquide alvin alors qu'il faudrait 100 litres de sueur. Aussi vaut-il mieux au cours de certains états pathologiques tels que l'urémie, quand la dépuration urinaire est insuffisante, pratiquer une saignée que provoquer des sudations aussi dangereuses qu'inefficaces.
Le vernissage des animaux produit des accidents multiples : dyspnée, ralentissement du cœur, congestions viscérales, tremblements, convulsions, hypothermie, mort. Les brûlures très étendues déterminent des accidents très comparables. Leur pathogénie est très discutée: on a invoqué la rétention de certains poisons, la déperdition de calorique, et pour les brûlures, les douleurs, les altérations du sang, les foyers d'infection.
h) Sécrétion SébBCée. — La sécrétion sébacée s'accompagne de destruction cellulaire. Elle se fait d'une manière continue. Le sébum se compose de 2/3 d'eau, de matières grasses oléine, palmitine, savons i, de cholestérine,d'albuminoïdes voisines de la caséine, de sels minéraux.
Les matières grasses luhréfient les poils, et leur donnent de la souplesse et de l'imperméabilité.
(') Leçons <lo la Charité, Gaz. tirs Hôpitaux, 1 H8«î, n* 38.
Elles constituent à l'épidémie corné un vernis qui protège les infundibula pilo-sébacés contre la pénétration des particules étrangères. Elles empêchent i'accolement des surfaces en contact.
Les glandes de Meibomius des paupières, les glandes des petites lèvres et du prépuce appartiennent au même groupe. Les glandes cérumineuses sont des glandes glomérulées comme les glandes sudoripares. Le cérum'en qu'elles sécrètent est une substance jaune, cireuse, onctueuse, de composition analogue au sébum.
Sensibilité. — La peau est l'organe du tact et du toucher. La sensibilité peut être divisée en sensibilité à la pression, au toucher, à la température, à la douleur. La sensation de pression est transmise par les corpuscules de Pacini. La sensation fie tact proprement dit, qui apprécie les qualités particulières des objets touchés, est surtout développée au niveau de la pulpe des doigts ; elle appartient aux corpuscules de Meissner. Les sensations thermiques sont appréciées surtout par le dos de la main, les lèvres, les joues, les tempes. Elles semblent être perçues par les terminaisons nerveuses libres. La sensibilité à la douleur n'a peut-être pas une localisation nerveuse particulière, bien qu'en faveur de celle-ci militent les dissociations possibles (analgésie sans anesthésie; sous l'influence de la cocaïne ou dans l'hystérie.
Si l'on supprime répidorme, la peau devient anesthésique, mais hyperalgésique. Pour certains auteurs, aux différents modes* de sensibilité répondraient des territoires spéciaux.
Régulation de la température. — La peau s'oppose à un rayonnement excessif par la couche cornée, par son pannicule adipeux, par son duvet et ses poils.
Elle contribue surtout à régulariser la température du corps par sa sensibilité thermique spéciale qui devient l'origine de réflexes vasomoteurs et excito-sudoraux : sous l'influence du froid il se produit de la vaso-constriction au niveau des vaisseaux cutanés, d'où diminution du rayonnement et moindre perte de calorique. L'élévation de la température extérieure détermine de la vaso-dilatalion. Il en résulte une augmentation de la quantité du sang qui circule dans les vaisseaux périphériques, d'où accroissement du rayonnement et de la chaleur perdue. Sous l'action des nerfs excito-sudoraux il se fait sous l'influence de la chaleur une sécrétion et une excrétion abondantes de liquide, qui, en s'évaporant, détermine une énorme déperdition de calorique, surtout si l'air est sec. La sudation se réduit au contraire considérablement sous l'influence du froid. Dans certains cas émotions, nausées, asphyxie, agonie , il se fait une sudation paradoxale due à l'anémie cutanée. Cette sudation [sueurs froides) est due à l'action des muscles lisses de la peau qui en se contractant forcent les glandes sudoripares à évacuer leur contenu.
CHAPITRE XXV
GENERALITES
PAR
M. SÉZARY
Les chapitres précédents illustrent la place de la Physiologie dans les Sciences Médicales. C'est la Physiologie qui, appliquée aux faits cliniques, a permis de distinguer des symptômes et des signes, d'édifier des syndromes et d'attribuer à ceux-ci une valeur sémiologique.
Cependant, les études de Neurologie montrent comment l'Anatoinic peut, en certains cas, marcher de pair avec la Physiologie, et comment celle-ci tire son plein enseignement de la confrontation des faits cliniques avec les données anatomiques, c'est-à-dire de la méthode anatomo-clinique.
Cette méthode consiste essentiellement à étudier du vivant du malade les troubles des grandes fonctions organiques et à les rapporter plus tard aux lésions constatées à l'autopsie ou au laboratoire : on déduit ainsi le rôle des appareils dont on constate l'adultération.
Imaginée par Corvisart et Laennec, adaptée particulièrement par Broca, par Charcot et ses successeurs à l'étude des affections nerveuses, elle trouve dans la Neurologie ses applications les plus fécondes.
Sans doute, quelques points doctrinaux ont été éclairés par l'Anatomie comparée (Gratiolet), par l'Embryologie iFlechsig) ; sans doute . aussi, la Physiologie, seule, a pu élucider un certain nombre de problèmes, en particulier le rôle des nerfs et de leurs racines. Mais, dans l'étude du système nerveux central, la physiologie s'est heurtée aux plus grandes difficultés. La structure et la systématisation des centres nerveux sont en effet très variables chez les animaux d'expérimentation et, exception partielle faite pour le singe, on ne saurait appliquer à l'homme les résultats des recherches faites chez les animaux.
C'est, au contraire, après la connaissance des lésions primitives chez l'homme, et surtout de ce que nous appellerons les dégénérescences se-
conduire», que lu pathologie, puis la physiologie des centres nerveux ont pu être édifiées.
« Il faut voir l'horloge dérangée, disait Taine, pour distinguer les contrepoids et les rouages que nous ne remarquons pas dans l'horloge qui va bien. » De même, en Neurologie, il a fallu étudier les faits pathologiques pour aboutir à une connaissance exacte de l'anatomie et de la physiologie.
STRUCTURE ÉLÉMENTAIRE ET PROPRIÉTÉS DU TISSU NERVEUX
Les deux appareils nerveux. — Le système nerveux comprend deux appareils distincts : l'appareil ni-rreux cérébro-spinal et l'appareil du grand sympat/iit/iic.
Le premier préside h la vie de relation imotilité, sensibilité, psychisme.. Il comprend des centres el des organes périphériques.
Les rentres sont : la moelle épinière, incluse dans le canal ra (-Indien : le bulbe, la protubérance et les pédoncules, qui la relient aux deux hémisphères cérébraux ; le cerveau, constitué par ces deux hémisphères ; le cervelet, uni à la protubérance par ses pédoncules. On donne le nom d'encéphale n l'ensemble des centres situés dans la boîle crânienne; cerveau, cervelet, pédoncules cérébraux, protubérance, bulbe; et l'on réserve celui de tronc cérébral à ces trois dernières formations.
Fin. 210. — Sistèmc nerveux central.
— I.'rnrëphair . la moelle, le praml s)i)ijialhii]ite. Le s; iiipnlliique en noir. [Ctwrpy.j
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Le système nerveux cô rr hro -spinal comprend, comme organes périphérique*, les nerfs, qui prennent leur origine dans le Imnc cérébral (nerfs crâniens] ou dans la moelle épinicre nerfs rnchidiensi,
Le second appareil, on système du grand sympathique, préside surtout à la vie végétative et règle les fonctions splanchniqucs. Il est formé de ganglions et de nerfs, l'arini les ganglions, les uns, centraux, sont situés en avant du raehis: les autres, périphériques, sont intraviscéraux. Ces ganglions sont unis entre eux et reliés aux centres cérébro-spinaux par des filets nerveux.
La substance grise et la substance blanche : cellules et libres. — Quel que soit l'appareil que l'on envisage, l'examen macroscopique d'un segment des centres nerveux permet de distinguer deux tissus, aisément reconnaissahles à leur couleur : ce sont la substance grise et la substance blanche.
La substance grise est essentiellement formée de ri'llirles nerveusi'S ; elle constitue les cornes antérieures et postérieures de la moelle épjnière, les ganglions nerveux, les noyaux gris du tronc cérébral, les ganglions nerveux du cerveau et du cervelet; elle borde aussi les hémisphères.
La substance blanche, au contraire, ne contient que don fibres nerveuses et comprend toute la portion îles centres nerveux qui n'est pas occupée par la substance grise.
Cellules nerveuses- — Les cellules nerveuses sont de dimensions fort variables de 5 à 200 pu. Arrondies, polygonales ou triangulaires, elles ont une structure toute spéciale, que les méthodes dcNissl (au bleu de méthylène), de Hamon y Cajal à l'argent réduit; mettent bien en évidence. Leur protoplnsma possède, en effet, une trame fibrillaire {neurnfibrillesi. Il contient, de plus, desgranutalious chromophiles de formes variahles : ce sont les i-iirpsdiî .Vins/, que colorent vivement les couleurs basiques d'aniline, mais qui s'effarent on disparaissent lorsque la cellule est lésée Icbromalolysei. On y voit aussi des grains de pigment noir et jaune, surtout abondants chez le vieillard. Le noyau est en général unique et arrondi.
Les cellules nerveuses sont munies de prolongements, dont les points d'implantation s'appellent pôles. Ces prolongements ]lig. 220 et 221) sont constitués par des fibrilles qui se continuent avec telles qui sont contenues dans le protoplnsma. Leur nombre, variable avec les espèces de cellules, a permis de diviser celles-ci en plusieurs variétés ■ «ni™. laires, bipolaires, multipolaires.
Ces prolongements sont de deux types bien différents.
L'un, constant, est le vylintira.VP. \ il est unique, grêle, ne loniise pas, bien qu'il puisse émettre des collatérales, et Si toujours avec une libre nerveuse. Selon sa longueur, on disi cellules à eyliudraxe court (iolgii ou long Deilersi.
Fig. 210. — Divers types Je cellules nerveuses colorées par la méthode rapide de Golgi.
A. — Cellule nerveuse de ([tnglion cervical supérieur d'un embryon humain de al an. (d'apré» van Gebuehten).
B -■ Ollulr.lt l.i «iiirtic moléci.N.irc J,- I Vrorrr rrntralf ,f,Ln lupin «f.l-1 purs (d'après HimoB
brioches proioplismiqors ; ù. nniRciliuiM ilei cjliadruea,
C. — Cellule .le l'urkinje, de l'™>™ rèrébelleuso d*un tlul de 11 jours (d'après Ha mon j Cejal).
D. — Crande cellule pjraroidale de l'écoree ci-rèbnle d'une souris àgfe de i mois {d'après Rimon y Cajal); Pp, proloigtramt protoplumiqui èpineui périphérique.
£. — Deui cellule- nuliculiim du Coran antérieures de la moelle d'un ponlel lu huitième Jour d'incubation (d'après un tlchuchlen).
Dans toutes les ligures, ry indiqua le prolongement cvlindraiile. (Charpv.)
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Les autres sont les prolongements protoplasmiques. Plus épais que le cylindraxe, ils émergent, en nombre plus ou moins considérable, de la cellule et se divisent à de multiples reprises (d'où leur nom de d end rites'.
Ils présentent des aspérités par lesquelles ils entrent en contact, sans s'anastomoser, avec les prolongements protoplasmiques des cellules voisines.
En général, on distingue, dans une cellule nerveuse, un pôle d'insertion pour le cylindraxe et un ou plusieurs pôles pour les dendrites. Dans les cellules dites unipolaires, les deux prolongements s'insèrent en un môme pôle et ne se séparent qu'à une certaine distance.
Fibres nerveuses.— Tandis que la subs-
Fig. 221. — Figure schématique montrant comment le cylindraxe, Pa prend part à la constitution d'une libre nerveuse à myéline. (Nicolas.)
JV, noyau «le la cellule nerveuse. — Pp, prolongements protoplasmiques.
— Gm, gaine de myéline. — 8ch% gaine de Schftjann. — Ea, étranglement annulaire. — 7', ramifications terminales du cvlindre-axe.
Fig. 222. — Fibres nerveuses à myéline.
(D'après Schwalbe.)
Ax, cylindre-axe. — GSch, gaine de Schwann. — N, A\ noyaux de la gaine de Schwann entourés d'une mince couche proloplasmique granuleuse. — E, E, étranglements de Hanvier. A ce niveau, la gaine médullaire cesse brusquement d'un côté et «le l'autre, de sorte que le cylindraxe se trouve à découvert sur une petite étendue. — /, incisure.s séparant les segments cylindro-coniques £.S.
tance grise est
formée des cellules nerveuses et de l'origine de leurs prolongements, la substance blanche est constituée par les fibres nerveuses, qui ne sont elles-mêmes que les cylindraxes signalés plus haut. La couleur particu-
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lière do celte substance est due à un manchon qui entoure les fibres et qui est constitué par un corps gras, la myéline, élaborée par des cellules conjonctives qui forment leur véritable gaine.
Si nous dissocions un nerf périphérique après l'avoir laissé pendant deux
à trois jours dans une solution d'acide osmique qui teinte la myéline en noir, nous distinguerons en l'examinant au microscope (iig. 222 et 223) :
1° Dans la partie centrale, le cylindraxe qui poursuit son trajet sans interruption ;
2° Tout autour de lui, un manchon noir de mvéline, divisé par des étranglements annulaires en segments plus ou moins longs (segments interannulaires) et présentant des# fentes obliques (incisures de Schmidt et Lantermann) :
3° Une gaine très mince (gaine de Schwanm, qui porte à sa face interne un noyau, placé alternativement, dans chaque segment interannulaire, à gauche et à droite du nerf.
Toutes les formations situées dans un segment interannulairo autour du cvlindraxe ont la valeur d'une cellule unique, dont nous connaissons la membrane d'enveloppe, le noyau, et dont le protoplasma très réduit est infiltré par la myéline. La gaine de Schwann peut faire défaut, comme
cela s'observe dans les fibres de la substance blan- Fig. 223. — Tube ner- . . % ., •
veux du sciatique de cne "cs centres nerveux ou Ion ne voit pas non
la grenouille, disso- plus d'étranglement annulaire. De plus, certaines
ne directement dans fibres nerveuses, comme celles nui constituent le une solution d acide . !
système sympathique, ne présentent pas de manchon myélinique (fibres de Remak) : aussi leur coloration est-elle grise. Enfin d'autres fibres sont formées uniquement par un cylindraxe nu.
Neurone. — Il résulte de ce qui précède que, selon une conception généralement admise aujourd'hui, chaque cellule et ses fibres nerveuses ne constituent qu'un seul élément, auquel on donne le nom de neurone. Ce terme de neurone désigne une unité non seulement anatomique, mais encore et surtout physiologique, dont il importe au médecin de connaître les principales propriétés.
Le système nerveux tout entier est formé de neurones, soutenus par un tissu conjonctif différencié, la névrnglie.
Ces neurones mettent en relation deux points plus ou moins distants
osmique à 1 pour 100.
(D'après Hanvier.)
/j, étranglement annulaire. — n, u, renflements terminaux munis de côtes ^aillantes. — i», incisures obliques. — S.S, segment»
rylinilro-conique*.
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du système nerveux. Un seul neurone y suffit quelquefois. Ailleurs, ils doivent se placer bout à bout, pour constituer une chaîne de deux ou plusieurs éléments superposés, formée, non pas par l'anastomose, mais par le simple contact du cylindraxe de l'un avec les dendrites de l'autre. Nous verrons aussi que ces chaînes sont, selon leurs fonctions, groupées en faisceaux bien individualisés par leur trajet.
Le tissu de soutien des neurones, ou névrogUe, est constitué par de petites cellules, autour desquelles rayonnent d'innombrables fibrilles (cellules-araignées). Ces fibrilles, primitivement élaborées par les cellules, paraissent s'être différenciées, puis individualisées. La névroglie joue, dans les centres nerveux, le môme rôle que le tissu conjonctif dans les viscères. En particulier, lorsque les cellules ou les cylindraxes sont détruits, elle remplit la place qu'ils occupaient, en formant un véritable tissu cicatriciel.
Rôle de la cellule nerveuse. — La cellule nerveuse est la [partie la plus importante du neurone : elle en est, en effet, un centre trophique et génétique.
L'acMon tropliique de la cellule est surabondamment prouvée.
Fio. 224. — Schémas représentant : en haut la structure normale «l'une fibre nerveuse; en bas une libre atteinte de dégénérescence wallérienne au début.
L'histologie nous enseigne que si l'on sectionne les fibres d'un nerf moteur chez un animal, leurs parties séparées des cellules nerveuses dont elles proviennent présentent de graves lésions : leur gaine de myéline se fragmente, leur cylindraxe est dissocié, puis détruit ifig. 224 , plus tard leur noyau se multiplie; c'est à ce phénomène si important que l'on a donné le nom de dégénérescence wallérienne, en l'honneur du médecin anglais, Waller, qui l'a décrit le premier, en 1852. Le segment du nerf qui demeure en rapport avec les cellules d'origine ne présente, au contraire, que des altérations légères (lésions rétrogrades)
La pathologie confirme que la destruction des cellules motrices de la moelle épinière et du tronc cérébral, s'accompagne de lésions analogues des nerfs moteurs (c'est ce que l'on observe, par exemple, dans la para-
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lysii: infantile on poliomyélite antérieure ai gué . Elle mon tri' de plus que l'activité Irophiquo s'étend, au delà du nerf, aux tissus auxquels il se rend, c'est-à-dire : aux téguments, qui s'atrophient, qui présentent soit une infiltration adipeuse énorme de leur hypoderme, soit des ulcérations persistantes telles que le mal perforant plantaire: aux os, qui deviennent fragiles, cassants et subissent des arrêts de croissance ; surtout aux muscles, qui diminuent de volume l'atrophie musculaire . Il est à noter que la dégénérescence vvallériennr ne constitue pas le seul type de lésion des nerfs périphériques. Ccux-fi peuvent être atteints seulement dans certains segments et surtout dans les gaines de leurs cylindraxes : celle altération, qui comporte l'intégrité habituelle du cylindraxe et qui semble indépendante de la lésion de la cellule, constitue la dégénérrscence segmentaire périaxilc de Gombauli, que l'on observe fréquemment dans les névrites.
De plus, ta cellule nerveuse a un rtîte génètii/i"ou régénérateur que l'histologie met bien en évidence iRanviei-:. Deux ou trois jours après la section d'un nerf moteur, les cylindraxes du bout central poussent des pointes qui, si elles peuvent atteindre le bout périphérique, vont pénétrer dans les gaines conjonctives des cylindraxes dégénérés, r **'*™™flb™ mt™ ™ el> * une v'lcs8e ïl,e Vanlair estime à 1 millinait par hoiirefoopenieuL mètre par jour, les remplacer progressivement m^AV^fUi'-ni^nem^ (%• 225). Tel est le processus de guérison, qui légitime la suture précoce en cas de blessure nerveuse et qui a poussé certains chirurgiens, dans des cas de poliomyélite on de paralysie faciale incurables, à anastomoser les nerfs dégénérés avec les nerfs voisins dont les libres sont normales.
Pio. îiâ. — llépén.
lion des filtres i Vf-.,,. plu.lci
mois après ta ?
lion. (D'après llan-
D'aprês certains auteurs (TUzoni, Uuhuii : Zii'jîlcr. iiethe, etc.). le lioul pérîpliéri.|iie d'un nerf coupé et non salure peu! se régénérer d'une façon oiiloiionie. snnl'intervention ilu rjlinù'ratc (la Imul rentrai : celle régénération se ferait, grâce au\ cellules qui entourent le cylinilrme (neurolilnstes], ipii s, fréteraient un nouveau cylindraxe cl lilli' nouvelle gaine île myéline. Ce fuit ne s'nccordc pat. avec la conception classique ilu neurone. Mais In régénération n'est jamais aussi complète et rapide dans un nerf non suturé que dans un rierr suturé (Rtinvier).
Propriétés du neurone. — (Jimnt au neurone lui-même, son rôle est des plus importants: il découle de ses deux propriétés primordiales,
Yinifn vxsionnabilité et la c<tn<h/rtihi/itv.
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Les cellules nerveuses sont directement irritables : c'est ainsi qu'elles sont influencées par des excitations mécaniques et surtout chimiques teneur du sang en oxygène ou en acide carbonique, en substances toxiques, en produits de sécrétion des glandes endocrines), etc.
Le plus souvent, cependant, elles sont impressionnées indirectement par Tin termédi aire des prolongements protoplasmiques. Ceux-ci conduisent l'excitation (physique, chimique, etc.) qu'ils ont reçue à leurs terminaisons, jusqu'à la cellule, avec une vitesse variant de 8 à 70 mètres par seconde. La cellule, ou bien l'emmagasine et la perçoit (lorsqu'elle fait partie d'un neurone central, ou bien la réfléchit dans son cvlindraxe.
Celui-ci se comporte de deux façons.
Ou bien il la conduit jusqu'aux prolongements protoplasmiques d'un autre neurone avec lesquels il entre en contact. 11 s'établit ainsi un courant de conduction qui va des dendrites au cvlindraxe en passant par le corps de la cellule et qui est toujours cellulipète dans l'es premiers, cellulifuge dans le second exception faite, semble-t-il, chez l'homme, pour le neurone qui constitue les racines postérieures des nerfs rachidiens et qui aurait une structure spéciale).
Ou bien le cvlindraxe parvient à un muscle ou à une glande, auxquels il transmet l'incitation que lui a donnée sa cellule d'origine.
On conçoit que le courant nerveux, canalisé par de telles voies, n'ait pu être comparé à autre chose qu'au courant électrique.
Division des neurones. — Au point de vue physiologique, on distingue des neurones centripètes et des neurones centrifuges, selon que leur courant de conduction gagne les centres nerveux ou s'en éloigne. Ici, nous envisagerons plus particulièrement deux types de neurones : les neurones moteurs avec lesquels les neurones sécrétoires sont identifiés et les neurones sensitifs ou sensoriels.
Les premiers sont centrifuges et transmettent aux muscles les incitations motrices élaborées par les centres. Les seconds sont centripètes et conduisent aux centres les impressions qu'ils ont reçues à la périphérie. Nous verrons bientôt que les uns et les autres suivent des trajets différents dans les centres nerveux.
Les neurones moteurs et sensitifs comprennent eux-mêmes deux sortes de neurones : les neurones périphériques et les neurones centraux. Leur connaissance est primordiale en neuropathologie.
Les neurones périphériques sont ceux qui unisent les centres nerveux aux divers organes. Ils sont moteurs ou sensitifs. Les premiers ont leurs corps cellulaires groupés dans les cornes antérieures de la moelle épinière et dans les noyaux gris moteurs du tronc cérébral : leurs cvhndraxes constituent les nerfs moteurs rachidiens ou crâniens.
Les seconds ont leurs cellules situées dans les ganglions des racines postérieures de la moelle ou des nerfs crâniens : leurs prolongements périphériques constituent les nerfs sensitifs ou sensoriels (sauf les nerfs optique et olfactif, qui ne sont pas des nerfs à proprement parler . Les neurones centraux sont tout entiers compris dans les centres nerveux. Leurs cellules d'origine sont situées, pour la plupart, dans les circonvolutions de l'encéphale.
Les divers prolongements des neurones périphériques et centraux constituent la substance blanche des centres nerveux et se groupent en faisceaux qu'on étudiera plus loin.
Neurones périphériques et neurones centraux sont étroitement reliés
les uns aux autres, de façon à former une chaîne unique. Gelte union
peut Être directe el si- faire au niveau du contact du cylindraxe de l'un
avec les dendriles de l'autre. Dans d'autres cas (et c'est la règle dans la
voie sensitivej, cette union est indirecte : les points terminus de chacun
des deux neurones sont plus ou moins distants entre eux ; ils sont reliés
par un neurone intercalaire, dont les deux sortes de prolongements se
rendent chacun à la rencontre de ceux des deux neurones extrêmes.
Ce sont les neurone» tf'asso-
cialinn, dont nous trouverons
des types parfaits en étudiant
les voies scnsilives.
Distribution des neurones. — Les libres des neurones moteurs et des neurones sensitifs ne sont pas réparties au hasard dans les centres- nerveux.
Les neurones périphériques
v .-,.,. ,. . . . ,i forment les racines rachi-
ri<i. «G. — Upjîciierrorence secondaire du
faisceau i>;nmi i iln I ; méthode de Weiporl-Pal diennes dont les antérieures
(I'. Marie el Guillain.) sont motrices et les posté-
rieures sensilives, puis les nerfs rachidiens ou crâniens qui peuvent être soit moteurs, soit sensitifs, soit mixtes. Leur rôle a été élucidé par les expériences des physiologistes el les observations an alomo-cli niques.
Les libres des neurones centraux sont réparties, selon leurs fonctions, en faisceaux bien individualisés dont le trajet n'a pu être déterminé qu'après la connaissance de la dégénérescence wallérienne ou drx <lt:grnfiirsrsnrrs secondai mt et selon une méthode dont voici le principe.
Les autopsies d'hémiplégiques montrent, par exemple, qu'il existe fréquemment une destruction de la circonvolution frontale ascendante
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de l'hémisphère opposé au côté paralysé. On en a conclu qu'il existe des fibres qui naissent dans cette circonvolution et qui, après entrecroisement, se rendent dans la moitié opposée du tronc cérébral et de la moelle épinière. Selon les recherches de Waller, ces fibres doivent être dégénérées. Or, nous possédons deux méthodes histologiques capables de mettre en évidence cette dégénérescence secondaire : Tune, méthode de Marchi, s'applique aux cas récents (depuis 8 jours jusqu'à 2 mois) et consiste en une imprégnation osmique, qui colore électivement en noir les granulations de myéline en voie de fragmentation ; l'autre, méthode de Weigert-Pal, s'adresse aux lésions plus anciennes et consiste dans une coloration par l'hématoxyline, qui, à l'état normal, teinte uniformément tous les cylindraxes, alors qu'à l'état pathologique, elle laisse incolores les régions dont les fibres sont dégénérées. En traitant tous les centres nerveux par ces méthodes et en y pratiquant des coupes sériées (iig. 226), on détermine avec précision le trajet des fibres dont les cellules d'origine sont atteintes. Ces méthodes, appliquées aux différents cas cliniques, ont permis de reconnaître la topographie exacte des faisceaux des centres nerveux.
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Ces faits connus, il importe maintenant de préciser le rôle des neurones périphériques et centraux.
Neurones périphériques. — Dans les cellules de la moelle épinière el du tronc cérébral, une excitation sensitive demeure inconsciente si elle n'est pas transmise au neurone cérébral. Elle provoque cependant une incitation motrice également inconsciente, suivie d'un acte involontaire : c'est ce que l'on appelle un réflexe.
Un réflexe est donc une réaction nerveuse involontaire.
Un neurone sensitif et un neurone moteur périphériques sont suffisants pour la réalisation du réflexe. L'expérience classique de la grenouille décapitée le prouve: si, clu»z une grenouille décapitée, on vient à pincer une patte ou à déposer sur elle de l'acide acétique dilué, on constate que l'animal retire sa patte, et si l'on prolonge ou si l'on accentue l'excitation, on voit s'agiter le membre symétrique, les quatre membres et même le corps tout entier. Dans ce cas (fig.227), l'excitation a été transmise par un nerf sensitif aux cellules sensitives situées dans les ganglions des i-ficines postérieures, puis à leurs prolongements proloplasmiques, qu entrent en connexion par contact avec les prolongements protoplasmiques de cellules motrices situées dans les cornes antérieures de la moelle. Les cellules motrices réagissent en transmettant, par leur cylindraxe,
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une incitation motrice aux muscles de la palto excitée. Le nombre des cellules motrices qui interviennent est en raison directe de l'intensité de l'excitation : ce qui explique la diversité des réactions selon les cas (lois dePflûger).
L'incitation motrice qui résulte d'un réflexe n'est pas nécessairement une excitation. 11 peut au contraire se produire une inhibition, due à
Fis. 277. — L'hk reflue. (Charpï.)
l'action des nerfs « d'arrel », comme dans les phénomènes de ralentissement ou d'arrêt du cœur causés par l'excitation du pneumogastrique.
Bien plus, le réflexe peut ne pas être moteur, mais secréloire. Par exemple, chez le chien, le seul contact avec la muqueuse stomacale des aliments que l'animal affectionne, provoque une sécrêlion gastrique abondante.
Les actes réflexes interviennent dans une foule de processus vitaux et empruntent les voies du système cérébro-spinal ou du système sympathique. C'est ainsi que l'éternuement est provoqué par une excitation des filets terminaux du trijumeau dans la muqueuse nasale, qui la transmettent à leur noyau bulbaire formé de cellules sensitives : celles-ci la réfléchissent dans la moelle cervicale, on elle produit l'excitation des cellules motrices qui innervent les muscles expirateurs. La toux est
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également un réflexe expiratoire,dont le point de départ est principalement l'irritation des nerfs laryngés, pulmonaires ou pleuraux.
Les voies centripète et centrifuge d'un réflexe peuvent aussi appartenir au seul système sympathique. C'est ainsi que l'irritation d'un conduit musculo-membraneux, comme l'œsophage ou le pylore, par une lésion telle qu'un cancer ou un ulcère, détermine un spasme réflexe, qui joue un rôle important dans la pathogénie des symptômes et qui peut faire croire à une obstruction complète par sténose du conduit, alors qu'il ne s'agit que de contracture par spasme, justiciable de la thérapeutique. Une irritation œsophagienne produit de même une hypersécrétion salivaire (Roger). Une irritation de la muqueuse gastrique due à la tachyphagie cause des phénomènes vaso-moteurs du visage, connus sous le nom d'érythrose post-digestive, qui sont, d'après M. Jacquet, le point de départ de nombreuses dermatoses faciales. La migration d'un calcul biliaire dans le canal cholédoque détermine, d'après Potain, une vasoconstriction pulmonaire, suffisante pour amener la dilatation du cœur droit et une crise d'asystolie aiguë.
En réalité, le réflexe n'est pas un acte aussi isolé et aussi simple que nous le montrent la physiologie. Il dépend des centres qui sont situés au-dessus de lui. Le cerveau a une action modératrice sur les réflexes médullaires, et ceux-ci augmentent d'intensité lorsqu'on expérimente chez des animaux décapités. La pathologie enseigne aussi que les réflexes s'exagèrent en cas de lésion des neurones corticaux avec lesquels ils sont en rapport.
Bien plus, chez l'homme, certains réflexes, en particulier les réflexes cutanés, bien qu'inconscients et involontaires, supposent l'intervention effective des neurones centraux. C'est dans ces derniers que se trouvent aussi les centres réflexes qui président à la régularisation des fonctions splanchniques.
Quoi qu'il en soit de ces réflexes complexes, l'étude des réflexes élémentaires a acquis en neurologie une importance considérable. Selon la loi formulée par Ch. Richet, une excitation faible et localisée détermine une réaction circonscrite dans un territoire moteur particulier, toujours le même : ce qui prouve qu'il existe un rapport* anatomique préétabli entre certains groupes de cellules nerveuses et certaines fibres afférentes et efférentes, c'est-à-dire qu'on peut distinguer des centres de réflexes circonscrits. Dès lors, après excitation d'un territoire périphérique donné, on peut étudier la production du réflexe normal et ses variations à l'état pathologique. Tel est, en neuropathologie, le principe de l'étude des réflexes provoqués que nous aborderons plus loin.
Neurones centraux. — Jusqu'ici, nous n'avons envisagé la fonction du neurone que dans sa modalité la plus simple : l'acte réflexe
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on inconscient. Nous devons maintenant étudier le mécanisme de l'acte nerv*>ux cotiscient ou volontaire.
L'acte nerveux conscient suppose l'intervention de neurones centraux, qui s'intercalent entre les neurones de Tare réflexe.
L'excitation sensitive, par exemple, amenée à la moelle par les racines postérieures des nerfs rachidiens, au lieu d'être immédiatement conduite aux cellules motrices du même segment médullaire, va être portée jusqu'aux cellules qui constituent la substance grise corticale du cerveau, par l'intermédiaire des faisceaux blancs sensitifs. L'impression sensitive est emmagasinée et perçue par une cellule corticale du cerveau fig. 228).
L'incitation motrice part également d'une cellule motrice corticale cellule pyramidale^ : le cvlindraxe de cette der-
CfiHfjl. spinal
Arttor.
cutanée
A rbttr. m uwulu ire
Fig. '2*28. — L'acte conscient. (Charpv)
Tr;ij*-l >\c> imposions sen»itives conscientes de la périphérie à IVror.-.' ••V-I.rale. et de» excitations motrices, >olontaire> du cerveau aux
mère, suivant un
faisceau inoleur, va descendre dans le bulbe ou la moelle et v entrer en connexion avec les cellules des noyaux des nerfs crâniens ou rachidiens, dans le domaine desquels se réalisera l'acte moteur.
La perception des excitations sensitivo-sensorielles, l'accomplissement des phénomènes moteurs volontaires nécessitent donc l'intervention des neurones centraux. Ils ne sont également possibles que si les neu-
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roncs périphériques sont intacts. Tout acte volontaire et toute perception nécessitent donc l'intégrité de deux neurones, moteurs ou sensitifs.
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En présence d'un malade atteint d'une affection nerveuse, le premier problème qui se pose est de distinguer si cette affection relève de l'atteinte d'un neurone central ou de celle d'un neurone périphérique- (la lésion des neurones d'association se confond avec celle des neurones centraux .
Pour le résoudre, il est nécessaire de savoir comment se manifeste la souffrance des neurones.
Les troubles psychiques n'étant pas envisagés ici, les troubles vasomoteurs devant être étudiés à propos du sympathique et les troubles trophiques ayant été signalés page 547, il nous reste à exposer ici la sémiologie ds etroubles sensitifs et moteurs.
Troubles sensitifs.
Sémiologie. — Les troubles sensitifs sont divisés en subjectifs et objectifs.
Les troubles subjectifs sont ceux qui sont perçus par le malade : ils consistent en picotements, démangeaisons (prurit:, fourmillements, engourdissements, constriction et surtout en douleurs, tantôt légères, tantôt violentes, tantôt continues, tantôt paroxystiques, etc.
Les troubles objectifs de la sensibilité sont ceux dont le malade n'a pas conscience et qui sont révélés par l'examen : d'où le précepte absolu de toujours explorer la sensibilité d'un sujet se plaignant de symptômes nerveux, même s'ils ne sont pas d'ordre sensitif.
La sensibilité doit être étudiée sur les téguments et dans les tissus profonds. On distingue, en effet, une sensibilité superficielle et une sensibilité profonde, Tune et l'autre pouvant être modifiées en divers modes
I. Les modes de la sensibilité superficielle sont
1° La sensibilité tactile. Les téguments sont touchés avec un objet de petites dimensions, peu pesant, tel qu'un flocon d'ouate ou, plus grossièrement, l'extrémité digitale appliquée avec légèreté.
La sensation peut être exagérée (le simple contact provoque uneimpression douloureuse) : c'est Yhypevesthésie.
Elle peut être perçue d'une façon obtuse : c'eatYhypoesthésie: souvent alors elle est retardée, ou bien mal localisée si l'on demande» au malade d«» désigner l'endroit excité : c'est la parent/ténie.
L'insensibilité peut être enfin absolue : c'est Yanesthésie.
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Notons que dans l'hypoesthésie, l'exploration faite avec le compas de Weber montre qu'il faut éloigner plus que de coutume les deux pointes de l'instrument pour obtenir la sensation de deux excitations distinctes.
2° La sensibilité douloureuse. On l'étudié en piquant les téguments avec la pointe d'une épingle. Elle peut être également exagérée (une impression légère déterminant une sensation douloureuse proprement dite), ou abolie îles impressions les plus intenses ne causant aucune sensation pénible). Elle peut être encore retardée : le malade ne perçoit la sensation, normale ou exagérée, qu'un certain temps après l'excitation.
3° La sensibilité thermique. Les sensibilités au chaud et au froid, explorées avec des tubes à essai remplis d'eau à diverses températures, sont exagérées, abolies, diminuées ou retardées, de même que les sensations douloureuses et tactiles.
Dans certains cas, alors que les sensibilités thermiques et douloureuses sont abolies, la sensibilité tactile persiste : c'est la dissociation thermoanalgésique, [que l'on observe surtout dans la syringomyélie, la lèpre et l'hématonivélie.
II. La sensibilité profonde doit être étudiée à divers points de vue : 1° La sensibilité osseuse. C'en est le mode le plus important : les
vibrations d'un diapason, dont le pied est appliqué sur une surface osseuse sous-jacente aux téguments (par exemple épiphyses du radius, du fémur, etc.), sont nettement perçues par un sujet normal. Au contraire, elles ne sont pas ressenties par un malade présentant de l'ancsthésic profonde.
2° La sensibilité musculaire. L'électrisation d'un muscle produit une sensation de contraction musculaire, facile à distinguer des sensations superficielles qu'elle produit dans les téguments. La sensibilité musculaire internent encore dans deux variétés de sensibilité : la sensibilité à la pression et la sensibilité à la résistance. La première, dite aussi baresthésie, est examinée en déterminant sur les tissus des pressions à l'aide de corps mousses, de poids sériés ou du baresthésiomètre. La sensibilité à la résistance est cette propriété que nous possédons normalement d'apprécier les différences de poids dès qu'elles atteignent une certaine importance.
III. Dans l'étude de la sensibilité, il faut enfin ne pas négliger le sens
des attitudes segmentaires et le sens stéréognostique qui résultent à la fois des données des sensibilités superficielle et profonde. Le premier est la propriété que possède un sujet normal de reconnaître, sans le secours de la vue, les attitudes imprimées à ses membres et surtout aux os longs de ses extrémités (position des phalanges par rapport au métacarpe, situation relative des diverses phalanges). Le second consiste dans la reconnaissance par le sujet, sans le secours de la vue, d'un
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objet placé dans sa main : l'abolition de cette faculté est l'astéréognosie ou agnosie tactile. Ces sens sont toujours troublés lorsque la sensibilité profonde est altérée.
Lorsqu'un sujet présente de l'anesthésie superficielle et profonde assez étendue, il perd la notion des relations de son être ou d'une partie de son corps avec le monde extérieur, ses mouvements deviennent incertains, incoordonnés, disproportionnés par rapport au but à atteindre : c'est Vataxie, qu'on observe surtout dans le tabès, mais aussi dans certaines polynévrites. Lorsqu'elle est très marquée, on la reconnaît facilement à la démarche du malade qui lance ses jambes bien plus qu'il ne serait nécessaire et qui les laisse retomber en talonnant : ces troubles rendent la déambulation très difficile et quelquefois impossible. Lorsqu'elle est peu accentuée, on la met en évidence en faisant exécuter au sujet des mouvements brusques, au commandement : on lui ordonne, par exemple, de tourner ou de s'arrêter à un signal donné (exercice à la Fournier . Un ataxique est devenu incapable de se tenir debout en équilibre, s'il a les talons joints et les yeux fermés (signe de Romberg. ; il lui est également difficile de se maintenir sur un seul pied. Aux membres supérieurs, on dépistera l'incoordination en ordonnant au sujet de fermer ses paupières et de porter son index, au commandement, sur le; bout du nez : on voit son doigt hésitant ne pas suivre la ligne droite pour se diriger vers le but désigné et se porter à côté de celui-ci.
Diagnostic. — Il est en général facile de reconnaître si les troubles sensitifs dépendent de l'atteinte du neurone central ou du neurone périphérique. Mais ce diagnostic n'est pas en général basé sur des différences de caractères. Il se fait surtout par la répartition des troubles objectifs, qui, dans le premier cas, occupent uniformément soit une moitié du corps, soit les deux membres inférieurs, soit les quatre membres, soit plus rarement un seul membre. Dans le deuxième cas, au contraire, ils affectent une topographie qui sera étudiée plus loin et qui représente le trajet d'un ou de plusieurs nerfs, d'une ou de plusieurs racines postérieures.
Insistons sur ce fait que les troubles subjectifs peuvent exister indépendamment de tout trouble objectif i comme dans les névralgies) et qu'inversement on peut constater des troubles objectifs en dehors de tout symptôme sensitif comme dans la syringomyélie, certains cas de tabès, etc.;. Les troubles objectifs témoignent d'une lésion nerveuse plus profonde que les troubles subjectifs isolés : les uns et les autres sont associés dans les névrites, alors que les derniers seuls s'observent dans les névralgies.
Enfin, comme l'a montré Jacquet, l'hyperesthésie peut être systématisée à un membre, à la moitié du corps ou de la face, etc. : il s'agit là de phénomènes purement objectifs, fréquemment accompagnés de
:m8 SYSTÈME NERVEUX.
troubles vaso-moteurs, thermiques, contractiles, trophiques, pupillaires, et en relation avec des excitations viscérales agissant par voie réflexe. Les troubles serisitifs sont fréquents chez les sujets hystériques : ils ne sont pas en rapport avec des lésions nerveuses, et ils doivent être bien distingués des troubles organiques. Ils ont souvent une topographie particulière : s'ils atteignent la moitié du corps, ils sont également marqués en tous les points [y compris les organes sensoriels) et cessent brusquement sur la ligne médiane, ce qui n'existe pas dans les affections organiques, comme on le verra plus loin. Aux membres, ils sont segmentaires et affectent des territoires en forme de gant, de brassard, de brodequin, etc. Qu'ils soient d'ordre anesthésique ou hyperesthésique, ils sont toujours très marqués. Ils apparaissent le plus souvent à la suite d'une émotion ou d'une suggestion et disparaissent par la persuasion, la psychothérapie, l'hypnotisme ou tout autre procédé frappant l'imagination du malade. Notons enfin qu'ils sont soit isolés, soit accompagnés d'autres manifestations hystériques (crises de nerfs, contractures, etc.1.
Troubles moteurs.
Sémiologie. — Pour juger des troubles moteurs, on doit apprécier successivement l'état de la force musculaire, l'état des réflexes, le degré de trophicité du muscle, l'état des réactions électriques. Gel examen, méthodiquement pratiqué, permet de distinguer nettement la lésion du neurone central de celle du neurone périphérique.
Paralysie. — Dans un grand nombre de cas, l'impotence musculaire est absolue, la paralysie est facile à reconnaître. Dans d'autres cas, ail contraire, elle est peu marquée : il s'agit alors de parésie. Pour la reconnaître, la meilleure technique consiste k commander au malade d'exécuter, avec toute la force dont il est capable, un acte bien défini extension ou flexion du pied, de la jambe, de l'avant-bras, etc.!, tandis que Ton s'opposera à la réalisation de ce mouvement : la sensation de résistance que Ton éprouvera pour vaincre l'effort musculaire indiquera le degré de la parésie. Lorsque, par exemple, la parésie frappe les muscles fléchisseurs des doigts, l'observateur priera le sujet de presser de toute sa force sa propre main : il prendra ainsi connaissance de la diminution de sa vigueur musculaire : on pourrait, dans ce cas particulier, s'aider du dynamomètre.
Tantôt la paralysie est flasque : les muscles sont relâchés et le membre inerte se laisse déplacer selon les lois physiques de la pesanteur.
Tantôt la paralysie est npasmodique : les muscles atteints présentent un état permanent de contraction plus ou moins marqué, qui constitue la contracture. Lorsqu'elle est très intense, elle immobilise le membre
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en une situation qui est ordinairement la flexion pour le membre supérieur, l'extension pour le membre inférieur.
Dans certains cas, la contracture n'est qu'ébauchée et ne peut être reconnue que par certains signes, tels que l'exagération des réflexes tendineux et la trépidation épileptoïde du pied.
L'exagération des réflexes tendineux, lorsqu'elle accompagne une paralysie flasque, doit faire présager l'imminence de la contracture.
La trépidation rpileptoïde est un phénomène que l'on recherche de la façon suivante : une main est placée en arrière du genou qu'elle soulève en déterminant la flexion de la jambe sur la cuisse, l'autre est appliquée brusquement sur le talon antérieur du pied de façon à le relever. Il se produit une série d'oscillations rythmées, de mouvements alternatifs de flexion et d'extension du pied, qui durent tant que la main en presse la plante (clonus du piedi. Un phénomène analogue peut s'observer à la main, mais il y est exceptionnel.
De même, la jambe étant en extension sur la cuisse, si l'on imprime un mouvement brusque de haut en bas à la rotule à l'aide de l'index et du pouce embrassant son bord supérieur, on voit et l'on sent la rotule exécuter une série d'oscillations ascendantes et descendantes (clonus de la rotule >.
Ces phénomènes de clonus provoqué, que l'on n'observe jamais à l'état normal, ne doivent pas être confondus avec le tremblement à larges oscillations, de courte durée et inconstant, que dans ces conditions peuvent présenter certains sujets hystériques ou névropathes.
La contracture est un phénomène dont la pathogénie n'est pas encore élucidée. Elle peut exister indépendamment de la paralysie, comme dans la paraplégie spasmodique d'Erb. On l'observe aussi dans certains cas d'hvstérie
Réflexes. — On étudie en clinique diverses variétés de réflexes : tendineux, cutanés, osseux, sensoriels.
I. Réflexes tendineux. — Les plus importants dos réflexes interrogés en pathologie sont les réflexe* tendineux étudiés depuis Erb et Westphal (1875). Lorsqu'on percute un tendon avec le bord cubital de la main ou mieux avec un marteau spécial (fig. 2Î9), il se produit une contraction réflexe du muscle dont le tendon a été excité et par suite l'ébauche du mouvement que ce muscle provoque à l'état normal. Il faut éviter de percuter la masse charnue musculaire qui, sauf quelques exceptions, réagit aux excitations d'une façon plus banale et moins instructive.
En présence d'une affection nerveuse, il faut toujours explorer systématiquement les diflérents réflexes tendineux : réflexes rotulien, achillécn, tricipital, radial, réflexe du long supinateur.
lièflese. rotulien. — Pour rechercher le réflexe rotulien, on peut utiliser diverses techniques. Si le sujet est assis, les jambes pendantes sur le bord du lit ou d'une table, on percutera le tendon rotulien et on obtiendra normalement un mouvement d'extension de la jambe sur la cuisse. S'il est assis sur une chaise, on lui fait croiser successivement les deux jambes. Si le malade est couché, on fléchira la jambe
sur In cuisse en soulevant le genou mec une main pissée à s:i partie postérieure et
on percutera connue précédemment. Pour que le réflexe se produise avec son niaii-
m uni Je netteté, Lil faut que le membre soit en était île relâchement complet el que
l'attention du sujet ne soit pas fixée sur l'examen qu'on pratique chez lui. C'esl
|Kiurquoi. pendant même qu'un explore le réflexe, il sera bon Je converser avec le
malade, Je lïnlermgcr Je façon à .létuurner son attention ; on [fourra aussi le prier
de fermer les yeux, ou bien Je jMirler son regant en l'air.
ou bien encore (manœuvre de Jendrassïk] d'opposer les doigts
fléchis de ses deux imins le; uns aux autres el dp tirer
vigoureusement.
liéflesc achiltérn. — l.n sujet est ù genoux, sur une chaise, de façon que ses genouv soient le plus possible rapprochés du dossier : la percussion du tendon d'Achille produit la flexion du pied sur la jambe, c'est-à-dire un mouvement d'ascension du talon ou d'abaissement des orteils. Si le malade ne peut se mettre n genouv. un le placera dans le déoubilus dorsal ou ventral, on fléchira sa jambe sur sa misse el on |ierculeru le tendon d'Arhille. L'élude de ce réflexe est 1res importante, surtout d'ins les cis de tah ■> nu début el de scialique.
Réflexe iririfiiittl [nu ulérraaieit). — l.e bras, maintenu a sa partie moyenne, forme un angle droit avec le Ihorav : l'nvnnl-bras pend, à angle droit, sur te bras, l-a percussion du triceps brnrliial. juste nu-dessus de son insertion olécronienne. provoque un mouvement d'extension de l'a van 1bras sur le bras.
Réflexe radial. — I. avant-bras esl maintenu horizontalement, la main pend naturellement, luus les muselés du poignet sont relâchés. \a pereu—iun des tendons des deux muscles radin ni, au-dessus Je la tabatière analomique. provoque le redresse m ont de la main.
Réflexe du long tuptnatear. — Dans la même position. la percussion du tendon du long supinaleur produit la flexion de l'avant-bras sur le bras.
Tels sont les réflexes tendineux usuels. Dans certaine ras evoeplioimels. on esl amené a étudier d'autres reflètes tendineux (grand palmaire, fléchisseur Jes doigts, etc). Tous les tendons accessibles sont d ailleurs justiciables d'une telle exploration,
II. Réflexes cutanés. — Les rédige- cutimés i-i>nsi.«k>nl en contractions musculaires consécutives à l 'irritation il • certains terri loi res en Unies. Kn ilehors des réflexes eonjoiiclivul el pharyngien, les plus intéressants sulit les reflètes abdominaux, èreinaslcrien. bulbo-caverneux et cutané planlaire.
Réflexes nbduiuiiiaur. — L'excitation avec la pointe d'une aiguille des téguments uhdiiininaux provin|ue une contraction visible a l'œil 1111 des musrles grands droits abdumiliaux sous-jacenls. Taiit.il la contruclinn se 'manifeste d:ins le muscle en loLililé, tantôt, au contraire, elle n'apparait que d;ms un segment de muscle correspondaul au siège de l'excitation. C'c-I ainsi qu un a pu discerner un réflexe alidoniinal supérieur (ou épignslriqu ■). moyen, inférieur (ou h y po gastrique). Dppenhcim dislingue un réflexe sus-ombilical et un sous-umliilic.il. Lorsque l'on cherche ce réflexe, il est très important que les muselés nhdoiHÎniiii . soient en étal d? relâchement complet, ce qu'on obtient par le déciibilus dorsal et la flexion légère des
Réflexr fessier. — C'est une cunlrartiun Jes muscles fessiers consécutive à l'excitation de la région cutanée corresponJ.mt".
Réflexe erêniitslirien. — On le reeherebe d ins le déiubilus dorsal, les jambes étant en al «lue lion, demi flexion et relation externe, tin excite, avec une [mini! ou avec le dnigl, la partie .in: rieur > et interne d ■ la cuis-e. Normalement, chez l'en-
l'io. ÏW. — Marteau à
]H'rcussiuii de Deje-
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font el chez l'adulte, on noie l 'élévation l>rusi|iie du teslirule par contraction
master, avec quelquefois une contraction simultanée rvflcve est faible ou absent chez le vieillard.
Hi/lexe bulbo-caeeriieitï. — L'excitation du glnn muscle bu 1 bo-caverneu \ .
Héflexr cutané plauliiiri1 ; fittêiMmine île" ortril
Fie. 331. — l'ii'd pluiloirraphii! au moment <ii fiaraKsil' avec une aiguille, cl montrant I orteils, ou si^ne de ItahînsLi). (Habinski.)
téguments de la plante des pieds détermine la flexion des orteils : cette flexion s'observe d'ailleurs aussi dans certains cas pathologiques. Lorsque le faisceau pyramidal est atteint, le réflexe, comme Ta montré Babinski, est modifié : le gros orteil réagit par l'extension; les quatre autres ou bien réagissent de môme, ou bien conservent leur réflexe en flexion, ou bien se mettent en abduction (signe de l'éventail). L'extension du gros orteil est la partie la plus importante du réflexe pathologique. Pour la provoquer, il faudra exciter [non seulement la partie interne de la plante, mais encore, et de préférence, sa partie externe. Le signe de Babinski a, comme nous le verrons, une valeur sémiologique considérable. Dans un certain nombre de cas, le réflexe est absent : on n'en peut tirer aucune conclusion clinique. Il faut savoir aussi, qu'en cas de paralysie des muscles fléchisseurs des orteils, le réflexe se fait toujours en extension. De plus, chez l'enfant, il n'a aucune valeur sémiologique, le réflexe normal se faisant souvent en extension. Le même phénomène peut être recherché par la pression du tendon d'Achille (Schfifler) ou le frottement de la face interne du tibia (Oppenheim).
III. Réflexes osseux. — La percussion de certains territoires osseux peut déterminer la contraction de certains muscles. Le plus usité des réflexes osseux est celui que l'on provoque par la percussion de l'apophyse styloïde du radius et qui se manifeste par une contraction du biceps et du long supinateur, c'est-à-dire par la flexion de l'avant-bras sur le bras, à laquelle se joint une légère flexion des doigts. Dans certaines lésions de la moelle cervicale, Babinski a signalé l'inversion de ce réflexe, caractérisée par l'abolition de la flexion de l'avant-bras sur le bras et l'exagération du mouvement de flexion des doigts.
Je citerai encore les réflexes moins importants de l'apophyse styloïde du cubitus (flexion du poignet et des doigts), de la face dorsale du carpe (extension des doigts), de l'épicondyle (contraction du deltoïde, quelquefois abduction du bras), de lépitrochlée (extension de l'avant-bras sur le bras), de la tubérosité interne du tibia (adduction du genou), etc. A l'état normal, on n'observe guère que le premier de ces réflexes.
IV. Réflexes sensoriels. — La valeur sémiologique du réflexe de la pupille est importante. Normalement, la pupille réagit à l'accommodation, à la lumière, à la douleur : ces trois réflexes sont distincts les uns des autres.
Le réflexe accommodateur consiste dans le rétrécissement de la pupille lorsque le regard, après avoir fixé un objet éloigné, se porte sur un objet rapproché. La paralysie du muscle ciliaire, telle qu'on peut l'observer dans la diphtérie par exemple, empêche ce réflexe accommodateur.
La pupille est dilatée au maximum dans un endroit obscur : une impression lumineuse provoque sa contraction. Lorsqu'une seule pupille reçoit l'excitation lumineuse, l'autre entre également en contraction : c'est le réflexe consensuel. Dans certains cas pathologiques, la pupille est devenue insensible à la lumière alors qu'elle a conservé sa réaction d'accommodation : lorsque ce fait n'est pas dû à des sjnéchies (reliquat d'une iritis antérieure), il indique le plus souvent une affection syphilitique du système nerveux (signe d'Argyll-Robertson). C'est un signe extrêmement important, qui permet de dépister, en particulier, le tabès et la paralysie générale.
Enfin, une impression douloureuse fait dilater la pupille.
Tels sont les principaux réflexes. On devra rechercher, avec toutes les précautions voulues, s'ils existent ou s'ils sont absents, s'ils sont affaiblis ou exagérés. Les réflexes exagérés comportent non seulement une amplitude plus grande du mouvement provoqué, mais encore une vivacité d'exécution très remarquable.
On peut quelquefois hésiter en présence d'un réflexe rotulien fort, se demander s'il est normal quoique vif (comme cela se voit surtout chez les névropathes) ou s'il est exagéré, donc pathologique. Pour trancher
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la question, on recherchera 'la trépidation épileptoïde -du pied : sa constatation prouve que le réflexe est réellement exagéré.
Atrophie musculaire. — Dans certains cas qui seront spécifiés plus loin, les muscles s'atrophient, leur masse charnue subit une fonle plus ou moins appréciable. Lorsque celle-ci est très intense, ils sont réduits a des cordons: rien n'est plus facile alors que de reconnaître l'atrophie, encore qu'elle puisse, comme dans la paralysie infantile, être masquée par de l' ad i pose sous-cutanée. Lorsqu'elle est peu marquée, elle csl difficilement perceptible à la vue :'on la rcconnailra plus aisément h la palpalion, qui montrera une diminution du volume el de la consistance de la masse musculaire. Lu mensuration peut égalemenl être employée dans ce but.
Réactions électriques. — On sait que les muscles se' contractent sous l'influence du courant électrique et que les nerfs, également exci-
Kiii. Ï3ï. — Chariot de (aine-Tripier.
tables, transmettent de plus l'incitation qu'il leur donne vers la périphérie ou vers les centres, selon qu'ils sont centrifuges ou centripètes.
L'exploration électrique des muscles et des nerfs se fait à l'aide du courant farad iq tic ou alternatif, produit par des bobines du type Ruhmkorff fig. 232:, et du courant galvanique ou continu, produit par les piles : l'excitation se fait à travers les téguments, avec des électrodes placées en des lieux d'élection bien définis (fig. 233 1.
Normalement, en utilisant le courant alternatif, un choc d'induction transmis à un muscle ou à son nerf moteur détermine une secousse musculaire plus intense dans le second cas que dans le premier). Si
les chocs d'induction sont répélé-s à de lrè"s courts intervalles (12 à 15 par
seconde), le muscle entre en contraction permanente ou tétanos.
Lorsqu'on emploie le courant continu, on constate une secousse musculaire au moment où on le lance fermeture el une seconde secousse au moment ou on l'arrête 'ouverture). Dans ces cas, il n'est
pas indifférent de mettre le neri ou le muscle en relation avec le pôle positif ou négatif do l'appareil : on considère môme comme un type important de formule normale le fait que la fermeture du pôle négatif détermine une secousse musculaire plus intense que la fermeture du pôle positif, ce que l'on exprime ainsi : NF>PF.
A l'état pathologique, à la suite des lésions du neurone périphérique, on ohserve des modifications profondes des réactions électriques des
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nerfs et des muscles. Les plus marquées constituent ce que Ton appelle la réaction de dégénérescence ou, par abréviation, DR. Celle-ci consiste en :
1°) Abolition de l'excitabilité faradique et galvanique du nerf;
2°) Abolition de l'excitabilité faradique du muscle;
3°) Secousse lente, vermiculaire du muscle à l'excitabilité galvanique, avec modification de la formule : NF = PF ou PF>NF. Quelquefois l'excitabilité galvanique du muscle, au lieu d'être diminuée, est augmentée.
La réaction de dégénérescence peut n'être que partielle : c'est ainsi qu'on peut constater uniquement la diminution de l'excitabilité faradique du nerf et du muscle, de l'excitabilité galvanique du nerf et une secousse musculaire traînante, avec ou sans modification de la formule. Lorsque la fonction d'un muscle frappé de DR s'améliore, on voit les réactions électriques se modifier progressivement et tendre à l'état normal. Ces modifications électriques précèdent souvent l'amélioration clinique : elles permettent donc de la prévoir et, par suite, comme dans la paralysie infantile, de fixer un pronostic précis.
Diagnostic. — Connaissant ces diverses modalités des troubles moteurs, on peut aisément différencier les affections du neurone périphérique de celles du neurone central. Les unes et les autres s'opposent en effet par des caractères bien définis.
Les troubles moteurs dus aux lésions des neurones périphériques, indépendamment de leur topographie que nous étudierons plus tard, consistent en paralysie flasque, sans contracture, avec atrophie musculaire, avec diminution et abolition des réflexes, avec troubles des réactions électriques.
Les paralysies dues a la lésion du neurone central sont au contraire spasmodiques : elles ne s'accompagnent pas d'atrophie musculaire, ni de troubles des réactions électriques. Les réflexes tendineux y sont exagérés; on observe le clonus du pied; les réflexes cutanés sont diminués. Enfin le signe de Babinski est positif : l'excitation plantaire détermine l'extension, et non la flexion, du gros orteil.
A ces règles générales, il existe quelques exceptions, mais celles-ci ne portent que sur l'un des éléments du diagnostic : c'est ainsi que la section totale de la moelle peut déterminer une paralysie flasque avec abolition des réflexes, au lieu d'une paralysie spasmodique. Mais la connaissance des autres troubles moteurs et en particulier des réactions électriques, dont les indications sont particulièrement précises, permettra d'éviter l'erreur.
Un exemple montrera la simplicité des règles précédentes. Soit un sujet atteint de paralysie d'un membre inférieur : celle-ci peut relever de la lésion du neurone périphérique, comme dans la névrite ou la
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paralysie infantile, ou bien de celle du neurone central, comme dans leramollissement cérébral. Il sera facile de distinguer Tune de l'autre. Dans le premier cas, la paralysie sera flasque, elle s'accompagnera de diminution ou d'abolition des réflexes tendineux, d'atrophie musculaire, de troubles des réactions électriques : il n'y aura pas de contracture, ni de signe de Babinski. Dans le second cas, au contraire, la paralysie s'accompagne de contracture soit marquée, soit seulement indiquée par l'exagération des réflexes et la trépidation épileptoïde. Il n'y a pas d'atrophie musculaire, ni de troubles des réactions électriques. Mais le signe de Babinski est positif.
La lésion du neurone périphérique peut être simulée par certaines affections musculaires, comme les myopathies (paralysie flasque, atrophie musculaire, diminution des réflexes) : mais celles-ci ne présentent pas la réaction de dégénérescence, elles ont de plus une symptomatologie et une évolution tout à fait spéciales.
L'hystérie peut déterminer des paralysies flasques ou accompagnées de contracture, simulant celles que provoque la lésion des neurones central ou périphérique. Mais on n'y constate aucune modification des réflexes, pas d'atrophie musculaire, aucune anomalie des réactions électriques. Par contre, il s'y adjoint souvent les troubles de la sensibilité qui ont été signalés plus haut.
L'exploration des diverses fonctions des neurones doit être systématique. Elle nous révélera ainsi des troubles qu'aucun phénomène subjectif ne laissait prévoir.
L'intégrité d'un appareil a tout autant de valeur que son altération : l'une et l'autre méritent la même considération dans la discussion du diagnostic clinique.
Mais l'on ne doit pas se borner à l'exploration du système nerveux. Il faut encore examiner tous les organes, explorer toutes les grandes fonctions de l'organisme ; il faut aussi rechercher la cause des phénomènes que l'on observe.
CERVEAU
PAR
M. SÉZARY
Le cerveau comprend deux hémisphères à peu près symétriques, unis par un large pont, le corps calleux. Gomme tout centre nerveux, il est formé de substance grise et de substance blanche.
La substance grise forme le manteau des hémisphères, elle double en effet leur surface extérieure. Elle constitue de plus des noyaux intracérébraux, qui sont, d'une part la couche optique, d'autre part les noyaux lenticulaire et caudé (corps striés;.
La substance blanche occupe toutes les autres parties : elle est formée de libres qui, d'une part, font communiquer entre elles les diverses régions corticales; d'autre part, se rendent au tronc cérébral ou en proviennent.
Nous étudierons d'abord la région corticale du cerveau, formée de la substance grise périphérique et de la substance blanche adjacente.
ORcbNVOLUTIONS CÉRÉBRALES
Chaque hémisphère présente trois faces : l'une, interne, plane, verticale, adossée à celle de l'hémisphère opposé, dont elle n'est séparée que par un prolongement de la dure-mère, la faux du cerveau; la seconde, externe, convexe, en rapport avec les os du crâne : le frontal, les temporaux, les pariétaux et l'occipital; la troisième, inférieure, qui fait partie de la base du cerveau.
La surface des hémisphères est parcourue par des dépressions irrégulières, qui lui donnent un aspect tout particulier. Ces dépressions sont d'importance variable (fig. 237). Les unes sont profondes et cons-
tantes dans leur disposition : ce sont les scissures. Ces scissures délimitent entre elles des portions d'hémisphère, qu'on appelle lobes. Chaque lobe présente des dépressions moins profondes, ou sillons, qui le divisent en circonvolutions. Ces circonvolutions peuvent elles-mêmes êlre subdivisées par de petites fentes ou fossettes, appelées incisures. Les plis sont de petites portions de circonvolution, réunissant deux lobes à travers une scissure ou deux circonvolutions à travers un sillon.
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Pic. 334. — Base du cerveau. (Charpy, d'après Hirsclifeld.)
Les lobules sont, soit un groupe peu important de circonvolutions [lobule de l'insula, lobule orbilaire), soit une partie des hémisphères formant un segment appartenant à une circonvolution ou à deux circonvolutions voisines (lobule quadrilatère, lobule paracentrali. Enfin, dans une circonvolution, on désigne, très arliliciellement d'ailleurs, pie'f le point d'origine, et fêle son extrémité" opposée.
Scissures. — On distingue cinq scissures inlerlobaires. Ce sont :
1° La sdaaare de Sylvius (fig. 23<i et 235), qui naît à la base du
cerveau près de la ligne médiane, sur le côté de lame grise optique,
s'étend obliquement en dehors et en avant jusqu'à la face externe. Abor-
danl celle face, elle n'élargit (vallée de Sylvius; el se divise en Irois branches, l'une postérieure longue de 5 à 6 centimètres qui se dirige en arrière et constitue le prolongement principal du tronc de ta scissure, la seconde horizontale ou antérieure, longue de î H centimètres, la troisième ascendante ou verticale ;fig. 240). Entre ces deux dernières branches se trouve une portion de la troisième circonvolution frontale, en forme de V, connue sous le nom de cap. En arrière de la branche ascendante est le pied de cette môme circonvolution,
2" La scissure de RolandO se trouve a la partie médiane de la face
Fio. !35. — Face eilerne du cerveau. (Cliarpy, d'après Hirsrhfeld.)
externe des hémisphères (fig. 235). Elle naît un peu au-dessus du milieu de la branche postérieure de la scissure de Sylvius, se dirige en haut et en arrière jusqu'au bord supérieur de l'hémisphère et se termine sur sa face interne, à peu de dislance du bord supérieur.
3° La scissure occipitale 'fig. 236 et 237) {-si située à la partie postérieure des hémisphères, à la fois sur leurs faces externe et interne, comme à cheval sur leur bord sagittal ; elle a une direction sensiblement parallèle à celle de la scissure de Rolando. Sa partie interne scissure occipitale interne; se jetle dans la scissure calcarine, que l'on étudiera plus loin. Sa partie externe est ordinairement mal visible, parce qu'elle est comhlée par des plis de passage superficiels.
y.» cmctmoLmfws cérébrales.
fc" I.;i scissim calîoso-marginale, ou sous- frontale, occupa d'il va ni en arrière la face interne des hémisphères et délimite le lobe frontal du lolie ronligu an corps calleux et de la partie supéro-in terne de la pariétale ascendante lip. 236 . Elle naît sous l'extrémité antérieure du corps calleux et suit sur les hémisphères un trajet parallèle à ce dernier, à un ou deux centimètres au-dessus de lui. A l'union du tiers antérieur avec les deux tiers postérieurs de la face interne du cerveau,
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de Rolando en avant, la scissure occipitale externe en arrière, la scissure de Sylvius en dehors, la scissure calloso-marginale et le sillon sous-pariétal en dedans.
3° Le lobe temporal, qui occupe les faces externe et inférieure des hémisphères et qui est limité en avant et en haut par la scissure de Sylvius, en arrière par une ligne fictive prolongeant la scissure occipitale externe.
4° Le lobe occipital, situé en arrière des lobes temporal et pariétal et occupant la partie postérieure des hémisphères.
5° Le lobe du corps calleux situé à la face interne des hémisphères.
Genou inf.
Crocti. de Rolttndo
Sci*. a.-front.
Sciss. occ. ejrt.
Si il. occip. ont.
Tronc de Sylriiu
Incù. occip.
Fig. 237. — Lobes et scissures de la face externe du cerveau. (Charpy.)
Le lobe pariétal est en bleu, le lobe temporal en rose. — /?, rolando. — S, sylvius. — a, branche
ascendante. — s' branche horizontale antérieure.
Sus-jacent au corps calleux, il est séparé en haut du lobe frontal par la scissure calloso-marginale, et du lobe pariétal par un petit sillon (sillon sou s- pariétal). Il se termine à la scissure calcarine.
6° Le lobe de l'insula, enfoui dans la vallée de Sylvius et visible seulement lorsqu'on entr'ouvre les lèvres de cette dernière (fig. 244).
Chacun de ces six lobes, sauf celui du corps calleux, est divisé en circonvolutions par les sillons. 11 est très important, au point de vue physio-pathologique, de connaître leur configuration exacte.
Lobe frontal. — Un sillon vertical, prérolandique, et deux sillons horizontaux, qui s'insèrent sur la lèvre antérieure de ce dernier et vont
se recourber sur la face inférieure ou orbitaire du cerveau, divisent le lobe frontal en quatre circonvolutions (fig. 239).
La première est située en avant de la scissure de Rolando, en arrière du sillon prérolandiquc, c'est la frontale ascendante. Elle est unie en arrière à une circonvolution homologue rétrorolandique, par deux plis de passage, contournant les extrémités de la scissure de Rolando, l'un inférieur (opercule rolandique), l'autre supérieur, situé à la face interne des hémisphères (lobule paracentral). Cette circonvolution est très im-
Scis. s.-front. Rolando (p. nscend.) V
Set*, ovetp \
PU fronto-litnh. moy.
S. paracent. {pré-oval.) t
Scis. front, (portion moy,)
% Ph front o-lhnh.
ant.
Set*, entenri
ScUB.8.-p.
\p. nntt r.)
FlG. 238.
Incis. ocetp
Lobes et scissures de la face interne du cerveau. (Charpy.)
Le lobe pariétal en bleu, le lobe temporal en rose, le lobe du corps calleux en gris. — 0, scissure occipale. — K, la calcarine. — L (limbique), la sous-frontale ou calloso-roarginale.
portante, comme nous le verrons, au point de vue physio-pathologique.
Les trois autres circonvolutions sont étagées transversalement en avant d'elle. Ce sont :
\a&première frontale^ (ou frontale supérieure), à laquelle, en outre de sa portion externe, on distingue une partie interne allant sur la face interne de l'hémisphère jusqu'à la scissure calloso-marginale et une partie orbitaire (gyrus rectus) limitée en dedans par la fente interhémisphérique, en dehors par le sillon olfactif (fig. 241 et 242) ;
La deuxième frontale, F* (ou frontale moyenne), la plus large des trois, naissant par deux racines émanant, la principale, de la frontale ascendante (pied de F1), l'autre de F3, et se terminant par une large porion orbitaire, où se dessine un sillon en H (fig. 242) ;
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La troisième frontale, F3 (ou frontale inférieure, ou circonvolution'de
fto. ï39. — Circonvolutions cérébrale*. Face exbïrne. (Charpj.) Broca), qui borde la lèvre supérieure de la scissure de Sylvius. Celle-ci
Fio. 240. — Hémisphère frouche. (Charpy. d'après Hervé.) y fait pénétrer ses branches ascendante et antérieure, de telle sorte qu'ace
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niveau, la circonvolution a approximativement la forme d'un M (fig. 240 . La partie située en arrièrede la branche ascendante constitue lepieddeF3, celle qui se trouve enlrc les deux branches s'appelle, en raison de sa forme triangulaire, cap. La portion orbitaire de F1 forme l'opercule orbitaire. Lobe pariétal. — Il est divisé par un sillon en T (décomposable eu deux sillons perpendiculaires entre eux : l'un postrolandique, venir*!; l'autre horizontal, se détachant du premier; en 3 circonvolutions [fig. 242 :
Fig. 241. — Circonvolutions cérébrales. Face interne. (Cliarpy.)
La pariétale ascendante, P", dont nous connaissons les cornu avec F" : faisons cependant remarquer que le lobule paracentral est formé surtout par F'.
La première pariétale, I" (ou pariélale supérieure), située sur les faces externe et interne de l'hémisphère, qui se conlinuc en arrière avec O1 et dont la partie interne forme le lobule quadrilatère ou précuiiéus ;
La deuxième pariétale, I" fou pariétale inférieure;, de surface accidentée et dont la partie postérieure présente deux plis de passage, l'un vers TJ (lobule du pli courbe, lobule marginal, lobule antérieur, l'autre vers T* [pli courbe, lobule angulaire, lobule postérieur).
Lobe temporal. ~~ Quatre sillons le partagent en 5 cireonvoln-
tions. Les trois premières occupent la iace externe des hémisphères : T1 et T1 s'unissent à l'extrémité postérieure de P1, comme nous l'avons vu; T3 se continue avec O3. Les deux dernières sont à la face inférieure des hémisphères : la base de T*, s'unissant à O4, forme une masse élargie, le lobule fusiforme. La cinquième temporale, contiguë en dedans à la fente de Bichat, forme la circonvolution de l'hippocampe ou corne d'Ammon.
Lobe occipital. — De son extrémité postérieure, ou pôle, partent cinq sillons, souvent mal différenciés, qu'on numérote de haut en bas et qui occupent successivement, les faces externe, inférieure et interne de l'hémisphère. Ils délimitent, souvent d'une façon peu nette, six circonvolutions, dont les trois premières occupent la face externe du cerveau, la quatrième (lobule fusiforme) et la cinquième (lobule lingual) la face inférieure.
La sixième, située à la face interne, est nettement triangulaire, d'où son nom de cunéus : elle occupe l'espace délimité par la scissure occipitale interne qui la sépare de P1 (précunéus), la scissure calcarine (qui est en réalité un sillon qui la sépare de O4) et le bord supérieur de l'hémisphère : elle est importante au point de vue physiologique.
Lobe du corps calleux. — Limité en bas par le corps calleux, en haut par la scissure callosomarginale et le sillon sous-pariétal, il est sous-jacent aux lobes frontal et pariétal et il aboutit au lobe occipital (fig. 241, C). Il ne comprend qu'une seule circonvolution.
Lobe de l'insula. — On ne peut l'apercevoir qu'en écartant les lèvres de la vallée de Sylvius, dans laquelle il est enfoui (fig. 244). Il a la forme d'un triangle, dont un angle serait inférieur, les deux autres supérieurs. De l'angle inférieur partent 4 sillons divergents, qui le divisent en
Fig. 242. — Circonvolutions cérébrales.
Face inférieure. (Charpy.)
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5 circonvolu lions. Il est do pins entouré d'une dépression, qu'on nomin'!
sillon de Reil.
Telles sonl les circonvolutions cérébrales. Elles affectent des rapports précis avec les os qui forment la voûte crânienne et les chirurgiens ont déterminé sur le crâne des repères, grâce auxquels, après trépanation, ils parviennent à coup sûr sur telle ou telle circonvolution suppo-
- I.nlie temporal et lulje ucci|iU«l. Fiire interne [Char]i;J.
sée atteinte par un processus morbide. L'étude de la topographie craniocérébrale appartient à l'Anatomie chirurgicale.
Base du cerveau. — Pour en terminer avec la configuration extérieure du cerveau, il faut rappeler encore les formations que l'on observe à la base du cerveau.
Au premier abord, on reconnaît (flg. 245) la coupe des pédoncules cérébraux qui se jettent dans les hémisphères et, en avant d'eux, des Iractus blancs croisés en X 'chiasma du nerf optique).
En avant du chiasma optique, se trouve la scissure interhémisphérique, séparatil la face inférieure des deux lobes frontaux, comblée dans
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sa partie postérieure par l'origine (genou) du corps calleux, avec ses deux pédoncules, faisceaux blancs qui vont traverser les espaces perforés antérieurs.
Lcchiasma optique a k branches, deux antérieures (nerfs optiques) et deux postérieures (bandelettes optiques), dont nous étudierons plus loin le trajet. Il est immédiatement précédé d'une lamelle grise (lamelle
PHfidar. Hilr.«Kl.
Fie. Ï41. — L'insula (teinté e
grise optique), 1res mince, au-dessus de laquelle se trouve le ventricule moyen.
Latéralement, on aperçoit, de part et d'autre de lu lamelle grise, deux espaces quadrilatères gris, perforés de trous et qui paraissent l'épanouissement des pédoncules olfactifs situés en avant : ce sont les espaces perforés antérieurs, qui appartiennent aux corps striés.
En arrière du chiasma existe une surface losangique, qui comprend, d'avant en arrière : le tr/hrr einereuu), tige cendrée, à laquelle est appendue l'hypophyse; les lulirrruli-s maittillaires, dont les bras se perdent en dehors sous les bandelettes optiques; ['espace perforé postérieur ou interpédonculaire; enfin les pédonrules cérébraux.
La partie rélropédonculaire de la base du cerveau est formée par les circonvolutions leinporo-occipitales : elle repose sur le cervelet dont elle
est séparée par la faux du cervelet. Sur la ligne médiane reparait la scissure interhémispliérique comblée dans sa partie antérieure par le bourrelet du corps calleux, qui constitue l'extrémité postérieure large et épaisse de celte commissure. Le pédoncule d'uDe part, les circonvolu-
ctrébral <- de Bichn
Fie. M5. — Base du cerveau. (Chsrpy, d'après Hirsclifeld.)
lions temporo-occi pi taies d'autre part, sont séparés par un espace virtuel qui constitue la fente do Bichal.
Circulation. — Les circonvolutions sont irriguées par le réseau artériel largement anastomosé qui se trouve dans la pie-mere : elles sont pénétrées par des artérioles qui les abordent perpendiculairement et s'épuisent dans la substance grise ou dans la substance blanche sousjacente.
Malgré les anastomoses des artères pic-mériennes, l'oblitération d'un gros tronc vasculaire, avant sa distribution méningée, détermine un foyer de nécrose corticale, que l'on appelle ramollissement. Celte oblitération est due soitàune artérite chronique (artério-sclérose) , soit à une arlérile infectieuse (le plus souvent syphilitique), soit à une embolie.
Le ramollissement est un des processus destructifs les plus fréquent? des circonvolutions cérébrales.
La substance grise corticale a une structure assez complexe. Elle est formée de cellules nerveuses munies de prolongements protoplasmiques et de cylindraxes qui longent la surface des circonvolutions (fibres tangentielles) ou se rendent dans la substance blanche sous-jacen te (fibres radiées;. Ces cellules sont soutenues par un réseau de cellules et de fibres conjonctives spécialement différenciées (névroglie) et nourries par un système vasculaire que nous avons déjà signalé.
Dans la frontale ascendante, qui peut être choisie comme type de description, on distingue trois couches cellulaires (fig. 246) :
1. La couche externe ou moléculaire, formée de cellules petites, parallèles à la surface, dont les prolongements protoplasmiques et les cylindraxes ne descendent pas dans les zones sous-jacen tes.
2. La couche moyenne ou des cellules pyramidales, ainsi nommées parce qu'elles ont la forme de pyramides, dont la base, tournée vers la profondeur, émet des cylindraxes qui constituent les faisceaux blancs de la voie motrice. Ces cellules sont petites à la périphérie de la couche et au contraire, volumineuses dans sa partie profonde. C'est dans la frontale ascendante qu'elles présentent leur développement le plus marqué.
3. La couche profonde ou des éléments polymorphes, formée de cellules nerveuses de divers types.
Cette description histologique est d'ailleurs schématique. Il est certaines régions hautement différenciées, où les couches cellulaires affectent une grande complexité ou une morphologie spéciale, tandis qu'on en voit d'autres dont la structure est plus simple.
La substance grise corticale constitue la portion du névraxe qui est fonctionnellement le plus systématisée. Les données anatomo-cliniques, les expériences physiologiques ont en effet permis de faire l'analyse du rôle de chacune de ses régions : ainsi a été édifiée la doctrine des localisations cérébrales.
Hitzig a montré, en 1870, qu'à une excitation électrique (faradique), certains centres, situés au voisinage de la scissure de Roi an do, répondent par une incitation motrice, qui se traduit par des mouvements dans certains muscles situés du côté opposé du corps. On a de plus : constaté que l'ablation ck ces centres détermine la paralysie de ces
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mêmes muscles. Mais bien avant (Foville el Pinel, 1823; Bomllan.l,
Fig, 246. — Écorrt' rérpbrale. (Charpy.} - A gmche, \et ruuchrs rflliil»irw; i droilc, les sysltraes Je libres. — Ton
1825), des faits anatomo-cliniques avaient révélé qu'une irritation corticale (compression osseuse, méningite, tumeur) causait des contractions musculaires, des convulsions (épilepsic partielle de Bravais et Jackson) et qu'une lésion destructive, quelle que fût sa nature, déterminait une paralysie. De ces deux lois, L. Landouzy donnait, en 1876, une démonstration irréfutable à propos des méningo-encéphalites corticales.
On s'est bientôt rendu compte qu'une partie de l'écorce était non seulement l'origine de faisceaux moteurs, mais encore l'aboutissant de faisceaux sensitifs et sensoriels; c'est-à-dire que, parmi ces faisceaux, les uns prennent leur origine dans l'écorce (faisceaux moteurs) et sont centrifuges, les autres, au contraire, s'y terminent (faisceaux sensitifs et sensoriels) et sont centripètes. Ces différents centres, en rapport avec ces faisceaux bien définis, sont appelés centres de projection.
Ceux-ci n'occupent d'ailleurs que la plus petite partie du manteau gris. Le reste n'est pas en relation, du moins directe, avec les grands faisceaux : il est seulement en rapport avec ces centres de projection par des fibres que nous étudierons plus loin. Il comprend soit des centres d'association, soit des centres indépendants.
Nous allons maintenant étudier, lobe par lobe, les diverses localisations cérébrales connues.
Lobe frontal. — Le lobe frontal est le lobe cérébral le plus important au point de vue fonctionnel.
F*. — La circonvolution frontale ascendante est essentiellement motrice : elle est l'origine du faisceau pyramidal, qui descend dans la moelle épinière après s'être entrecroisé dans le bulbe.
Tout récemment encore, on enseignait que la zone motrice comprend à la fois les circonvolutions 'frontale et pariétale ascendantes et que cette zone est non seulement motrice, mais encore sensitive. Des recherches modernes ont modifié ces données. En premier lieu, Grûnebaum et Sherrington ont montré, par leurs expériences sur les singes supérieurs, que l'excitation de l'écorce cérébrale ne produit de contractions musculaires du côté du corps opposé que si elle porte sur la frontale ascendante et qu'elle n'est suivie d'aucun mouvement si elle porte exclusivement sur la pariétale ascendante. En second lieu, Campbell a constaté que c'est seulement dans Fa qu'on trouve les grandes cellules pyramidales, d'où provient le faisceau moteur. Enfin, Campbell, Roussy et Rossi ont vu que, dans la sclérose latérale amyotrophique, où le faisceau pyramidal est seul dégénéré dans toute sa hauteur, la lésion n'atteint que Fa. Ces faits prouvent que F" est bien le seul centre moteur cortical.
Sa destruction totale détermine donc la paralysie d'une moitié du corps, ou hémiplégie, qui, en raison de l'entre-croisement du faisceau
pyramidal, siégera du côté opposé à la lésion (paralysie croisée; el, en raison de sa localisation corticale, ne s'accompagnera d'aucune paralysie des nerfs crâniens du type périphérique.
L' hémiplégie constitue le type des paralysies par lésion du neurone central, telles qu'elles ont été décrites dans le chapitre précédent.
Elle se caractérise donc par une paralysie croisée avec contracture, exagération des réflexes, clonus du pied, signe de Babinski, sans atrophie musculaire, ni DR.
Cependant, certains muscles à fonctions synergiques, comme les muscles de l'œil, de la langue, du voile du palais, du larynx, du thorax
Fui. Ï47. — Centres de la face c\lornc de l'hémisphère ptuche du cerveau.
Les centres moteurs sont figurés en rouge, le» centres sensilifs en bleu. — Les centres de la parole, de l'ndiliuB verbale, de 11 «ision verbale n'eiislenl que dans l'hémisphère gtttha, chei les droitiers.
sont relativement peu atteints : ce fait a été expliqué par le trajet des fibres qui leur sont destinées et qui sont partie directes, partie croisées, de telle sorte que l'excitation d'un seul eenlre cortical ferait contracter ces muscles des deux côtés du corps et que sa destruction ne déterminerait nullement leur paralysie. Cependant, il est certain que pour tous les muscles du corps, la disposition des fibres motrices est la même et que les centres sont doubles. Il faut donc invoquer plutôt une synergie fonctionnelle particulièrement intime pour ces muscles qui sont presque respectés dans l'hémiplégie.
Dans la circonvolution elle-même, on a isolé des centres présidant à la molililé de tel ou tel segment du corps (Charcot et Pitres), C'est ainsi qu'une lésion de la partie supérieure de F1 el du lobule paracentral adjacent cause une monoplégie croisée du membre inférieur, qu'une lésion de la partie moyenne de F' détermine une monoplégie brachiale croisée, qu'enfin une lésion de la partie inférieure de F' produit une monoplégie faciale et linguale.
Mais, tandis que les monoplcgies brachiale et crurale sont totales,
la monoplégie faciale atteint surtout le facial inférieur et épargne relativement le facial supérieur (muscles orbiculaire des paupières et frontal; : on a expliqué ce fait en attribuant au nerf facial, en outre de ce premier centre cortical, un second centre situé, d'après Landouzy, dans le pli courbe. Les physiologistes (Beevor et Horsley) ont établi, par la méthode des
Fig. *248. — Centres moteurs, d'après l'observation des sujets lré|wnés.
(Charpy, d'après I<amacq.)
excitations faradiques, des localisations encore plus précises, qui sont détaillées dans la figure 248.
D'ailleurs, la stricte dépendance d'un territoire moteur périphérique vis-à-vis d'un segment de F* ne se manifeste pas seulement à l'occasion des lésions destructives, mais encore à propos de lésions irritatives, comme les réalise par exemple une tumeur corticale. Dans ces conditions, il se produit des convulsions d'abord toniques i spasmes ou contractures temporal rse), puis cloniques -convulsions proprement dites* qui débutent toujours par les muscles dont les centres corticaux sont directement excités et qui peuvent ensuite se généraliser à la moitié du corps : c'est ïépilepsie partielle ou jacksonnienne. La connaissance du point de départ des convulsions (signal-symptôme) indiquera localisation exacte du point irrité et guide le chirurgien, lorsqu'une opéralion curalive est possible. Si, par exemple, un malade présente des signes de tumeur cérébrale et des crises dVpilepsic débutant par des
mouvements toniques du pouce gauche, on devra en conclure que le siège du néoplasme se trouve à la partie moyenne de F* : c'est au niveau de cette région que le chirurgien devra faire la trépanation. A cette règle, on connaît quelques rares exceptions, explicables par une irritation à distance, mais qui ne doivent aucunement infirmer sa valeur.
F5. — La troisième circonvolution frontale est surtout intéressante parce qu'elle contient, dans l'hémisphère gauche, le centre du langage. Ce centre, déterminé par Broca, est situé dans le pied de la circonvolution. Son importance fonctionnelle, récemment contestée par P. Marie et ses élèves, soutenue au contraire par Dejerine, est encore admise par la très grande majorité des neurologistes.
Ce centre est unilatéral : chez les sujets droitiers, il siège seulement dans la circonvolution gauche, tandis que chez les gauchers, il peut siéger à droite.
Sa destruction entraîne F aphasie motrice. Celle-ci consiste dans l'impossibilité que présente le sujet d'exprimer sa pensée par la parole, alors qu'il n'est atteint d'aucun trouble paralytique ou intellectuel qui puisse expliquer ce phénomène.
Réduite strictement aux termes de cette définition, l'aphasie est dite motrice pure (elle peut s'observer d'emblée avec ses caractères, ou succéder à une aphasie motrice banale).
Dans une forme plus fréquente, il s'ajoute des troubles du langage intérieur qui font qu'en outre le sujet ne peut plus traduire impeccablement sa pensée par l'écriture ou présente des lacunes dans l'interprétation des paroles qu'on lui adresse ou des phrases qu'il lit : c'est l'aphasie motrice propremeni dite, ou aphasie de Broca.
En clinique, l'aphasie motrice est souvent associée à une hémiplégie droit*, ce qu'explique le voisinage immédiat de* centres moteurs avec le centre du langage dans l'hémisphère gauche.
F1. — Quelques auteurs (Gharcot, Pitres, Bastian) placent dans le pied de F* le centre de Vagraphie : pour eux, la lésion de ce point rendrait le sujet incapable de traduire sa pensée par l'écriture. A l'heure actuelle, la plupart des neurologistes mettent l'agraphie sur le compte des troubles du langage intérieur qu'on peut noter dans l'aphasie et lui dénient, par conséquent, toute localisation propre (Wernicke, Lichtheim, Von Monakow, Dejerine .
On a aussi placé dans le pied de F* le centre des mouvements de déviation conjuguée de la tête et des yeux qu'on observe dans l'attaque d'apoplexie cérébrale et qui, comme l'a montré Landouzy, se font du côté de l'hémisphère lésé, s'il y a paralysie, et du côté des membres convulsés, s'il y a convulsion.
Lobe frontal en général. — On a remarqué que les tumeurs du
lobe frontal s'accompagnent de troubles marqués de l'intelligence et du caractère, plus prononcés et plus électifs que ceux résultant de lésions diffuses de la corticalité. Il s'agit tantôt d'une jovialité exubérante, décrite par Jaslrowitz sous le nom de moria, tantôt de troubles psychiques rappelant ceux de la paralysie générale, d'hypocondrie, de mélancolie, de manie. On a noté que, chez le chien, l'ablation bilatérale des lobes frontaux rend ces animaux batailleurs, hargneux ; mais cette expérience, répétée chez le singe, n'a donné aucun résultat. Quoi qu'il en soit, d'après Hitzig, c'est surtout dans le lobe frontal, caractéristique du cerveau humain, que s'organisent la réflexion, les idées abstraites et les actes volontaires.
Lobe pariétal. — Il préside surtout à la sensibilité.
P". — Gomme nous l'avons vu, la pariétale ascendante est le principal centre sensitif : c'est à elle qu'aboutit, après entre- croisement bulbaire et relai dans la couche optique, la grande voie sensitive ou ruban de Reil. A rencontre des données classiques, elle ne paraît jouer, par elle-même, aucun rôle moteur : mais elle peut transmettre une irritation jusqu'à la frontale ascendante et conditionner indirectement des phénomènes moteurs d'épilepsic jacksonnienne.
Une lésion prédominante dans la pariétale ascendante pourra donc déterminer de F hémianesthésle croisée. Cette hémianesthésie portera sur les sensibilités superficielle et profonde, elle s'accompagnera d'astéréognosie et d'ataxie, mais elle ne présentera jamais la dissociation syringomyélique, ni des phénomènes douloureux. Cette hémianesthésie est en général plus marquée à l'extrémité du membre qu'à sa racine.
P1 — . La zone sensitive paraît déborder légèrement P" et empiéter sur P« et P».
P* — Landouzy et Grasset placent aussi dans le pli courbe le centre dont la lésion entraîne la déviation conjuguée de la tête et des yeux.
Landouzy y a localisé le centre principal des mouvements des muscles innervés par le facial supérieur (orbiculaire de l'œil, sourciller, frontal). Ainsi s'explique le fait que dans la paralysie faciale d'origine corticale, due à une lésion de la frontale ascendante où nous avons décrit le centre commun à tous les muscles de la face, la paralysie ne frappe que légèrement les muscles mentionnés. Cela tient à ce qu'ils possèdent un second centre dans le pli courbe et que l'intégrité de cecentre, dans l'hémiplégie banale, leur permet de conserver leur motilité.
On localise de plus dans la région du pli courbe gauche, un centre qui joue un rôle important dans la fonction du langage, non plus dans son expression, comme le lobe frontal, mais dans sa compréhension. La lésion de ce centre détermine une variété d'aphasie sensorielle qu'on nomme cécité verbale.
L'aphasie sensorielle, par opposition à l'aphasie motrice, est essentiellement caractérisée par des troubles de la compréhension du langage parlé (surdité verbale) ou des mots lus (cécité verbale), sans que ceux-ci puissent être attribués à une lésion des appareils auditif, visuel ou à un déficit intellectuel. C'est donc une aphasie de réception, par opposition à l'aphasie motrice ou aphasie d'expression.
Le malade atteint de cécité verbale, bien que non dément et non aveugle, est devenu incapable d'attribuer aux mots et aux phrases qu'il lit le sens qu'il savait leur donner auparavant : les caractères qu'il voit lui sont devenus inconnus, au même titre que ceux d'une langue étrangère qu'il ignore.
La ceci té verbale est donc bien distincte :
l°j De la cécité corticale, due à une lésion double des centres visuels occipitaux, et qui rend le sujet aveugle, comme dans la cécité par néyrite optique double, ou perte des yeux.
2°) De la cécité psychique, où, malgré une vision normale, les objets eux-mêmes ne sont plus reconnus : un malade, dans ces conditions, se trouve dans la situation d'un enfant qui voit un objet pour la première fois, mais ce trouble est généralisé à tout ce qui l'entoure et il peut se perdre dans la rue ou dans son appartement.
Quelquefois la cécité verbale est pure (Dejerine . Le plus souvent, elle est associée à la surdité verbale et à l'aphasie motrice.
Lobe temporal. T\ T*. — C'est dans le lobe temporal gauche que nous trouverons le centre de la seconde variété d'aphasie sensorielle, ou surdité verbale.
Comme l'a montré Wernicke, la lésion de la partie postérieure des première et deuxième circonvolutions temporales gauches entraîne la surdité verbale.
Le malade atteint de surdité verbale, bien que non dément et percevant les sons d'une façon normale, est devenu incapable d'attribuer aux mots et aux phrases qu'il entend, le sens qu'il savait leur donner auparavant. Il se trouve dans une situation analogue à celle d'un sujet qui entendrait, sans la comprendre, une langue étrangère qui lui est inconnue.
Souvent, en môme temps, il présente des troubles du langage intérieur qui font qu'il s'exprime avec peine, comme dans l'aphasie de Broca, ou d'une façon défectueuse (paraphasie; jargonaphasie); ou bien il est atteint de cécité verbale concomitante. Mais la surdité verbale peut être pure Lichtheimï.
La surdité verbale est donc bien distincte, 1° de la surdité cérébrale, due à la lésion des deux lobes temporaux et analogue à la surdité vraie, 2° de la surdité psychique, dans laquelle le sujet est incapable de
rapporter à leur cause les sons ou les bruits qu'il perçoit (cloche par exemple:.
T5. — On place dans la 5** circonvolution temporale (hippocampe un des centres olfactifs. Quelques cas pathologiques, encore trop peu nombreux, pourraient étayer cette assertion. Mais des phénomènes de suppléance pourraient s'exercer, puisqu'on décrit encore trois autres centres olfactifs : dans la circonvolution du corps calleux, dans le lobule orbitaire et dans le lobe occipital.
On a voulu placer à la partie moyenne de T*, le centre gustatif : mais cette localisation n'est nullement démontrée.
Lobe occipital. — La partie interne du lobe occipital contient les centres visuels proprement dits (le pli courbe gauche n'est en effet que le centre des images visuelles du langage).
L'ablation expérimentale de l'écorce occipitale des deux côtés produit la cécité complète, comme Mimbr/lnV ~ après une névrite optique double ou la perle des deux veux.
Chez l'homme, la lésion de la face interne d'un seul lobe occipital (lèvres de la scissure calca-
rine, cuneus, lobules lingual ou O5 et fusiforme ou O4), détermine un trouble de la vision appelée hémianopsie.
L'hémianopsie consiste dans la perte de la fonction d'une moitié de chaque rétine. Elle est dite homonyme si les deux moitiés atteintes sont toutes deux droites ou gauches, c'est-à-dire situées du même côté : c'est le cas habituel.
Si la destruction d'un seul lobe occipital détermine, au lieu de la cécité d'un œil, une demi-cécité de chaque œil, c'est parce que les voies optiques, comme nous le verrons plus loin, sont en partie croisées.
Substance grise corticale en général. — Dans toutes ses
parties, la substance grise corticale est l'organe des fonctions psychiques supérieures, de l'intelligence dans l'acception la plus large de ce mot (mémoire, réflexion, imagination, volonté, etc.). I. Les lésions diffuses de la corticalité se traduisent par des troubles
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Fig. 249. — Centres de la face interne du cerveau. Le* centres moteurs sont figurés en rouge, les centres sensitifs en bleu.
profonds de l'affectivité et de l'intelligence, en dehors des symptômes liés aux altérations des centres précédemment étudiés.
L'arrêt de développement produit l'idiotie ou, à un degré moindre, l'imbécillité.
Chez l'enfant, les lésions corticales consécutives aux méningites cérébro-spinales ou autres, peuvent entraîner des troubles persistants, de l'intelligence (imbécillité, arriération).
Chez l'adulte, il est une affection, la paralysie générale, due à une méningo-encéphalite diffuse, ordinairement d'origine syphilitique et qui est caractérisée, quelquefois au début par une exaltation, puis par une dépression marquée de l'intelligence, avec troubles démentiels plus ou moins marqués. Cette affection est progressive, incurable : on voit le malade s'acheminer peu à peu vers la déchéance intellectuelle la plus profonde.
IL Ce ne sont pas seulement les grosses lésions matérielles de l'écorce qui déterminent des troubles intellectuels et psychiques. Des travaux récents tendent à prouver que le fonctionnement de la substance grise corticale est étroitement lié à celui des glandes à sécrétion interne (Laignel-Lavastine) .
L'agénésie, comme l'atrophie ou l'ablation de la glande thyroïde produisent un état d'idiotie qui rappelle, bien qu'il en soit distinct, celui que cause l'arrêt de développement du cerveau. L'hypothyroïdie, chez l'homme, comme chez les animaux, s'accompagne d'apathie, de tristesse, de torpeur cérébrale, et quelques auteurs lui attribuent certaines formes de neurasthénie. L'hyperthyroïdie, telle qu'on l'a observée dans le goitre exophtalmique, détermine un état d'irritabilité, d'irascibilité, de nervosisme décrit depuis longtemps. Ses formes extrêmes pourraient déterminer de véritables psychoses (manies, phobies, obsessions, délire, confusion mentale, mélancolie).
Par ce seul exemple qui n'est d'ailleurs pas isolé, on voit que les états fonctionnels des glandes à sécrétion interne interviennent, non seulement dans l'étiologie des affections mentales, mais encore dans le déterminisme du caractère, qui apparaît dès lors comme une chose moins mystérieuse et moins spontanée qu'on pourrait le croire au premier abord.
III. Mais ce n'est pas tout. L'écorce cérébrale ne préside pas seulement aux actes de la vie de relation, elle intervient encore dans le fonctionnement des appareils de la vie de nutrition.
Le rythme respiratoire de Cheyne-Stokes, que Traube attribuait à une irritation bulbaire, est actuellement rapporté par la plupart des auteurs à des modifications fonctionnelles du manteau gris (Pachon, Merklen).
L'excitation du gyrus sigmoïde est suivie, chez l'animal, d'accéléra-
tiun du cœur et de vaso-conalriclion, de contractions gaslriijues, intestinales, vésicales, de sécrétions salivaire, lacrymale, etc. Celte dernière notion expérimentale n'a pas reçu beaucoup d'applications cliniques, mais elle ne doit pas êlre oubliée.
Faisons la coupe longitudinale d'un hémisphère, au niveau de la saillie ovoïde que forme la couche optique sur sa face interne (fig. 250). l^fronl.
Nous mettrons ainsi, en évidence, les Irois noyaux gris intrahémisphépiques elle, ''""' deux ventricules Cllpl eil cérébraux.
Un premier s. lent.
coup d'œil nous montre, bordée par la substance
(frise corticale, ' ' "" '" _
la masse blanche qui constitue les hémisphères. Dans celte masse blanche, un peu en avant de sa parlie moyenne, on distingue 3 gros noyaux gris, formés de cel- Fio. îbO.-Cmipc de Flerhiig. (PoirieMlharpi).
Iules nerveuses L, f,psu], i„iern( rl ifi brss ,,K sur une coup* liorizonlile
multipolaires,
qui sont : en dedans et en arrière, la couche optique; en dehors, le
uoyau lenticulaire ; en dedans, à la fois en avant et eu arrière parce qu'il
forme un croissant au-dessus de la couche optique, le noyau caudé.
De plus, on aperçoit trois cavités : deux, symétriques, qui appartiennent aux ventricules latéraux ; une, médiane, qui sépare les couches optiques (ventricule moyen).
NOYAUX GRIS
Les COUChes Optiques (ou thalamus) sont deux ganglions gris. ovoïdes, longs d'environ 4 centimètres, que l'on voit en dedans des noyaux lenticulaires, en dehors du troisième ventricule qui les sépare l'une de l'autre. Elles se trouvent comme à cheval sur les pédoncules cérébraux et font X'-irhr opiiquf saillie, en dedans, dans la cavité du Iroi- , sième venlri-
" '"""""" cule.
c. g*«mttit**i a l'extrémité lirai nui. postérieure de
C.gcnauillè tuf
at t la couche opli-
..Tub.quad.ami, que sont annexées deux " ' * ' petites masses
ganglionnaires, les corps CurttM. genmtillès ex-
terne et inter-
^v — - "' ' ne (fig. 251,.
Fio. Kl. — Rase i>u Tare intérieure de la couche optique. (Charpy.j Le premier est L*pUM«r«l« corps g«ouiH*s. uni a" tulwr"
cule quadri-
jnmeaii antérieur (petit noyau gris qui surplombe les pédoncules cérébraux), par une courte bandelette blanche, appelée bras conjonctival antérieur; il reçoit, comme nous le verrons, la majeure partie de la racine externe de la bandelette optique. Le second est uni, de même, au tubercule quadrijumeau postérieur, situé en arrière du précédent, par le bras conjonctival postérieur; il reçoit la racine interne de la bandelette optique. L'extrémité posléro-in terne de la couche optique forme ime saillie arrondie, appelée ptihiitar.
C'est entre les couches optiques que se trouve le troisième ventricule,
cavilé impaire, médiane, que surmont nt ia loile choroïdienne, le trigone et le corps calleux, que nous étudierons plus loin, et qui est fermée, en bas, par la lamelle optique, le tuber cinercum et le chiasma optique, étudiés p. 576. Le troisième ventricule communique, par les trous, de Monro, situés à sa partie antéro-supérieure, avec les deux ventricules cérébraux et, par l'aqueduc de Sylvius qui débouche à sa partie postérieure, avec le quatrième ventricule.
Au-dessous du thalamus, dans la région sous-oplique, se trouve un noyau gris, le corps de Luys, en connexion, en bas avec le pédoncule cérébelleux supérieur, en haut avec le noyau lenticulaire.
II. Le uoyau eau dé et le noyau lenticulaire constituent les corps
H. amygd.
Fig. Î53. — I* noyau caudé. (Charpy.) Face interna du coté droit.
Striés, ainsi nommés parce qu'ils sont formés de substance grise striée de faisceaux blancs.
Le noyau caudé a la forme d'une virgule qui embrasserait, dans sa concavité inféro-antérieure, la couebe optique : cette disposition même explique que, sur un grand nombre de coupes horizontales des hémisphères, il soit sectionné à deux reprises, une fois en avant de la couche optique, une fois en arrière. Sa partie antérieure, ou tète, est épaisse et ovoïde, tandis que sa partie postérieure, ou queue, est effilée. On lui distingue une face interne, qui appartient à la paroi du ventricule latéral, et une face externe, en rapport avec lasubstance blanche de la capsule interne.
Le noyau lenticulaire est une masse grise, de forme lenticulaire à ses deux extrémités; mais, à sa partie moyenne, elle affecte la forme d'un triangle, dont le sommet, interne, s'enfonce, comme un coin, entre la couche optique en arrière, la tète du noyau caudé en avant. Sa face
externe regarde le lobe de l'insula, dont elle est séparée par un bras de substance blanche capsule externe1, où se dessine une lame grise, mince et allongée, l'avant-mur (fig. 2531. Son extrémité antérieure s'avance presijue aussi. loin que celle du noyau caudé. Sur leur moitié
Fig. Îà3. — ltn|ipi>rls des cur[ifi striés sur une euu|ie transversale. (Poirier-Oiar[>; .)
antérieure les deux noyaux sont unis et ne forment qu'une seule masse prise, qui, plus loin, va se diviser, en formant un V. Les parties tout' postérieures des deux noyaux sont également réunies entre elles. Quai ;i la partie moyenne du noyau lenticulaire, elle est séparée du noyt caudé en avant et de la couche optique en arrière par un bras de su) stance blanche, coudé en V ouvert en dehors : c'est la capsule intern voie de passage des libres de projection du cerveau fig. 253;.
Le noyau lenticulaire est divisé par 3 lames blanches curvilignes, en 3 segments appelés l'externe, putamen ; le moyen, globus medialis (Brissaud) ;
l'interne, glo- '
bus paltidm.
Enfin, les hémisphères cérébraux sont creusés chacun d'une cavité, dont la direction est parallèle à celle des noyaux caudés el qui occupent
successive- Ergoi Cornteeulp. Cornt trmp. il. g Amman
ment les lobes f,0 254. — Les troia cornes du ventricule latéral. Coupe frontal, parié- de l'hémisphère droit (d'après Hirschfeldj.
tal, occipital et
temporal : ce sont les ventricules latéraux, qui ne sont entre eux qu'en relation indirecte, par . leur communication indivi-
duelle (irou de Monro) avec le ventricule moyen. Celuici, médian et impair, se r. trouve compris entre leurs
deux faces internes. Chacun lemp. des ventricules latéraux se trouve divisé en trois cavités ■'y1*- ou cornes, dirigées vers les , trois pointes de l'hémisphère
(cornes frontale, temporale Xf_ et occipitale), confluentes en un carrefour pariétal (fig.
254 et 255). La dilatation et la distension de ces ventricules constituent l'hydrocéphalie qui se caractérise, en outre du volume exagéré du crâne, par des troubles paralytiques et intellectuels variables selon les cas.
Au point de vue physio-pathologique, chacune de ces formations a des propriétés bien différentes.
I. Sur les corps Striés, nous ne possédons que des notions très vagues : les données physiologiques sont incertaines et contradictoires, les données anatomo-cliniques sont peu importantes. Cependant, il est un syndrome bien étudié par Dejerine et Comte, dû à des lésions de ramollissement ou à des lacunes de désintégration (P. Marie prédominantes dans les noyaux lenticulaires : c'est la paralysie pseudo-bulbaire, qui se manifeste par une paralysie des muscles des lèvres, de la langue, du larynx (paralysie labio-glosso-laryngée) du type central, s'accompagnant de dysarthrie, une démarche à petits pas avec signe de Babinski, des troubles psychiques et en particulier une émotivité qui se traduit par le rire et le pleurer spasmodiques. Mais, dans cette affection, des lésions analogues s'observent aussi dans le reste des hémisphères et il est difficile de faire la part des symptômes qui relèvent proprement de l'atteinte des noyaux lenticulaires. On lui attribue cependant la dysarthrie.
Rappelons aussi que, d'après Ott, la piqûre des corps striés détermine une augmentation de température de 1 à 2 degrés en une heure ou deux; mais la piqûre des couches optiques, du cerveau antérieur, les plaies de la moelle supérieure, produisent le même phénomène.
II. La physio-pathologie des couches optiques nous est beaucoup mieux connue, grâce aux études anatomo-cliniques dont elle a été l'objet (Dejerine et Roussy). Nous verrons que ce ganglion constitue un relais pour les fibres de la voie sensitive et des pédoncules cérébelleux supérieurs. Les expériences de Roussy, sur le singe, montrent que la destruction de l'un de ces noyaux gris provoque une hémianesthésie du côté opposé à la lésion : cette hémianesthésie est superficielle et profonde ; elle s'accompagne donc de troubles de la perception stéréognostique.
La méthode anatomo-clinique a permis à Dejerine et Roussy de décrire un syndrome lié à la lésion d'une couche optique; c'est le syndrome thalamique. Il se caractérise par les symptômes suivants, occupant le côté du corps opposé à la lésion :
1° Une hémianesthésie persistante, plus ou moins marquée pour les sensibilités superficielles (tact, douleur, température,', mais toujours très prononcée pour les sensibilités profondes;
2° De Thémiataxie et de l'astéréognosie, liées aux troubles de la sensibilité profonde;
3° Des douleurs vives, paroxystiques, souvent très intenses et ne cédant à aucun médicament analgésique ;
4° Une hémiplégie légère et ordinairement de très courte durée, par irritation de la capsule interne (une hémiplégie durable est signe d'une lésion concomitante de la capsule interne) ;
5° Des mouvements choréo-athétosiques, paraissant également dus à une lésion capsulai re.
L'hémianesthésie d'origine corticale (par destruction de Pa) se distinguera de cette hémianesthésie d'origine thalamique parce qu'elle est presque toujours associée à une hémiplégie (il s'agit surtout d'hémiplégie avec hémianesthésie), parce qu'elle est plus superficielle, moins durable et parce qu'elle ne s'accompagne pas de douleurs, ni de mouvements choréo-athétosiques.
On a également considéré la couche optique comme un centre fonctionnel autonome, présidant à l'expression des émotions (Bechterew, Nothnagel) : ce rôle n'est nullement démontré. Actuellement, nous pouvons seulement affirmer que la couche optique est un relais ganglionnaire sensitif. Nous en étudierons plus loin les connexions.
On peut trouver associée au syndrome thalamique, outre l'hémiplégie, de l'hémianopsie due à une lésion simultanée des voies optiques sous-jacentes au thalamus, des troubles de l'équilibration ou de l'audition qui relèvent de l'atteinte concomitante des tubercules quadrijumeaux, du corps de Luys et de la calotte pédonculaire. Ces symptômes ne sont donc pas dus à la lésion des couches optiques.
i* SUBSTANCE BLANCHE
Les coupes transversales du cerveau montrent que toute la partie des hémisphères qui n'est pas comblée par les formations grises et par les ventricules est constituée par la substance blanche, c'est-à-dire par des fibres nerveuses.
Celle-ci, tout d'abord, s'étend entre les ganglions opto-striés et l'écorce cérébrale; elle forme ainsi la charpente des hémisphères; on lui donne, depuis Vieussens, le nom de centre ovale.
D'autre part, elle s'insinue entre le noyau lenticulaire en dehors, le noyau caudé et la couche optique en dedans, sous forme d'un tractus, coudé à angle droit ouvert en dehors et embrassant le noyau lenticulaire ; c'est la capsule interne, à laquelle on décrit un bras antérieur ou segment lenticulo-caudé, un bras postérieur ou segment lenticulo-optique, et un genou au point de rencontre des deux segments. Déjà, à l'œil nu, on
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voit que la capsule inlerne est formée de fibres qui son! surtout horizontales dans le bras antérieur et surtout verticales dans le bras postérieur; celles-ci s'épanouissent dans le rentre ovale, en formant la couronne rayonnante de Reil.
Rappelons que le tractus blanc compris entre la face externe du noyau lenticulaire et la substance grise de l'insula est divisé par une lame grise, ou avant-mur. en deux parties, la capsule externe, en dedans, et la capsule extrême, en dehors.
Les deux masses blanches hémisphériques sont elles-mêmes réunies
TrigvHt Bîfurr, $rpt*m
Fin. îâii. — Le corps calleux, le Irigtme, la commissure Manche antérieure. (Charpy.)
par une épaisse laine transversale, le corps calleux, dont les deux extrémités réfléchies sont nommées : l'antérieure, genou, et la postérieure, bourrelet. Latéralement le corps calleux se continue directement, par-dessus les ventricules latéraux, dans chacun des centres ovales; ses fibres irradient dans toute l'étendue de l'écorce. Une petite commissure. commissure blanche antérieure, située en arrière des bandelettes optiques, unit de plus la base des deux hémisphères, au niveau des lobes lemporaux (lig. 256i.
Au-dessous de la partie postérieure du corps calleux se détache le triyont! ce rébral fou improprement voûte à trois piliers', qui décrit dans son ensemble une courbe cintrée inscrite dans celle du corps calleux : c'est un organe relativement peu développé chez l'homme, et qui appartient en partie au système commissural interhémisphéKque, mais surtout à l'appareil olfactif.
Tandis que sa partie postérieure est adhérente au corps calleux, sa
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partie antérieure s'en éloigne progressivement; après leur séparation, le trigone et le corps calleux sont unis par un diaphragme mou, placé de champ, qui sépare les cornes antérieur s des ventricules latéraux : c'est le aeptum lucidum ffig. 236 et 2561.
Lasubstance blanche cérébrale est formée de fibres nerveuses qui dégénèrent chaque fois que leurs cellules trophiques sonl lésées. L'étude des dégénérescences secondaires (Voir page 550) a donc permis d'analyser le trajet des nombreuses fibres qui composent les hémisphères cérébraux.
Avec Meynert, on peut diviser celles-ci en 3 groupes :
1° Les fibres d' association, qui unissent entre elles les différentes régions de l'écorce d'un même hémisphère;
2" Les fibres commissurales, qui relient les régions symétriques des deux hémisphères, en passant par le corps calleux ou la commissure blanche antérieure;
3" heu fibres de projection, qui constituent les faisceaux qui se rendent au tronc cérébral, au cervelet et à la moelle épinière ou qui en proviennent, et 1 s faisceaux de fibres sensorielles.
Fibres d'association. — Les libres d'association sont sousjacentes à la substance grise corticale et ont un trajet sensiblement pa- ' rallèle à la surface cérébrale. Elles longent les circonvolutions et s'entre -croisent avec les
fibres comraissuraW f- n,q«e>:
et les fibres de projection.Elles sontformées
par les cylindraxes de F. rf<- pny.
la couche moléculaire et par ceux des petites cellules pyramidales et des cellules polymorphes: ceux-ci émettent des collatérales qui, de place en place, les relient à l'écorce (Cajal).
Les unes relient simplement deux circonvolutions voisines : elles doublent alors le sillou qui les sépare et ont la forme d'un U. Ce sont les fibres arquées ou arciformes, fibres propres de Meynert itig. 257).
Les autres sont plus longues et se rendent à des circonvolutions
Cingulum
F. longit tup.
éloignées de leur point de départ. Elles forment quelques faisceaux, dont les principaux sont : le faisceau longitudinal supérieur ou faisceau arqué, étendu des circonvelutions externes occipitales et temporales jusqu'aux circonvolutions frontales [Fa,pied de F3); le faisceau occipitofrontal, plus profond, qui forme la paroi externe du ventricule latéral : le faisceau longitudinal inférieur, qui relie, à la base du cerveau, le lobe occipital au lobe temporal ; le faisceau unciforme, étendu du lobe temporal iTl,T*,T3j à la face orbitaire du* lobe frontal; le cingulum, situé à la face profonde du lobe du corps calleux, etc.
Les libres d'association ne se myélinisent qu'après la naissance (Flechsigj.
Leur rôle est des plus importants: ce sont elles qui permettent, en effet, la synergie des actes intellectuels, et, en particulier, les associations d'idées:
leurs lésions (ramollissement cérébral, lac un es de désintégrât ion), d'ailleurs ordinairement associées à celles de la substance grise, amènent la déchéance intellectuelle et la démence.
Elles unissent, de plus, les
divers centres du langage, ce qui explique que la lésion d'un seul d'entre eux puisse retentir sur le fonctionnement des autres (troubles du langage parlé dans l'aphasie sensorielle due à la seule lésion de T1 et T*i. Elles interviennent sans doute aussi dans l'exécution des actes volontaires et leurs lésions doivent intervenir dans la production de l'apraxie, que nous étudierons plus loin.
Signalons aussi les fibres d'association directes unissant entre eux les corps striés, ou étendues entre la couche optique d'une part, les corps striés et les centres sensoriels d'autre part.
Fibres commissurales. — Elles sont contenues dans le corps calleux et la commissure blanche antérieure.
Dans le corps calleux, elles proviennent de toute l'étendue de l'écorce cérébrale, depuis le lobe frontal jusqu'au lobe occipital (y compris le
F- uncif. F, l. inf.
Fig. 2b8. — Les faisceaux d'association (schéma). (Charp).)
cuneus), convergent vers la lame blanche interhémisphérique qui constitue le corps calleux, et se terminent dans l'écorce du côté opposé à celui d'où elles émanent. On donne le nom de forceps major [aux fibres antéro-postérieures issues du pôle frontal et celui de forceps minor aux fibres analogues issues du lobe occipital.
Quelques fibres commissurales interhémisphériques passent encore dans la commissure blanche antérieure.
Les centres olfactifs possèdent un système commissural particulier et double, qui passe par le trigone et la commissure blanche antérieure.
Le rôle des fibres commissurales n'est pas moins important que celui des fibres d'association. Dans le ramollissement cérébral diffus, amenant la démence sénile, il est de règle que les deux systèmes soient simultanément intéressés.
De plus, on a noté, dans les tumeurs du corps calleux, des phénomènes psychiques très précoces et très marqués, quelquefois accompagnés de parésies, contractures ou convulsions intéressant les deux côtés du corps, mais prédominant d'un côté. Quelques cliniciens ont pu, se basant sur cette symptomatologie, poser un diagnostic exact.
Il est enfin un syndrome, isolé récemment par Liepmann sous le nom d'aprane, qui paraît dû à la lésion des fibres d'association et surtout du corps calleux. L'apraxie est un trouble de la motilité volontaire caractérisé par l'impossibilité d'exécuter un acte dirigé vers un but donné, sans que cependant le sujet ne soit ni parétique, ni ataxique, ni agnosique, ni dément. Si l'on ordonne à un apraxique de fermer une porte, par exemple, ou de mettre une clef dans une serrure, on constate que, malgré l'intégrité de sa motilité, de sa sensibilité, malgré un état intellectuel relativement conservé, il est incapable d'exécuter l'acte commandé. La délimitation et la classification des apraxies sont encore l'objet de discussions.
Fibres de projection. — Ce sont les faisceaux qui unissent la région corticale du cerveau au tronc cérébral, au cervelet et à la moelle épinière. Nous les étudierons ici dans leur portion cérébrale et, ultérieurement, nous envisagerons leur trajet dans le tronc cérébral, le cervelet et la moelle épinière. Nous décrirons de plus les voies des fibres sensorielles (optiques, auditives, olfactives, gustatives).
Nous aurons donc à étudier successivement dans la substance blanche des hémisphères cérébraux :
1° La voie motrice ; 2° les faisceaux cérébelleux ; 3° la voie sensitive ; 4° la voie optique ; 5° la voie acoustique ; 6° la voie olfactive ; 7° la voie gustative.
1° Voie motrice» — La voie motrice tire son origine des cellules pyramidales de la circonvolution frontale ascendante.
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Les fibres qui la constituent forment d'abord un large éventail à base su péroex terne, a sommet inféro- interne, présentant la hauteur, la largeur et la direction de la frontale ascendante. Elles pénètrent aussitôt dans le centre ovale, en convergeant les unes vers le» autres [couronne rayonnante de Roil), et se dirigent vers la capsule interne. La mi.** ainsi formée comprend d'une part les fibres émanées du pied de F' qui se rendent aux noyaui b u lbo-pro tu bé ra n li e I s des nerfscrâniens mo- . f. can. tir. teurs, d'autre part des fibres nées du reste ■ F- '"•'■ ''"* de F* qui président â l'innervation des ._*"'" " °"cop- membres el du tronc
F. génie. Lorsqu'elles abor-
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ne, les libres de la voie motrice ne s'entremêlent pas : elles conservent au contraire leur individualité fonctionnelle (Dejerine).
La méthode des dégénérescences secondaires montre, en effet, qu'une lésion du pied de F1 retentit
S.'htmiL^iLion <»s III.it». Us libres molriw en rouijt. lus libres seulement SUT les
J^rîibr^ p^idUûrk rrnfter'^t'ion'rà.-^i-"1'''' '" '"""'' '"'' "'"""""' fibres qui passent par le genou de la capsule interne : d'où le nom de faisceau yénkulê donné par Brissaud à ces libres destinées à la face.
Une lésion occupant la totalité de F" amène une dégénérescence totale des fibres contenues dans le segment postérieur ou lenticnlnoptique de la capsule interne. Les fibres situées en arrière du genou se rendent à la moelle, elles forment le faisceau pyramidal.
Dans les lésions de la partie moyenne de la circonvolution frontale ascendante, plus le foyer sera voisin du pied de F', et plus la zone dégénérée se rapprochera du genou de la capsule interne, l'iie lésion du lobule paracentral détermine la dégénérescence des fibres toutes postérieures du segment postérieur de la capsule interne.
ÀNATOMIE MICROSCOPIQUE. (Mil
Le segment postérieur de la capsule interne contient de plus des
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libres sensitives thalamo-corlicales el des fibres lenticulo-lbalamiques, qui sont mélangées avec les fibres motrices précitées. A sa partie toute postérieure se trouvent les radialions optiques et le faisceau de Meynerl que nous étudierons 1 plus loin.
Le segment antérieur de la capsule interne ne contient aucune fibre
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motrice : il est formé par des fibres thalamo-corticales et lenticulocaudées.
Malgré la systématisation des fibres motrices dans la capsule interne, systématisation prouvée d'une façon indéniable par la méthode des dégénérescences secondaires, une lésion limitée du segment moteur ne provoque jamais de paralysie localisée à un seul membre, comme cela se voit dans les lésions corticales ou sous-corticales. L'espace où les fibres sont groupées est en effet tellement étroit qu'une petite lésion les détruit toutes et détermine toujours une hémiplégie totale.
Au sortir de la capsule interne, les fibres motrices passent dans le pied du pédoncule : le faisceau géniculé en occupe le cinquième interne, le faisceau pyramidal les trois cinquièmes moyens : le cinquième externe comprend le faisceau de Meynert. Nous les retrouverons en étudiant le tronc cérébral.
Les lésions qui peuvent atteindre les voies motrices dans le cerveau sont multiples. Nous avons déjà vu comment se manifestaient celles de la frontale ascendante : en cas de destruction, il s'agit de paralysies croisées en rapport avec la zone atteinte; en cas d'irritation, il se produit de l'épilepsie partielle croisée, avec signal-symptôme dans le groupe musculaire dont le centre est plus particulièrement excité
Dans les lésions in tracéréb raies, au contraire, l'épilepsie partielle est exceptionnelle. L'affection la plus fréquente est l'hémorragie, alors que c'est le ramollissement qu'on observe le plus souvent dans les circonvolutions. Comme nous l'avons dit, une lésion capsulaire postérieure détermine une hémiplégie totale croisée, s'accompagnant de troubles de la sensibilité si la couche optique est en même temps intéressée (ce qui n'est pas rare). A l'encontre des lésions corticales, elle ne provoque pas de monoplégie et ne s'accompagne jamais d'aphasie (Voir p. 665).
2° Faisceaux cérébelleux. — Le cervelet n'est uni à l'écorce cérébrale que d'une façon indirecte : les fibres de projection s'interrompent en effet les unes dans les noyaux gris de la protubérance, les autres dans un noyau gris rougeâtre important, le noyau rouge du pédoncule cérébral.
Les premières constituent le faisceau de Meynert (ou de Tûrck, à distinguer du faisceau de Tûrck médullaire). Celui-ci naît des cellules de la partie moyenne des deuxième et troisième circonvolutions temporales; il passe sous le noyau lenticulaire et à la partie tout à fait postérieure et inférieure de la capsule interne ; il aborde le pied du pédoncule cérébral dont il occupe le cinquième externe et aboutit aux noyaux gris du pont qui sont en connexion directe avec le cervelet. Le faisceau de Meynert est donc une voie cortico-ponto-cérébelleuse, qui
semble transmettre indirectement à l'écorce cérébelleuse les incitations régulatrices ou autres provenant de l'écorce cérébrale.
Les secondes s'étendent du lobe pariétal au noyau rouge, en passant aussi par le segment postérieur de la capsule interne i fibres corticorubriques de Dejerine). Une partie d'entre elles subit un relais dans la couche optique (Thomas). On verra que le noyau rouge, situé dans la calotte du pédoncule cérébral, reçoit après croisement les fibres du pédoncule cérébelleux supérieur.
3° Voie senaitive. — On verra plus loin que les fibres sensitives, émanées des racines postérieures des nerfs rachidiens et formant dans la moelle les cordons de Goll et de Burdach, aboutissent aux noyaux bulbaires de Goll et de Burdach; que les voies sensitives, qui repartent immédiatement de ces noyaux sous le nom de ruban de Reil, s'entrecroisent sur la ligne médiane, passent dans la protubérance où elles reçoivent les fibres des nerfs crâniens sensitifs qui se sont elles-mêmes entrecroisées [trijumeau, glosso pharyngien, pneumogastrique et portion veslibulaire du nerf auditif), et remontent dans les pédoncules cérébraux dont elles occupent la calotte.
Elles aboutissent toutes dans la couche optique, à la partie inférieure de son noyau externe et de son noyau médian : nous avons o}éjà étudié la couche optique en tant que noyau sensitif.
Mais la couche optique n'est également qu'un relais. De sa face externe repartent en effet des fibres sensitives, qui traversent le segment postérieur de la capsule interne, où elles sont intimement unies aux fibres de la voie motrice : ce qui explique qu'une lésion capsulai re entraine fréquemment une hémiplégie compliquée d'hémianesthésie.
On n'admet plus la théorie de Charroi, suivant .laquelle les fibres sensitives et sensorielles se groupent en un seul faisceau situé à la partie postérieure du segment postérieur de la capsule interne, c'est-à-dire en arrière du faisceau pyramidal. Les faits anatomo-cliniques ont inflrmé la conception de ce carrefour sensitif.
Au sortir de la capsule interne, ces fibres se groupent dans le centre ovale en un éventail analogue à celui que forment les fibres motrices, mais situé en arrière de ce dernier. Elles aboutissent ainsi dans la zone corticale, et plus particulièrement dans la circonvolution pariétale ascendante, comme nous l'avons indiqué plus haut.
La lésion des fibres sensitives, depuis la couche optique jusqu'aux cirvonvolutions, cause une hémianesthésie semblable à celle qui relève de la destruction de la pariétale ascendante. On se souvient au contraire que la lésion de la couche optique se traduit par un syndrome particulier, le syndrome thalamique.
On attribue un rôle, dans la conduction de la sensibilité, à la substance réticulée, que Ton trouve dans la substance blanche depuis la
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Fig. 261. — La voie sensitive. (Schéma, en partie d'après van Gehuchtcn )
Voie périphérique et voie centrale.
moelle cervicale jusqu'à la couche optique (Long) : mais l'importance de cette voie sensitive accessoire n'est pas encore élucidée.
4° Voie Optique. — Malgré les apparences, le nerf optique ne doit pas être assimilé à un nerf crânien : car, si l'on cherche le neurone périphérique visuel, on le trouve non pas dans les centres nerveux, mais dans la rétine. Ce qui correspond à un nerf crânien, ce sont les prolongements protoplasmiques émis par les cellules rétiniennes et se rendant vers les cônes et les bâtonnets de cette membrane sensorielle. Le nerf optique doit être regardé comme une voie centrale de la vision : l'histologie et l'embryologie confirment d'ailleurs cette opinion. Il constitue la partie initiale de la voie optique, que nous allons maintenant étudier.
On divise les voies optiques centrales en deux parties : la première, extra-cérébrale, visible à la base du cerveau ; la seconde, intra-cérébrale, qui s'étend des tubercules quadrijumeaux jusqu'aux centres visuels, que nous avons placés à la partie interne des lobes occipitaux.
A la base du cerveau, il est facile de voir (fig. 234) les nerfs optiques converger en avant de la tige pi lui taire, se réunir, puis de nouveau se séparer en deux tractus aplatis fortement divergents. La masse blanche qui résulte de la fusion des deux nerfs optiques est le chiasma optique ; le.s deux bras postérieurs divergents sont les bandelettes optiques.
Celles-ci sont deux tractus aplatis, adhérents à la base du cerveau par leur face supérieure. Elles abordent perpendiculairement les pédoncules cérébraux, s'insinuent entre ces derniers en haut, la cinquième circonvolution temporale en bas et, sur leur face latérale, au niveau de la partie postérieure de la couche optique, se divisent en deux racines (fig. 262;. L'une, externe, la plus importante, se subdivise en deux branches : l'antérieure se rend au corps genouillé externe (que nous avons déjà étudié avec la couche optique) et au pulvinar (tubercule postérieur de la couche optique), la postérieure passe entre les deux corps genouillés et aboutit directement au tubercule quadrijumeau antérieur.
La seconde racine de la bandelette optique, racine interne, se rend au corps genouillé interne et de là au tubercule quadrijumeau postérieur : elle n'appartient pas aux voies optiques.
Des trois premiers relais de la voie optique (corps genouillé externe, pulvinar, tubercule quadrijumeau antérieur), le corps genouillé externe est le plus important. Puis vient le pulvinar et, en dernier lieu, le tubercule quadrijumeau antérieur, qui, chez les vertébrés inférieurs, est au contraire le centre optique principal (lobes optiques).
Chaque nerf optique contient les fibres provenant de l'œil correspondant. Au niveau du chiasma, ces fibres subissent un entre-croisement partiel : une partie d'entre elles se poursuit dans la bandelette optique du môme côté, l'autre partie franchit la ligne médiane et se rend
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dans la bandelette opposée ; de telle aorte que chaque bandelette contient les fibres visuelles appartenant à une moitié de chaque œil (nerf hémioptique de Grasset].
On peut déterminer dans les voies optiques le trajet des fibres émanées des diverses régions de la rétine. On peut les diviser en trois champs: temporal, nasal et central (Voir fig. 2631. Le faisceau lemc f poral est di-
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servent une situation analogue a celle qu'ils ont dans la rétine : c'est ainsi que, dans une bandelette optique, le faisceau temporal est externe, le faisceau nasal, qui provient de l'œil opposé, est interne, le faisceau maculalre demeure central (Wenschen). Dans le rhiasma, l'entrecroisement se fait dans un plan vertical : le faisceau nasal est médian et se trouve au-dessus et au-dessous du faisceau maculaire qui est central ; le faisceau temporal demeure en dehors, de part et d'autre du rhiasma. Il est très probable que celte systématisation se poursuit jusque dans le corps genouillé externe et que le segment dorsal de ce centre correspond aux deux quadrants supérieurs de la rétine.
Des fibres que nous venons de décrire dans la partie extra-cérél)rale des voies optiques, la plus grande partie est destinée à la vision proprement dite et se rend aux rentres visuels par la voie intra-cérébrale, que nous décrirons bientôt.
On admet que quelques fibres, dites fibres pu pilla ires, sont non plus sensorielles, mats sensilives, et président aux réflexes de la pupille à la lumière. Elles se rendraient aux tubercules quadrijumeaux antérieurs, don telles constitueraient les seules fibres afférentes visuelles. Ceux-ci, sous l'excitation lumineuse, transmettraient une incitation motrice aux noyaux
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du moteur oculaire commun, avec lesquels ils sont en connexion par des fibres d'association : ainsi s'établirait lare réflexe des réactions pupillaires à la lumière, arc dont les tubercules quadrijumeaux antérieurs seraient
les centres.
La partie intra-cérébrale des voies optiques est celle qui conduit les
fibres visuelles de leurs premiers relais, où nous les avons laissées, jusqu'à leur centre cortical, qui, comme nous l'avons vu, se trouve à la face interne du lobe occipital : elles constituent les radiations optiques de Gratiolet.
Celles-ci, issues du corps genouillé externe et du pulvinar, se groupent d'abord à la partie externe de ces noyaux en une masse compacte (champ de Wernicke). Elles traversent ensuite la partie la plus reculée du segment postérieur de la capsule interne. Eiles s'engagent ensuite dans le centre ovale du lobe occipital, bordées en dedans
par le tapetum qui les FlG 263. — Disposition d'ensemble des voies optiques, sépare de la corne occi- (Schéma.) (Charpy.)
pi taie du ventricule laté- Le faisceau temporal est indiqué en pointillé, le faisceau nasal , , , i r • par un trait plein ; le faisceau maculaire n'est pas figure. ■
rai, en dehors par le faisceau longitudinal inférieur. Elles aboutissent au cuneus (O6), au lobule lingual et en particulier aux deux lèvres de la scissure calcarine, où les cellules nerveuses horizontales sont très nombreuses, étoiléeset très arborisées (plexus optique de Cajal.).
On s'est demandé si la systématisation des voies visuelles ne se poursuivait pas jusque dans les centres corticaux, et si, par exemple, une lésion très circonscrite de la scissure calcarine ne pouvait causer une cécité limitée à un quadrant de la rétine. La question n'est pas résolue. Ce qui est certain, c'est que la vision maculaire persiste la dernière et qu'elle est conservée, si seulement un segment minime de la zone visuelle est respecté. Dans les
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observations relatées, ce segment minime n'occupe pas toujours la même situation. Il semble donc que la vision persiste, tant qu'il reste intact un îlot de la substance corticale de Os ou 06, quel qu'il soit.
Les données anatomiques précédentes comportent d'intéressantes applications pathologiques.
La lésion d'un nerf optique provoque, selon sa gravité, la diminution ou la disparition de la vision (amblyopie, amaurose) dans l'œil d'où il émane; ainsi se produit la cécité par névrite optique double au cours du tabès, des tumeurs cérébrales, de l'alcoolisme, des méningites, etc.
Les affections totales du chiasma entraînent également la cécité. Une lésion partielle, n'intéressant que ses parties antérieure et postérieure (comme cela s'observe dans les tumeurs de l'hypophyse), détruit les fibres nasales et respecte les fibres temporales; il en résultera de la cécité dans les moitiés nasales des deux rétines, et l'extinction du champ périphérique temporal de la vision. Il s'agit là d' hémianopsie bitemporale. De même, une lésion des parties latérales du chiasma déterminerait une hémianopsie binasale : c'est là un fait exceptionnel.
Les hémianopsies bi temporales et bi nasales sont dites hétéronymes, parce qu'elles frappent deux moitiés de la rétine qui ne sont pas situées du même côté par rapport au plan vertical maculaire : l'une est en effet droite, l'autre gauche.
Une hémianopsie homonyme est au contraire celle qui atteint deux moitiés homologues de la rétine, toutes deux droites ou gauches : elle s'observe plus fréquemment que l'hémianoposie hétéronyme. Ce symptôme est réalisé par une lésion des voies optiques en arrière du chiasma, atteignant soit une bandelette optique, soit une radiation optique, soit le centre cortical ; car, dans tous ces points, on trouve réunies dans un même faisceau nerveux les fibres se rendant à deux moitiés homologues des rétines. La compréhension de ce symptôme est facile, si l'on se rapporte au schéma ci-joint (fig. 263). On dit que l'hémianopsie est droite ou gauche, selon que le champ périphérique visuel droit ou gauche se trouve aboli, sans s'inquiéter de la portion de la rétine qui se trouve aveugle.
L'hémianopsie peut ne pas être totale ; elle est alors incomplète, soit en intensité (la cécité n'est pas absolue; soit en qualité (la vision des couleurs seule est abolie : hémiachromatopsie) ; soit en étendue (elle peut être limitée à deux quadrants homologues). Il est souvent nécessaire de recourir au campimètre pour en affirmer la réalité (fig. 264).
L'hémianopsie homonyme est produite par les lésions des bandelettes optiques (tumeurs cérébrales, exostoses, etc.), des corps genou i liés externes et des radiations optiques.
D'après Wernicke, on pourrait distinguer les lésions des bandelettes de celles des radiations. Dans le premier cas, en effet, par suite de la
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destruction des iibres pupillaires qui ne remontent qu'aux tubercules quadrijumeaux, la moitié aveugle du champ visuel, excitée par un rayon lumineux, ne donne pas de contraction pupillaire. Dans le second cas, au contraire, ces fibres pupillaires n'étant pas atteintes, la moitié rétinienne aveugle conserve rependant son réflexe à la lumière. Telle est la réaction pupillaire hémianopsique de Wcrnicke, dont la valeurest d'ailleurs 0 8
contestée par différents auteurs.
L'hémianopsie homonyme accompagne un certain nombre de syndromes, en particulier le syndrome llialam ique.ee qu'expli- Fjo. 264. — Hêmianopsic homonvmc droite.
, ■ ,„ ,i (BriRSBud et Souques.)
quent aisément les k i i
données anatomi- Ua <"'lk* du ^^StâZEJSJSr* lr""ï"s"1" ques précédentes.
Rappelons enfin qu'une lésion double des centres occipitaux de la vision détermine la cécité (cécilé corticale). Une lésion bilatérale et profonde des lobes occipitaux, détruisant les radiations optiques et se prolongeant vers la face externe des lobes, produil la ceci té psychique : le malade, romme nous l'avons déjà dit, voit les objets, mais ne les reconnaît plus, il a perdu la notion de leur usage cl de leur signification. D'après Wil* hrand, la cécité psychique relèverait d'une lésion de la face externe du lobe occipital, où se trouverait le centre des souvenirs visuels. Enfin, nous avons étudié plus haut la cécité verbale, due à la lésion du pli courbe ; rappelons que ce centre est relié au eunéus et au lobule lingual par des libres d'association.
5° Voie acoustique- — On a vu que le centre cortical de l'audition est situé a la partie moyenne de Tl, en avant du centre dont la destruction entraîne la surdité verbale.
Quel est le parcours intraeérébral des fibres auditives?
Du tubercule quadrijuineau postérieur et du corps genouillé interne, où elles aboutissent, après leur trajet bu Ibo- prohiberait liel que l'un décrira ultérieurement (p. 669), les libres auditives passent à la partie inférieure et postérieure de la capsule interne, traversent la 'partie inférieure du centre ovale else terminent dans la première circonvolution temporale, en avant du centre de l'audition verbale.
On a décrit quelques fibres centrifuges qui remonteraient aux tubercules quadrijumeaux antérieurs et constitueraient une voie d'association
des fibres auditives avec les fibres visuelles, de même que certaines fibres des bandelettes optiques (racine interne) se rendent au corps genouillé interne et au tubercule quadri jumeau postérieur.
6° Voie Olfactive- — Les nerfs olfactifs aboutissent, à travers les trous de la lame criblée de l'ethmoïde, aux bulbes olfactifs, qu'il est aisé de voir à la base du cerveau, à l'extrémité antérieure des pédoncules olfactifs. Chacun des pédoncules se divise, à son extrémité postérieure, au niveau d'une saillie conique (trigone du tubercule olfactif) en deux branches ou racines olfactives : l'une, interne, grêle, et de signification obscure; l'autre, externe, plus importante, qui va se jeter dans la cinquième circonvolution temporale et plus particulièrement dans le lobule de l'hippocampe (partie antérieure renflée de T8) et ses annexes, la corne d'Ammon et le corps godronné.
Une lésion bilatérale de la voie olfactive se traduit par la diminution ou la disparition (anosmie) de l'odorat, ou par la perversion des sensations olfactives. Chaque centre cortical paraît être en rapport avec la totalité des fibres, car une lésion unilatérale n'amène pasde trouble grave de l'odorat : les voies olfactives étant directes, on ne peut attribuer ce fait qu'à l'union intime des deux centres par des fibres d'association (trigone en particulier).
7° Voie gustBtive. — Les fibres gustatives proviennent du glossopharyngien, qu'elles suivent jusqu'au noyau bulbaire de ce nerf. Au delà, leur trajet est mal connu : on suppose qu'il existe un centre gustatif, que les expériences sur les animaux tendent à placer en arrière du centre olfactif, dans T8 ; mais cette localisation est fort hypothétique chez l'homme.
Circulation. — Les noyaux gris et la substance blanche qui les environne sont irrigués par des artérioles qui proviennent directement des artères cérébrales, près de leur origine à l'hexagone de Willis. Elles se détachent à angle droit de ces gros vaisseaux, montent perpendiculairement dans la substance cérébrale et, sans jamais s'anastomoser entre elles, parviennent aux noyaux gris où elles se terminent. Ces artérioles sont souvent frappées par les processus pathologiques (syphilis, artérite chronique, anévrismes miliaires). En raison de leur mode d'origine et de terminaison, elles sont mal défendues contre les variations brusques de la pression artérielle. Aussi sont-elles exposées à la rupture qui détermine l'hémorragie cérébrale. Tandis que le ramollissement cérébral est avant tout une lésion corticale, l'hémorragie ne s'observe guère qu'à l'intérieur des hémisphères. Ce sont surtout l'artère lenticulo-striée externe (Charcot) et l'artère choroïdienne antérieure qui sont atteintes : leur rupture amène la destruction des noyaux lenticulaires et de la capsule interne : elle est donc suivie d'hémiplégie.
CHAPITRE XXVII
PAR
M. SÉZARY
Ce chapitre est consacré à l'anatomie médicale de la portion des centres nerveux qui relie la moelle aux hémisphères cérébraux, c'est-àdire du bulbe, de la protubérance et des pédoncules cérébraux, et à l'étude du cervelet, qui se trouve branché sur la protubérance.
Nous rappellerons, tout d'abord, la configuration extérieure de ces organes et les données que fournit l'examen macroscopique sur leur configuration intérieure. Ces notions acquises, nous envisagerons la physiopathologie de la substance grise et de la substance blanche qui entrent dans leur structure.
I. Bulbe. — Le bulbe, ou moelle allongée, forme une sorte de chapiteau, qui termine la colonne médullaire et soutient la protubérance annulaire. Sa limite inférieure, parfois marquée par un étranglement, est une ligne fictive passant au-dessus de l'origine des premières racines cervicales. Sa limite supérieure, très nette, est marquée en avant par un sillon qui le sépare de la protubérance. Il se trouve donc en rapport en bas avec l'atlas et l'apophyse odontoïde de l'axis (ce qui explique sa compression dans cerrains cas de mal de Pott sous-occipital;, en haut avec la gouttière basilaire de l'occipital. La partie la plus élevée de sa face postérieure répond au cervelet.
On lui décrit quatre faces : une antérieure, une postérieure, deux latérales.
La face antérieure présente à considérer, sur la ligne médiane, le sillon médian antérieur, prolongation du sillon médullaire de même nom, qui aboutit en haut à une fossette profonde (trou borgne de Vicq d'Azyr) et se trouve comblé, dans sa partie inférieure, par les libres entre-
croisses des faisceaux pyramidaux (fig. 365). De part el d'autre du sillon médian sonl les pyramides antérieures, masses globuleuses qui paraissent faire suite aux cordons antérieurs de la moelle et qui sonl limitées en dehors par un sillon, homologue du sillon collatéral antérieur de la moelle, par lequel émergent les racines du nerf hypoglosse. En arriére de ce sillon se voit la saillie que forme l'olive .olive inférieure
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Fie. 365. — Bulbe rachidien el protubérance. Face antérieure. {D'après Hirsehfeld.)
ou bulbaire, pour la distinguer des olives protubéranlielle el cérébelleuse), petite masse ovoïde blanchâtre do 12 a 15 millimètres de longueur, bordée en arriére par un sillon artériel (sillon rétro-olivaiie;. Les deux sillons qui limitent l'olive, en avant et en arrière, se réunissent à son extrémité inférieure en un seul sillon qui se continue avec le sillon collatéral antérieur de la moelle.
En arrière du sillon rétro-olivaire, la face latérale du bulbe présente une bandelette, plus ou moins saillante, recouverte de fibres arciformes.
limitée eQ arrière par un sillon d'où émergent les nerfs crâniens mixtes : glosso-pharyngien, pneumogastrique el* spinal.
La face postérieure doit être subdivisée en deux portions, l'uni- inférieure, l'autre supérieure (fig. 266). La première conserve, à peu près, l'apparence de la face postérieure de la moelle. On y dislingue : le sillon médian postérieur, les faisceaux de Goll qui se renflent et forment les pyramides postérieures, les sillons intermédiaires postérieurs, les corus restiforincs qui continuent les faisceaux
de Burdach et, au delà, „ rfr „w;
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déjà signalé. Dans la MM
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lui-ci s'épanouit, en découvrant une surface triangulaire, qui est la
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plancher du quatrième ventricule. Sur ses côtés, les pyramides postérieures so fusionnent avec les corps resliformes et ceux-ci, après avoir m
formé les deux cotés du Kig. 366. — Face postérieure du tronc c-ércbral.
triangle précité se di- (D'apr*. Hirehfeld.)
rigenl en arrière vers le L" ^^^Mlt^^â^nt^iu^iMtimVniXa^'''' cervelet, constituant les
pédoncules cérébelleux inférieurs. Nous étudierons plus loin lu configuration du quatrième ventricule.
Macroscopiquement (fig. 267), une coupe transversale de bulbe nous montre que les pyramides sont doublées d'un faisceau blanc (faisceau pyramidal) limité, en avant el en dedans, par une bandelette grise, le noyau arciforme. En dehors des pyramides, on voit l'olive, affectant sur une coupe l'aspect d'un ruban plissé, jaunâtre, dont les deux extrémités non nouées regardent la profondeur, et qui est flanquée, en avant el.en arrière, de deux bandelettes grises, les parolives antérieure et postérieure. En arrière des corps restiformes et tout contre le plancher ventriculaire se trouve une lame de substance grise, qui constitue des
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noyaux d'origine de nerfs crâniens que nous étudierons plus loin. Toul
M. (A. Xtl X {m. KiuiHf.)
- Rac. at . C ratif.
X.arcif. r.pyram. C. iulcrolir
Via. ï6î. — To[H.graphio du bulbe. — Région île l'olive (J'aprts Sappey et Malliia.s Duval), modifiée.
le reste esl occupé par les libres de la substance réticulée donl on trouve l'homologue dans la moelle épinière.
II. Protubérance. — La protubérance annulaire fait suite au bulbe; elle se continue, en haut avec les pédoncules cérébraux, latéralement avec les pédoncules cérébelleux. On peut la comparer, d'après Vu rôle, à un pont sous lequel passerait le bulbe, d'où son nom de pont île Varole. Elle est siluée enlre la gouttière basilaire de l'occipital en avant, le cervelet en arrière. De forme cubique, elle n'a que deux faces libres; les qualre autres se continuent avec le bulbe, les pédoncules cérébraux et les pédoncules cérébelleux. -
Sa face antérieure, séparée de la gouttière basilaire par le tronc artériel basilaire et par un important espace sous-arachnoïdien, est striée transversalement. Elle présente un sillon médian et, de part et d'autre de ce dernier, deux saillies longitudinales (bourrelels pyramidaux, fig. 269), ducs au soulèvement des fibres transversales par les faisceaux pyramidaux. En dehors de 'celles-ci se voit, a l'union du quart ou du
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liera supérieur avec les Irois quarts ou deux tiers inférieurs, l'émergence d'un gros tronc nerveux, le trijumeau. C'esl à ce niveau qu'on place la limite fictive de la protubérance, qui se continue en effet directement avec le pédoncule cérébelleux moyen.
La face postérieure, recouverte par le cervelet, forme la moitié supérieure du plancher du quatrième ventricule, que nous décrirons plus loin.
Son bord supérieur affleure la selle linéique. Son bord inférieures!
marqué par le sillon bulbo-protuhérantiel, où se trouve l'origine apparente de plusieurs nerfs crâniens, a savoir, de dedans en dehors : le moteur oculaire externe, le facial, l'auditif (fig. 265).
Une coupe transversale montre que la protubérance est formée de libres transversales englobant, a la partie antérieure, un faisceau vertical, qu'elles ne dissocient que très peu (faisceau pyramidal: et, en arrière, un autre faisceau vertical Iriangulaire, qu'elles dissocient fortement (faisceau sensilif ou ruban de Reili. Postérieurement sont les fibres de la substance réticulée et, tout contre le plancher du quatrième ventricule on voit une zone de substance grise, constituant des noyaux d'origine de nerf» crâniens.
tiltî TRONC CÉRÉBRAL ET CEKVELET.
111. Pédoncules cérébraux. — Les pédoncules cérébraux forment deux troncs divergents qui relient la protubérance à chacun des hémisphères cérébraux. Ils reposent en avant sur la lame quadrilatère do sphénoïde et les bords de la selle turcîque et sonl compris dans le trou de l'acchioni (orilice ménagé dans une lame de la dure-mère,
rv.^ ™*.
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la lente du cervelet, qui fait communiquer la loge cérébelleuse avec la grande loge cérébrale). On décrit à chacun d'eux une face inférieure ou antérieure, nettement visible à la base du cerveau: une face externe, recouverte par la cinquième circonvolution temporale, contournée par le nerf pathétique et divisée en deux segments par un sillon longitudinal sillon latéral de l'isthme : une face interne, qui n'est libre que sur une étendue minime et qui présente un sillon, où émerge le nerf moteur oculaire commun; une face supérieure, fictive.
surplombée par quatre noyaux gris, les tubercules quadrijumeaux [fig. 266). Ceux-ci se distinguent en deux antérieurs, reliés par le bras conjonclival antérieur aux corps genouillés externes, deux postérieurs, également unis aux deux corps genouillés internes (lig. 251).
Entre les deux pédoncules se trouve un espace triangulaire, espace perforé postérieur, à sommet postérieur, à base antérieure formée par les deux tubercules mamillaires (fig. 269).
Une coupe transversale des pédoncules a grossièrement la forme d'un
trèfle à six feuilles, dont les six folioles seraient soudées par la plus grande partie de leurs bords latéraux. A un premier examen (lig. 270), on y distingue une bandelette de couleur gris ardoisé, légèrement concave eu haut, placée de champ entre les folioles inférieure et moyenne de notre trèfle : c'est le locus ntger di- Scemmering . Audessous de l'incisure médiane supérieure se voit une cavité, en forme de cœur de carte à jouer : c'est la coupe de l'aqueduc de Sylvius, continuation de l'épendyine médullaire, qui s'est épanoui pour constituer le plancher du quatrième ventricule et qui s'est ensuite refermé. L'aqueduc de Sylvius est entouré d'une masse de substance grise qui, a sensiblement la même forme que lui et qui constitue les noyaux d'origine les plus élevés des nerfs i
Si a-"' n.-îi -n- i.n- lien- IraiisTi-rsali- par l'aijm-«li.ir. nous séparons il la parti*- -"ip^rr-iiv 1— ' I iW-fcirs quad ri jumeaux, que nous voyons formés il- stib-'an» rrW. A la partie inféri*-iire. nous isolons symétriquement !" péj ■■»«■■;!•-; r^réltraui pn>pr»-iu<-nt dits, divisas eux-mêmes ni d'-ii\ étages par ]<• L--U* nie-r: IVlajff ïnf<:rt>'iir nu antérieur, appelé pied du pédonc :!•-. a la f<-rnj*- d'un croissant blanc appliqué contre le lucus nitrer. En arriêf»- se v. pÎi 1.- loru* nitr>-r qui affleure en dehors le sillon latéral i]i- li-thnie. en d^dan* le sillon du moteur oculaire commun.
La partie libre d- la fa™ interne d-> pédoncules, située en arrière du lucus nijpT. ■-~t ln<ruVe par un*- mince Lande de substance prise, appelée substance grise int'-rp<'-d"ri<iilairi- ou lame perforée postérieure. Tout le re~te ron-tilue la calot l»- du pédoncule : niacrosoopiquement. on y reconnaît un seguietil triangulaire et pâle de substance grise, confinant aux Lords latéraux de la substance prise qui entoure l'aqueduc formation réticulée. Au-dessous se trouve une tache arrondie, jaunâtre ou rougeàlre, de 7 millimètres de diamètre : c'est le noyau rouge. Enfin, en dehors de ces deux formations, on voit un faisceau Liane, qui est la voie sensiiivc et acoustique.
IV. Cervelet. - Le renvlel est la partie de l'encéphale qui
rvelet. (fîliaqn .)
lob» lat'raui (vemii fi hfmiapbtrti
occupe les fosses occipitales inférieures. Sa forme générale justifie bien
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son nom de petit cerveau : il est composé d'un petit lobe médian, te vermis, el de deux grosses parties latérales, les hémisphères. Il est enferme dans une loge qui est osseuse à ses parties postérieure, inférieure et latérales; dure-méricnne à sa partie supérieure (lenle du cervelet); e en avant sur le bulbe, la protubérance el les pédoncules. C'esl
rébcllriu. |Oharpj.)
à ces dernières formations que le cervelet eut relit par des pédoncules, dits cérébelleux.
On divise les lobes du cervelet en un certain nombre de lobules, dont aucun ne présente d'importance en analomie médicale,
Les pédoncules qui mettent le cervelet en relation avec les autres centres nerveux, sont au nombre de trois (Voir lig. 266 et 272). Les pédoncules cérébelleux supérieurs montent du cervelet à la partie postérieure des tubercules quadrijumaux. Les moyens {les plus volumineux) se dirigent en lias et en dedans vers laprottibéiance A la nnconlrc l'un de l'autre; comme nous l'avons vu, ils se confondent avec la protubérance et la limite entre les deux formations est une ligne verticale menée par le point d'émergence du trijumeau. Les pédoncules cérébelleux inférieurs se dirigent en bas et en dedans vers la moelle et se confondent avec les pyramides postérieures du bulbe.
La conformation intérieure du cervelet peut être étudiée sur deux
*%'}+ la * .:.><*:. +k ljlz. :..
>:r la *v .{*• z.~i^k^>
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Kig. 273. — Arbre de vie médian du cervelet. (Charpy.)
(!ou|m> médiane anléro-postérieure montrant le aoyau blanc rentrai et les lobules du lobe médian
ou vermis.
nom d'arbre de vit». Elle présente un tronc central, d'où naissent deux branches principales et de multiples branches secondaires.
La substance grise, épaisse de 2 à 3 millimètres, coiffe, en formant les circonvolutions, chacune des branches terminales de l'arbre blanc.
Au microscope, on \ distingue 3 couches cellulaires qui sont, de dehors eu dexUïwh : 1* la couche moléculaire, où l'on ne trouve que quelques rares cellules nerviMiM**; *2° la couche moyenne, qui contient des cellules pi rif ormes ou cellules de PurkiiuV, dont IV\lrémité périphérique émet de très nombreux prolongements prolopla»miqu<«<, tandis que l'extrémité centrale porte un cylindraxe qui pénètre [dans In Mihftlnncc blanche; 3* la couche «les grains, formée de cellules nerveuses de diiiioiimoii* minimes.
l'no coupe antéro-postérioure latérale nous montre encore la substance
Manche invaginée dans la substance grise, mais no possédant plus une disposition aussi caractéristique cl présentant au centre une lame jaunâtre, plissée en festons, analogue a l'olive bulbaire : c'est le corps dentelé ou olive cérébelleuse, bordé en dedans par deux noyaux gris accessoires (noyau du bouchon et noyau globulaire).
Une coupe paramëdiane, passant par le vermis, très près de la ligne médiane, montre un noyau gris, elliptique : c'est le noyau du toit ou noyau médian.
Les pédoncules cérébelleux sont formés uniquement de fibres blancbes. >
V. Quatrième ventricule. — Entre le bulbe et la protubérance d'une part, le cervelet d'autre part, se trouve une cavité allongée, qui semble 1 épanouissement du canal médullaire de l'épendyinc
AqUntncSyt.
Fui. 27*. — Quatrième ventricule. (Charpy.) «BtêrieuiT, montrant In direction vnrticalo de la civil* i
el qu'on appelle le i/itatrième ventricule. Bien qu'il ait une direction presque verticale, on lui décrit une voûte (ou partie postérieure) el un plancher (ou partie antérieure}.
Rappelons que la voûte (lig. 274) est formée dans sa partie supérieure par les pédoncules cérébelleux supérieurs unis par une mince lamelle, la valvule de Vieussens (fig. 266); dans sa parlic inférieure, en bas par des vestiges embryonnaires (valvule de Tarin, ligula, obex), au centre par lepithëlium épendymaire seul, en haut par le vermis et
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les hémisphères cérébelleux. Entre les deux portions de sa partie inférieure s'invagine la pie-mère en formant la toile choroïdienne et les plexus choroïdes.
Le plancher a une forme losangique (tig. 275) ; il est limité en haut pur les deux pédoncules cérébelleux supérieurs, en bas par les
iBarèeà) torp. i
Fie. Î75. — flancher du <|uatril-inc ventricule (Cliarps). pièce.
deux corps resliformes. Il est divisé en deux moitiés symétriques par un sillon médian, étendu de l'épendyme médullaire à l'aqueduc de Svlvius, et dénommé dans sa partie inférieure, depuis Hérophile, lige du calamus scriptorins. De chaque coté du sillon médian se trouve une saillie longitudinale, fu ni eu lus leres, qui de bas en haut présente: l'aile blanche interne, qui recouvre le noyau du grand hypoglosse; les stries acoustiques ou barbes du calamus, qui traversent transversalement tout le plancher; puis l'eminentia teres, saillie blanche qui correspond au
noyau d'origine du moteur oculaire externe. Plus haut, elle s'effile et se perd sous les tubercules quadrijumeaux postérieurs.
En dehors de l'aile blanche interne se trouve l'aile grise, sus-jacente au noyau des nerfs mixtes, et, tout en dehors, l'aile blanche externe, qui correspond à un noyau du nerf auditif.
En bas et en dehors de l'eminentia teres se trouve le tubercule acoustique, une des origines du nerf auditif, séparé du funiculus par une dépression triangulaire, la fossette antérieure, où Ton voit une veinule superficielle.
Enfin, tout à fait en haut et en dehors du plancher, signalons une tache bleuâtre, le locus cœruleus, dont la coloration spéciale est due à un amas de cellules pigmentées sous-jacentes.
La cavité du quatrième ventricule, tapissée par un épithélium épendymaire, renferme une petite quantité de liquide céphalo-rachidien. Celui-ci communique avec celui qui baigne la moelle par un orifice ou trou de Magendie, creusé dans la membrane épendymaire.
Le bulbe, la protubérance et les pédoncules doivent être considérés comme un tronc unique : nous en étudierons successivement les formations grises et les formations blanches. Nous envisagerons ensuite le cervelet, qui a des connexions et un rôle tout spéciaux.
TRONC CÉRÉBRAL
Le bulbe, la protubérance et les pédoncules cérébraux contiennent les mêmes éléments que la moelle épinière. Aussi, leur physio-pathologie présente-t-elle, au point de vue général, les plus grandes analogies avec celle de la moelle : les nerfs crâniens conduisent et réfléchissent selon les mêmes lois que les nerfs rachidiens. Les particularités vraiment originales tiennent à certaines conditions anatomiques qu'il importe de préciser.
Substance grise. — Dans le bulbe, la substance grise, bien qu'homologue de celle qu'on trouve dans la moelle, n'a plus comme dans cette dernière, la forme d'une H ou de deux croissants accolés. Elle subit un remaniement profond, du fait de l'entre-croisementdes faisceaux moteurs et sensitifs, que nous étudierons plus loin, et de l'apparition des noyaux de relais, appartenant en particulier au système cérébelleux.
Noyaux des nerfs crâniens. — Dans toute la longueur du
tronc cérébral se trouvent échelonnés, très proches les uns des autres,
les noyaux d'origine des nerfs moteurs crâniens el les noyaux de terminaison des nerfs sensitifs.
Comme on le voil sur les figures ci-dessous [iig. 276), les noyaux moteurs sonl distribués selon deux colonnes proches de la ligne médiane.
l'une interne, l'autre située e prend, de haut en bas, les i
s de celle-ci. La première comi moteur oculaire commun et du pathétique (dans les ocui c pédoncules cérébraux, près de l'aqueduc de Sylvius), celui du moteur oculaire externe ™°J' (- " (dans la protubérance , celui du grand hypomoi.us.pr.) glosse (dans le bulbe .
La seconde colonne oc. «■/. comprend le noyau moteur du trijumeau (pédoncule et protubérance), celui du facial (en dehors du noyau du moteur oculaire externe), enfin le noyau ambigu ou noyau moleur commun aux deux nerfs mixtes (glossopharyngien, pneumogastrique) et au nerf spinal. Le spinal a de plus des cellules d'origine dans la corne antérieure de la moelle cervicale.
Les noyaux des nerfs sensitifs sonl plus en dehors. Le plus externe et le pins long, celui du trijumeau, parcourt la protubérance et le bulbe. En dehors du noyau ambigu se trouve le noyau sensitif des nerfs mixtes, dont les terminaisons sensitives sonl ainsi proches des origines motrices. Il est constitué par le noyau de l'aile grise ou novau dorsal et le noyau du faisceau solitaire.
Les noyaux du nerf acoustique ont une disposition plus complexe. On verra que ce nerf est constitué en réalité par deux nerfs : cochléaire et
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vestibulaire. Arrivé à la fossette latérale du bulbe, il se divise en deux branches, répondant Tune au nerf cochléaire, l'autre au nerf vestibulaire (iig. 29^). Le nerf cochléaire se termine dans deux noyaux situés à la partie an té ro latérale de la protubérance : noyau antérieur et tubercule acoustique latéral. Le noyau antérieur donne naissance à des fibres transversales formant le corps trapézoïde; le tubercule latéral émet les stries acoustiques. Le nerf vestibulaire se termine en arrière de ce dernier, dans plusieurs noyaux situés dans le plancher du quatrième ventricule, au niveau de l'aile blanche externe :
noyau postérieur, noyaux de Deiters, de Bechterew, de la racine descendante.
Les connexions de ces noyaux seront étudiées d'une façon complète dans un chapitre ultérieur (chap. XXIX). Mais il est nécessaire, pour comprendre la physio - pathologie du tronc cérébral, d'en connaître la topographie et les attributions.
Les noyaux moteurs contiennent les cellules d'origine des neurones périphériques qui constituent les nerfs moteurs crâniens. Ils reçoivent des centres supérieurs les incitations motrices, qu'ils transmettent aux muscles innervés par ces
nerfs. Ils en constituent l'origine réelle que l'on oppose à leur origine apparente : celle-ci est le point du tronc cérébral où ils affleurent la surface et quittent le système central, en devenant à proprement parler des nerfs périphériques.
Les noyaux sensitifs constituent des relais pour les voies scnsitives, dont la portion périphérique constitue les nerfs crâniens sensitifs et dont les cellules d'origine se trouvent dans les ganglions annexés à ces nerfs.
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Fio. 277. — Continuation de la substance grise motrice de la moelle dans le tronc cérébral. (Poirier-Charpj.)
Séparation en deux chaînes ou colonnes, correspondant aux groupes homonymes de la moelle et constituant les origines des nerfs crâniens moteurs.
Ils sont une étape intermédiaire entre ces ganglions et la couche optique.
Les noyaux moteurs et sensitifs du tronc cérébral interviennent dans la production de nombreux réflexes. Unis par des libres d'association, d'une part entre eux, d'autre part avec la substance grise de la moelle, ils conditionnent une foule de réactions inconscientes, telles que le clignement des yeux (facial) produit par l'attouchement de la cornée (trijumeau), le cri réflexe (pneumogastrique! dû à la piqûre d'un membre i nerfs rachidiens), réternuement, la toux (nerfs rachidiens) causés par l'irritation de la muqueuse nasale (trijumeau) ou bronchique (pneumogastrique), etc.
Non seulement, ces noyaux gris entrent dans la constitution d'arcs réflexes, mais encore ils fonctionnent automatiquement, au moins en apparence, et interviennent dans les actes de la vie de nutrition. Citons les centres sécréteurs (salivaire, gastrique), respiratoires (nœud vital de Legallois), cardio-modérateurs, etc. On a longtemps attribué un rythme respiratoire spécial, dit do Cheyne-Stokes, à un fonctionnement anormal du centre bulbaire respiratoire, de même qu'on a longtemps cru que le pouls lent permanent et la tachycardie paroxystique dépendaient d'une lésion bulbaire. Il est démontré actuellement que ces deux opinions sont trop exclusives ; mais cela ne diminue en rien l'importance du rôle du bulbe, démontré par la, physiologie, dans la respiration et la circulation. De même, l'hypersécrétion salivaire est fréquente dans les lésions bulbaires.
Rappelons aussi les expériences classiques de Claude Bernard, qui, piquant le plancher du quatrième ventricule entre l'origine des deux pneumogastriques, voit, dès la première heure, du sucre apparaître dans les urines. Une piqûre portant un peu au-dessus détermine de la polyurie, puis, plus haut encore, de l'albuminurie. Ainsi se trouve réalisé expérimentalement le syndrome clinique du diabète. On discute encore sur les relations de ces centres avec le foie et le pancréas, organes qui interviennent directement dans le métabolisme des hydrates de carbone et dont la seule lésion peut déterminer le diabète. Mais ce qui est indéniable, c'est que certaines lésions bulbaires, en particulier les traumatismes, peuvent à elles seules produire le diabète; de môme, on a signalé la glycosurie et la polyurie dans la méningite cérebro-spinale lorsqu'elle irrite le bulbe, et l'albuminurie massive dans certains cas d'hémorragie bulbaire ou méningée.
La pathologie confirme donc les données de la physiologie sur ces novaux moteurs et sensitifs du bulbe.
La destruction des noyaux gris amène des symptômes analogues à ceux de la paralysie totale des nerfs qui en émanent et présentant tous les caractères, étudiés dans le chapitre XXV, des lésions du neurone
périphérique. Dans les polioencéphalites, qui seront décrites ultérieurement, les lésions portent sur plusieurs noyaux et déterminent des syndromes très intéressants à étudier.
Noyaux propres du tronc cérébral. — En dehors de ces formations grises analogues à celle de la moelle, on trouve dans le tronc cérébral des noyaux isolés, répartis dans ses divers étages et déjà en partie signalés précédemment. Tels sont, pour ne citer que les principaux :
1°) Dans le bulbe :
Les noyaux de Goll et de Burdach. qui sont des relais pour la voie sensitive à son entrée dans le bulbe ;
Le noyau de l'olive bulbaire, flanqué des deux parolives;
Le noyau du cordon latéral, en dehors de la parolive externe;
Le noyau arciforme, déjà décrit.
2°) Dans la protubérance :
Les noyaux protubérantiels, qui forment une multitude d'amas gris infiltrés dans les travées transversales du pont de Varole et où aboutissant d'une part les fibres réticulées qui proviennent du cervelet et y retournent (voir cervelet;, d'autre part les fibres provenant du cerveau par le faisceau de Meynert et se dirigeant ensuite vers le cervelet ;
L'olive supérieure ou protubérantielle, située en dedans du noyau du facial ;
Le noyau du corps trapézoïde, en avant et en dedans de la précédente, enchâssée dans les fibres du corps trapézoïde et en rapport avec les voies acoustiques ;
Le locus cœruleus, visible sur le plancher du quatrième ventricule.
3° Dans les pédoncules :
Les noyaux rouges, où aboutissent le plupart des fibres des pédoncules cérébelleux supérieurs ;
Le locus niger de Sœmmcring, qui reçoit des fibres de la voie pyramidale ;
Les quatre tubercules quadrijumeaux, deux antérieurs, deux postérieurs, en connexion avec les voies optiques et acoustiques.
Donc, en dehors des noyaux sensitifs et moteurs, le tronc cérébral contient des noyaux de relai pour les voies sensitive, cérébelleuse, acoustique, optique. La lésion de ces derniers équivaut à la destruction de ces voies et se confond avec le syndrome qui la traduit. De plus, les noyaux protubérantiels peuvent être considérés comme constituant un cervelet accessoire : leur lésion peut reproduire le syndrome cérébelleux, qui sera décrit plus loin.
Substance blanche. — Comme dans le cerveau, c'est à la méthode des dégénérations secondaires que Ton doit de connaître, dans
le tronc cérébral, le trajet des faisceaux blancs. Nous étudierons toul d'abord les faisceaux sensitifs et moteurs.
1° Faisceaux sensitifs. — Les faisceaux médullaires de Goll et de Burdach, qui proviennent de la moelle épinière, aboutissent à deux noyaux gris bulbaires, les noyaux de Goll et de Burdach, qui ne sont pour eux que des relais. Ils en repartent en effet, mais aussitôt après leur émergence, ils se portent en avant et en dedans et s'entre-croisent sur la ligne médiane avec ceux du côté opposé (entre-croisement sensitifj : cette décussation se produit un peu au-dessus de Fentre-croisement analogue que subissent les faisceaux pyramidaux. Ce fait explique que la lésion d'une voie sensitive dans un hémisphère cérébral ou dans une moitié du tronc cérébral détermine une hémianesthésie siégeant dans la moitié du corps opposée à la lésion.
Au-dessus des noyaux de Goll et Burdach, la voie sensitive porte le nom de ruban de Reil : celui-ci est formé par les cylindraxes émanés des cellules de ces noyaux et se rendant à la couche optique, qui constitue le second relai de la voie sensitive.
Remarquons que les fibres issues des noyaux de Goll et de Burdach ne se rendent pas toutes dans le ruban de Reil. Une partie d'entre elles, provenant de la partie externe du noyau de Burdach, passe dans les corps restiformes et, de là, dans le cervelet : c'est le faisceau de von Monakow. D'autre part, le ruban de Reil reçoit, dans le bulbe et la protubérance, des fibres sensitives provenant des noyaux des nerfs crâniens sensitifs et préalablement entrecroisées.
Immédiatement après leur entrecroisement, les faisceaux sensitifs se trouvent situés en arrière des pyramides bulbaires, en dedans des olives, en dehors du raphé médian, en avant du noyau de l'hypoglosse. Ils traversent aussi le bulbe, parviennent à la protubérance où ils s'aplatissent et méritent réellement le nom de ruban qu'on leura appliqué. Là, ils occupent une situation centrale, immédiatement en arrière des faisceaux pyramidaux, dans la partie la plus ventrale de la calotte. Ils reçoivent les fibres sensitives entrecroisées provenant des deux noyaux du trijumeau. Les rubans de Reil, à la partie externe desquels s'est accolée la voie acoustique, arrivent ainsi aux pédoncules cérébraux où ils divergent : ils se trouvent dans la calotte du pédoncule, en arrière du 1 oc u s niger (fig. 270;. Ils aboutissent à la partie inférieure de la couche optique.
La lésion isolée du ruban de Reil est rare. Sa destruction, causée par une hémorragie, un ramollissement, une tumeur, etc., entraîne une hémianesthésie du côté opposé à la lésion. Quelquefois, il s'agit d'hémianesthésie alterne, c'est-à-dire siégeant à la face du côté de la lésion et sur les membres du côté opposé : ces faits sont dûs à l'atteinte, d'une
Fie 378-379. — La voie scnsilivc. [Schéma, en partie d'après van Geliuchlcn ) Voie périphérique el 10Ï0 cenltal».
part du ruban de Reil, d'autre part sort des fibres émanées du trijumeau avant leur entrecroisement, soit du noyau de ce nerf. Fréquemment, par suite de l'atteinte simultanée du faisceau pyramidal, on observe en même temps de l'hémiplégie.
2° Faisceaux pyramidaux. — Au sortir de la capsule interne, la voie motrice, dont la partie interne a pris le nom de faisceau géniculé et dont la partie externe constitue le faisceau pyramidal, s'engage dans le pied du pédoncule cérébral. Elle en occupe la plus grande partie, le cinquième interne étant occupé par le faisceau géniculé, le cinquième externe par le faisceau de Meynert, les trois cinquièmes moyens par le faisceau pyramidal.
Elle pénètre ensuite dans la protubérance, où, comme nous l'avons vu, elle se trouve toujours près de la face antérieure. Là, le faisceau pyramidal se sépare du faisceau géniculé : car les libres qui composant ce dernier sont destinées aux noyaux moteurs bulbo-protubérantiels, elles franchissent la ligne médiane et s'entrecroisent avec celles du côté opposé avant d'aboutir à ces noyaux. Il se sépare aussi du faisceau de Meynert qui, émané des circonvolutions temporales, se rend aux noyaux gris protubérantiels en connexion avec le cervelet.
Il faut retenir l'entrecroisement des libres destinées aux nerfs moteurs crâniens, d'où il résulte que toute lésion sus-jacente pourra déterminer une paralysie croisée, située du côté opposé à la lésion. Il faut également se souvenir des rapports de voisinage qui existent entre le faisceau pyramidal et les noyaux moteurs : la lésion de ces noyaux détermine une paralysie, non plus croisée, mais située du même côté ([lie la. lésion : ces faits, comme nous le verrons bientôt à propos des hémiplégies alternes, ont des applications cliniques fort importantes.
Le faisceau pyramidal descend verticalement dans le bulbe, dont il forme les pyramides antérieures (d'où son nom). Arrivé à sa partie inférieure, il s'entrecroise presque en totalité avec celui du côté opposé, en décapitant les cornes antérieures de la moelle : c'est l'entrecroisement moteur ou décussation des pyramides, visible à la partie antérieure du bulbe. Les fibres entrecroisées pénètrent dans la moelle, où elles forment le faisceau pyramidal croisé. Certaines fibres paraissent directes : en effet, sans s'entrecroiser, elles descendent dans la moelle, du même côté que dans le bulbe, formant le faisceau pyramidal direct : en réalité, ces fibres, comme on le verra, s'entrecroisent dans toute la hauteur de la moelle. Il n'existe que quelques fibres réellement directes, elles forment le faisceau homolatéral de Dejerine et von Monakow, qui sera étudié à propos de la moelle épinière.
Dans son trajet, le faisceau pyramidal est situé dans le voisinage du ruban de Reil et des noyaux gris du tronc cérébral. Il en résulte que la
lésion uniquement localisée à ce faisceau esl rare dans le Ironc cérébral.
Celle-ci, théoriquement, déterminerait une hémiplégie croisée, siégeant du côté du corps opposé à la lésion, et n'intéressant la face que si elle siégeait assez haut et atteignait en même temps le faisceau géniculé. En réalité, une lésion du tronc cérébral détermine exceptionnellement une hémiplégie simple. Dans la règle, il s'y adjoint d'autres symptômes en rapport non seulement avec l'atteinte du ruban de Reil (d'où hémianeslhésie), mais surtout avec celle des noyaux gris, qui sont en connexion avec les nerfs crâniens ou avec le système cérébelleux.
Mais les noyaux d'origine des nerfs crâniens se trouvent échelonnés sur le parcours du faisceau pyramidal. 11 en résulte qu'une lésion frappant un segment du faisceau pyramidal atteindra en môme temps un ou plusieurs noyaux crâniens voisins et déterminera, en plus de l'hémiplégie, la paralysie du nerf crânien dont le noyau aura été touché. Selon le syndrome réalisé, le clinicien peut facilement établir la topographie exacte de la lésion.
Ainsi se trouvent créées dm hémiplégies dites alternes, car, si l'hémiplégie est croisée par rapport à la lésion, la paralysie du nerf crânien, due à la destruction du noyau gris, siège du même côté qu'elle. On connaît plusieurs types d'hémiplégie alterne. L'hémiplégie alterne supérieure, ou syndrome de Weber est due à une lésion pédonculaire : elle se caractérise par une hémiplégie croisée,
Fig. 281.
Schéma expliquant la production des hémiplégies alternes. — Une lésion du tronc cérébral (figurée par un rectangle bleu) détruit, d'une part le faisceau pyramidal (eiunoir), qui va s'entrecroiser plus bas et se rendre aux membres du côté opposé (d'où hémiplégie croisée); d'autre part un ou plusieurs des noyaux des nerfs crâniens moteurs, dont les fibres afférentes se sont déjà entrecroisées et dont les fibres elfe rentes se rendent à la face du môme côté de la lésion (d'où paralysie à la face, homolalérale).
associée k la paralysie du nerf moteur oculaire commun siégeant du côlé de la lésion. Elle s'explique par l'atteinte de la voie molrice cl des noyaux d'origine du moteur oculaire commun situés au niveau de l'aqueduc de Sylvius.
L'hémiplégie alterne inférieure, ou syndrome de MUlard-Gubler, est due a une lésion protubérante Ile : elle consiste en une hémiplégie croisée, avec, du côté de la lésion, une paralysie faciale du type périphérique. Quelquefois, il s'y adjoint une paralysie du moteur oculaire externe ou de l'hypoglosse. Il s'agit de l'atteinte simultanée du faisceau pyramidal et du noyau du facial ou d'un autre nerf voisin.
A coté de ces types classiques, on connaît quelques autres formes cliniques. La connaissance des rapports, dans le tronc cérébral, du faisceau pyramidal avec les différents noyaux des nerfs crâniens explique facilement ces diverses variétés, dont une étude détaillée sera faite dans le chapitre XXIX.
Lorsque le processus pathologique atteint, en même temps que la voie pyramidale, les noyaux du pont qui sont en connexion avec le cervelet, on observe de plus des troubles cérébelleux (V. p. 640j.
Certains faits semblent enfin prouver qu'il existe dans le bulbe des noyaux intervenant dans la physiologie pupillaire : dans certaines affections bulbaires, on a, en effet signalé, bien que la chaîne sympathique fût intacte, du myosis, de la rétraction du globe oculaire, l'occlusion
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Le second, qui tire son origine des cellules des cornes postérieures, remonte plus haut que le précédent dans le tronc cérébral : il traverse le bulbe en dehors et en arrière des olives, puis la protubérance entre If noyau du facial et l'olive jusqu'au niveau de l'émergence du trijumeau. A cet endroit, il se réfléchit en arrière et en dehors, aborde les pédoncules cérébelleux supérieurs, en arrière des tubercules quadrijumeaux, et, y suivant un trajet descendant, parvient dans l'arbre de vie du cervelet : il va se terminer dans le vermis supérieur, au-dessus du faisceau précédent. Quelques-unes des fibres du faisceau de Gowers s'arrêtent dans les noyaux du pont et dans le noyau bulbaire du cordon latéral ; d'autres se rendent au tubercule quadri jumeau postérieur.
Nous avons vu que le faisceau de Meynert unit les circonvolutions temporales aux noyaux gris protubérantiels, eux-mêmes unis au cervelet.
La lésion de ces faisceaux détermine des symptômes trahissant l'atteinte du système cérébelleux : nous les décrirons plus loin.
4° Faisceaux d'association. — Dans le tronc cérébral se trouvent des faisceaux d'association.
Le plus important est le faisceau longitudinal postérieur, qui en occupe la partie la plus postérieure, depuis les tubercules quadrijumeaux jusqu'au collet du bulbe, et qui relie les cornes de la moelle aux noyaux des différents nerfs crâniens et ceux-ci entre eux : il intervient dans l'accomplissement des mouvements symétriques de la face et des yeux et dans le sens d'orientation et d'équilibration (en raison des associations qu'il permet entre les nerfs sensoriels, les systèmes sensitifs, moteurs et sans doute cérébelleux).
Dans la substance grise se trouvent des fibres d'association qui avoisinent l'aqueduc de Sylviuset la tige du calamus. C'est le faisceau longitudinal dorsal, ou faisceau de Schûtz, qui s'étend de la couche optique jusqu'à la partie inférieure du bulbe.
En raison de la complexité des lésions réalisées dans les affections du tronc cérébral, on ne peut encore analyser et isoler les symptômes relevant de l'atteinte de ces seuls faisceaux d'association.
CERVELET ET FAISCEAUX CÉRÉBELLEUX
Le cervelet, dont nous connaissons déjà la morphologie et la structure, nous apparaît comme un organe appendu au tronc cérébral. Ses différentes circonvolutions, voisines ou séparées par le vermis, sont unies entre elles par des fibres blanches d'association.
Mais le système qui nous intéresse le plus est constitué par les fibres
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du projection, c'est-à-dire par celles qui unissent le cervelet à la moelle, au tronc cérébral et au c
ni. Î83. — ConnenioiiK du t> île- un centrifugea en muge ; les I
Connexions. — De la moelle, le cervelet reçoit des libres ascendantes qui lui parviennent après entrecroisement. Ce sont : le faisceau cérébelleux direct, qui passe par le pédoncule inférieur; le faisceau de Gowers, qui suit le pédoncule supérieur; quelques fibres prove-
nant des noyaux de Goll et de Burdach, qui remontent par le pédoncule inférieur. On ne sait pas s'il existe chez l'homme un système cérébelleux descendant directement dans la moelle, mais les fibres descendantes indirectes sont assez connues : elles forment le faisceau rubro-spinal qui part du noyau rouge du pédoncule supérieur et longe le faisceau pyramidal croisé) et le faisceau cérébelleux descendant qui, des noyaux de Deiters et de Bechterew, se rend sans entrecroisement à la substance grise antérieure de la moelle.
Les connexions du cervelet avec le tronc cérébral sont intimes.
D'une part, elles s'établissent avec les formations grises autonomes, telles que les noyaux rouges du pédoncule cérébral auxquels aboutissent après croisement les pédoncules cérébelleux supérieurs, les noyaux de la protubérance, et, dans le bulbe, l'olive (faisceau olivairej, le noyau arciforme, le noyau du cordon latéral. De ces centres parlent de nombreuses fibres, pour la plupart croisées, qui arrivent au cervelet par les pédoncules cérébelleux moyens et inférieurs. C'est à ces centres gris que Luys a justement donné le nom de cervelets périphériques.
D'autre part, les noyaux des nerfs crâniens sont reliés au cervelet; parmi eux, il faut mentionner la branche vestibulaire de l'acoustique, nerf qui provient des canaux semi-circulaires de l'oreille interne, et qui apporte donc des impressions sur le sens d'équilibration à son noyau, le noyau de Deiters. Les fibres, après ou sans relais dans ce noyau, forment le faisceau vestibulaire qui pénètre dans le cervelet par la partie interne du pédoncule cérébelleux inférieur. Enfin, les noyaux moteurs des nerfs crâniens reçoivent des excitations cérébelleuses par un système de fibres émanées du pédoncule supérieur et descendant en partie dans le tronc cérébral (faisceau descendant de Cajal).
Les relations avec le cerveau sont de deux ordres. Les fibres efférentes passent par le pédoncule supérieur : après plusieurs relais corps dentelés, noyaux rouges), elles aboutissent à la couche optique. Les fibres afférentes sont pour une très petite partie directes (pédoncule supérieur) : la plupart proviennent des noyaux de la moelle allongée, eux-mêmes en relation avec l'écorce cérébrale : c'est donc principalement une voie indirecte, dont fait partie le faisceau de Meynert étudié plus haut.
Syndrome cérébelleux. — Ainsi donc, le cervelet reçoit ses excitations des nerfs sensitifs rachidiens et crâniens, des canaux semicirculaires (nerf vestibulaire) et peut-être de l'appareil visuel. Il envoie aux muscles des incitations inconscientes, se rapportant non à leur activité propre, mais à leur tonicité et surtout à l'harmonie de leurs contractions : en un mot, il préside à l'équilibration. Chaque hémisphère cérébelleux exerce une action bilatérale, mais nettement prédominante du côté correspondant : ce qui tient à ce que, après relais, dans le
i paralysies, ni on anesthésies, s troubles de In marche qui frappent l'ob-
noyau de Deiters, la majorité des fibres se rendcnldans la moitié médullaire homologue de l'hémisphère cérébelleux d'où elles proviennent. Les troubles qui résultent en pathologie humaine d'une lésion du cervelet montrent que le système cérébelleux jouit d'une fonction bien spéciale : ils ne consistent en ni eu ataxie.
Au premier abord, ce sont 1.
servateur : le cérébelleux marche comme un homme ivre ou comme l'enfant qui essaie de faire ses premiers pas, mais nullement comme un ataxique qui lance les jambes et talonne. Au contraire, il chancelle, portant le corps tantôt d'un côté, tantôt de l'autre; il écarte les jambes pour éviter de tomber et s'avance en festonnant, en décrivant une ligne brisée. Si la lésion cérébelleuse est unilatérale, le malade présente de la latéropulsion du côté même de la lésion (car l'action du cervelet n'est pas croisée, comme celle du cerveau). L'occlusion des yeux n'augmente pas ces troubles, au contraire de ce qu'on observe dans l' ataxie.
11 s'agit en somme de troubles de l'équilibration. Si d'ailleurs on examine bien l'attitude du malade au moment où il se met en marche, on note que la partie supérieure du corps ne suit pas les mouvements du membre inférieur et reste en arrière : c'est là une des manifestations de l'asynergie cérébelleuse décrite par M. Ba-
Dans la station debout, le corps oscille, les orteils exécutent, comme d'ailleurs pendant la marche, des mouvements continus d'extension et de flexion : dans les formes les plus marquées, le malade ne peut se tenir immobile ou seulement tourner sur lui-même. Si on lui commande d'incliner la tête et le tronc en arrière, il ne fléchira pas ins-
ti activement les genoux, comme le fait un sujet sain fig. 285 ei 286;, el il perdra son équilibre (Babinski).
Les mouvements s'exécutent avec une brusquerie et une amplitude exagérées, comme en le conslate si l'on ordonne au malade de se mettre à genoux sur uue chaise, de toucher avec le pied un objet plarô en
ho. 3K5. — Attitude du malade dans la Fin. 286. — Attitude d'un sujet sain ilnns
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avant ou au-dessus de lui, etc. Non seulement ils sont décomposas. mais encore ils sont mal coordonnés (asynergie) et manquent de mesure [dysmélrie;. Le mouvement associé de flexion sur la cuisse s'observe lorsque le malade passe du décubitus dorsal à la position assise 'V. p. 667), alors qu'il fait défaut chez un sujet normal (fig. 287..
Ces troubles moteurs se traduisent souvent par des symptômes plus évidents : tremblement intentionnel, c'est-à-dire nul au repos, n'apparaissant qu'à l'occasion de l'exécution des mouveinenls; parole scandée, explosive; nyslagmus : leur apparition, dans un syndrome clinique, doit faire redouter une alteinle cérébelleuse.
Babinski a, de plus, décrit des troubles de la diadococinésie, c'està-dire de la facullc d'cxéculer rapidement des mouvements volontaires
successifs, en dehors de tout trouble sensitif ou moteur : on les recherche, par exemple, en faisant exécuter rapidement des mouvements alternatifs de pronation et de supination de la main. Selon que la lésion cérébelleuse est bilatérale ou unilatérale, on observera l'adiadococinésie (ou mieux dysdiadococinésie) des deux côtés aux deux membres supérieurs ou seulement du côté de l'hémisphère atteint : le sujet est incapable de poursuivre ces mouvements d'une façon régulière.
Babinski a encore noté que, alors que l'équilibre volitionnel ou cinétique exécution répétée d'un acte volontaire) est très défectueux, au contraire l'équilibre statique l'action de tenir un membre fixe dans une position donnée) se maintient plus longtemps qu'à l'état normal (catalepsie cérébelleuse;.
Dans les lésions cérébelleuses, on signale souvent l'asthénie musculaire, ou affaiblissement moteur diffus distinct de la paralysie. Les réflexes tendineux sont le plus souvent, mais non constamment, exagérés.
Un symptôme fréquemment associé à ceux que nous venons de décrire est le vertige qui peut d'ailleurs aussi exister isolément. Tantôt il semble au malade que les objets qui l'entourent tournent autour de lui ; tantôt il lui parait que son corps oscille dans toutes les directions. Ce symptôme fort pénible est intermittent ou continu. Il s'accompagne parfois de vomissements.
Tels sont, brièvement résumés, les éléments du syndrome cérébelleux. Celui-ci, à vrai dire, ne s'observe pas seulement dans les lésions du cervelet, mais encore dans celles des noyaux du pont qui constituent les cervelets périphériques de Luys : nous citerons, en particulier, celles du noyau de Deiters, décrit par P. Bonnier, où les symptômes peuvent s'accompagner de névralgie du trijumeau (par propagation de l'irritation au noyau de ce nerf).
De même, la lésion des faisceaux qui émanent du cervelet, ou de ceux qui s'y rendent, en particulier l'atteinte des pédoncules cérébelleux, se traduit par des troubles analogues.
Le syndrome cérébelleux peut s'associer à d'autres syndromes moteurs ou sensitifs pour former des complexus morbides bien définis, tels que :
1° La sclérose en plaques, au cours de laquelle des plaques de sclérose, développées à la fois dans le cerveau, le tronc cérébral, le cervelet et la moelle, peuvent déterminer : un état parétique et spasmodique des quatre membres par lésion pyramidale ; des atrophies musculaires par lésion des cornes antérieures ou des noyaux des nerfs crâniens; des troubles de l'équilibration avec tremblement, nystagmus, parole scandée, etc., par lésion cérébelleuse;
2° La maladie de Friedreich (due à la lésion des cordons postérieurs, des cellules de la colonne de Glarke et du faisceau cérébelleux ascendant) ; présentant par conséquent des lésions du type Labétique et des lésions cérébelleuses; se manifestant surtout par une démarche dite tabéto-cérébellcuse, par des troubles de la coordination et des troubles trophiques portant surtout sur les pieds;
3° Le syndrome bulbaire de Babinski-Nageotte , dans lequel une lésion unilatérale du bulbe provoque de l'hémiasynergie, de la latéropulsion et du myosis du côté atteint, et, du côté opposé, de l'hémiplégie avec hémianesthésie.
Les données anatomo-cliniques légitiment donc la conception d'un système cérébelleux (comprenant non seulement le cervelet, mais encore certains noyaux gris du tronc cérébral et les divers faisceaux cérébelleux), dont une atteinte, en un point quelconque du système, détermine des symptômes analogues à ceux que cause la lésion du centre lui-même.
MOELLE ÉPINIÈRE
PAR M. L. LORTAT-JACOB
L'étude des affections de la moelle épinière ne peut être entreprise sans la connaissance de l'anatomie et de la physiologie qui, seules, peuvent permettre d'interpréter les divers symptômes cliniques, par lesquels les affections systématisées de la moelle se révèlent; mais, en dehors de ces dernières, certains syndromes, moteurs, sensitifs, sensitivo-moteurs sont la traduction des troubles non systématisés des fonctions médullaires. Aussi, n'est-il pas seulement utile de connaître la systématisation des faisceaux qui constituent la moelle. Il faut en outre que le médecin ait présentes à l'esprit certaines notions générales, telles les conditions mécaniques dans lesquelles se trouve le cylindre médullaire par rapport à ses enveloppes, pour comprendre comment celui-ci peut échapper aux différentes compressions, aux traumatismes. Il faut encore que le médecin connaisse les connexions vasculaires, radiculaires, méningées, pour arriver à la compréhension des divers troubles pathologiques, qui surviennent lorsque la moelle est touchée par quelque maladie infectieuse ou toxique.
ANATOMIE MACROSCOPIQUE ET MICROSCOPIQUE
Situation générale. — La moelle épinière représente un cylindre, renflé par places, situé dans le canal rachidien qu'elle ne remplit pas complètement.
Elle commence au-dessous de l'occipital et s'arrête à la 2e vertèbre lombaire. Suspendue aux parois du canal rachidien, elle est maintenue en place par les membranes dont elle est entourée. Elle n'occupe pas le centre du cylindre osseux, mais est plus rapprochée de sa face antérieure.
Distante transversalement et longitudinalement du canal rachidien, elle est entourée de tissu adipeux, de plexus veineux, et cette situation explique comment elle fuit devant la compression. Elle est, de la sorte, relativement peu accessible à une déviation vertébrale, aux affaisse-
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menls même de plusieurs vertèbres, en cas de fracture ou de luxation : néanmoins son voisinage avec les corps vertébraux rend compte des lésions qu'elle peut subir du fût d'une esquille vertébrale.
Les rapports relatifs de la moelle et du canal vertébral varient aux différents âges, parce que le développement du canal osseux est plus rapide que celui de la moelle : c'est ce qui explique ce que l'on a appelé l'ascension apparente de la moelle. A La naissance, le système nerveux présente un développement notable et la moelle atteint alors la k* ver-
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lèbre lombaire ; puis le squelette croit rapidement, la moelle au contraire s'attarde, de telle sorte que son extrémité inférieure se trouve, d'étape en étape, à un niveau de plus eu plus élevé.
En fin de compte, le développement achevé, la moelle atteindra le corps de la 2e vertèbre lombaire, mais se prolongera, sous la forme du filum terminale, jusqu'au coccyx.
Ce même filum terminale fixe la partie inférieure de la moelle au coccyx, et oblige ainsi les racines émergeant du système médullaire à une obliquité, dont la grandeur variera avec le niveau d'émergence.
Il en résulte que les racines des nerfs rac Indiens parcourent dans le canal un certain trajet avant de sortir par le trou de conjugaison correspondant.
Il ne faut donc pas confondre l'émergence des nerfs au niveau du trou
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de conjugaison avec leur origine médullaire : c'est ce qui explique que la paralysie consécutive à une section de la moelle ne s'élève pas jusqu'au niveau de la section.
Si l'on connaît d'une manière précise l'origine des nerfs par rapport aux vertèbres et le point où s'arrête la paralysie, on peut indiquer le siège anatomique de la lésion médullaire. Par exemple, une fracture de la 12' vertèbre dorsale déterminera une paralysie du plexus sacré; un traumatisme de la 11" vertèbre dorsale paralysera le plexus lombaire et le plexus sacré ; une fracture de la 5* vertèbre dorsale paralysera le plexus lombo-sacré et la paroi abdominale qui reçoit les nerfs des cinq dernières paires dorsales.
Aux lésions précédentes s'ajoutera une paralysie remontant jusqu'au 3' espace intercostal dans le cas de fracture de la ln vertèbre dorsale; si la 6" et la 7e vertèbres cervicales sont touchées, il y aura en outre participation paralytique de tous les espaces intercostaux.
Le nerf phrénique naît des 3 et 4 nerfs cervicaux au-dessus de l'axis et peut être intéressé par la compression vertébrale au cours du mal de Polt sous-occipital.
Configuration extérieure. — Une coupe transversale de la moelle congelée „ ,
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montre qu elle se compose d'un centre ayant la forme d'un papillon grisâtre et
d'une périphérie blanche.
Celle-ci est divisée en deux moitiés symétriques : 1" en avant, par le sillon médian antérieur au fond duquel on voit la substance blanche ; 2" en arrière, par le sillon médian postérieur. En dehors du sillon médian antérieur, se voientde chaque côté, à la périphérie, les (B7eJ.n8je'l»ïsceau"drGÏÏÏ." racines antérieures, au niveau du sillon collatéral antérieur. En dehors du sillon postérieur,
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émergent, au niv^u du >ilîon collatéral postérieur, les racines postérieur*-*.
Enlr* orll ♦-*-<- i *-i \*- >ill«n médian postérieur, on peut voir, dans la région cervical**, le sillon intermédiaire postérieur.
Par ce* sillon*, la moelle est suJbdi visée en trois cordons :
Le cordon antérieur, entre le sillon médian antérieur et les racines antérieures.
Le cordon postérieur, entre le sillon médian postérieur et les racines postérieures.
Le cordon latéral, emboîté entre les deux précédents.
Étudions d'abord la région centrale ou substance grise :
Substance grise. — La substance grise présente au centre de la moelle la forme d'un papillon ou d'un H et varie d'ailleurs suivant le segment médullaire considéré, parce que les croissants qui le constituent y prennent des aspects différents.
Ces deux croissants, à concavité externe, ont chacun une extrémité antérieure et une extrémité postérieure appelées corne antérieure et corne postérieure; toutes deux sont reliées par la commissure grise transversale, au centre de laquelle se voit le canal de l'épendyme.
La corne antérieure est triangulaire à la région cervicale, mince et allongée à la région dorsale, globuleuse et arrondie à la région lombaire.
La corne postérieure, bordée en dedans et en dehors d'une couche de substance blanche, s'effile en arrière, atteint la périphérie dont elle n'est séparée que par la mince couche de substance blanche, nommée zone de Lissauer.
Elle est coiffée à sa partie postérieure d'une substance d'apparence gélatineuse, la substance de Rolando, qui, suivant les régions, a la forme d'un U ou d'un V, à sinus ouvert en avant.
Dans les régions cervicale et lombaire, la corne postérieure s'élargit à sa partie moyenne.
De la zone intermédiaire à la corne antérieure et à la corne postérieure, dans le point nommé base de la corne antérieure ou de la corne postérieure, se détache, dans la partie supérieure de la région dorsale, la corne latérale. En outre, de fines travées de substance grise irradient dans la substance blanche intermédiaire à la corne latérale et à la corne postérieure, formant un réseau autour des fibres longitudinales du cordon.
De la uMe des cornes antérieures se détachent les racines antérieures, et dans l'extrémité effilée des cornes postérieures viennent pénétrer les racines postérieures.
Dans toute la région dorsale, depuis la 3<* racine jusqu'à la 11e inclusivement, on voit à l'extrémité antfro-interne de la corne postérieure
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une substance grise circulaire : la colonne vésiculaire de Glarke.
Dans son ensemble, la substance grise descend du bulbe jusqu'au filum terminale et affecte la forme d'une colonne à quatre gouttières: une antérieure logeant les cordons antérieurs; une postérieure contenant les cordons postérieurs, subdivisés en deux faisceaux secondaires par le septum para-médian dorsal, avec, en dedans, le faisceau de Goll; en dehors le faisceau cunéiforme de Burdach; les gouttières latérales contiennent les cordons latéraux. Les deux moitiés de la moelle sont réunies en arrière par la commissure grise postérieure qui borde immédiatement en avant les cordons postérieurs.
La structure de l'axe gris est particulièrement intéressante : elle montre : 1° des cellules nerveuses de grande dimension ; 2° des fibres nerveuses qui sont le prolongement des cellules, et la névroglie sur laquelle nous n'insisterons pas.
1° Les cellllle8 nerveuses, — Dans la corne antérieure se voient les grandes cellules nerveuses multipolaires, étoilées, qui sont accumulées dans les renflements cervical et lombaire; elles se rangent en :
1° Groupe an téro-ex terne, dont les ramifications terminales s'arrêtent dans le cordon antéro-latéral.
2° Groupe postéro-interne, à prolongements épais, se terminant dans la substance grise.
3° Groupe interne, dont les divisions se terminent soit du même côté de la moelle, soit du côté opposé, en passant par la commissure antérieure.
Les grosses cellules de la corne antérieure ont un cylindre-axe, qui se continue avec une fibre radiculaire antérieure, et portent, pour cette raison, le nom de cellules radieulaires antérieures.
Les grosses cellules de la partie postérieure de la corne antérieure, dont le prolongement cylindraxile pénètre dans les racines postérieures, sont les cellules radieulaires postérieures.
Les cellules du groupe de la corne latérale, localisées à la région dorsale, sont une des principales origines du grand sympathique. En plus des grosses cellules radieulaires ou cellules de projection, on voit des cellules plus petites, cellules d'association, qui sont les cellules funiculaires ou du cordon. Ce sont de petits éléments cellulaires, disséminés dans toute la substance grise; leur cylindre-axe reste dans le faisceau fondamental. Quelques-unes envoient, par la commissure, leur prolongement cylindraxile dans l'autre moitié de la moelle. Ce sont les cellules commissurales.
Ces différents amas cellulaires peuvent être touchés au cours des infections microbiennes qui peuvent envahir la moelle. Si les cellules antérieures radieulaires sont prises, h* syndrome clinique de la para-
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lysie spinale ou poli oui yélitc apparaît. C'est ce qui se produit chez l'enfant paralysie infantile'.
De même pour l'affection connue sous le nom d'atrophie musculaire progressive ou maladie d'Aran-Duchenne: il existe une altération primitive des cellules radiculaires des cornes antérieures. Ces lésions sont également à l'origine de la sclérose latérale amyotrophique.
Consécutivement aux lésions cellulaires apparaît l'atrophie des racines, puis celle des muscles.
11 est un point à noter, c'est que dans la sclérose latérale amyotrophique, dans la maladie d'Aran-Duchenne, les cellules des cordons antérolatéraux disparaissent également ; mais les cellules des colonnes de Clarke, celles des cornes postérieures, les cellules d'origine du faisceau de (iowers, restent intactes dans la poliomyélite antérieure chronique.
Dans d'autres affections, cellules de Clarke et cellules du faisceau de (Jowers disparaissent, tandis que les cellules radiculaires sont épargnées.
D'une façon générale, les cellules de la région cervicale meurent, habituellement, avant celles de la région lombaire.
Dans tous ces cas, les cellules colorées par la méthode de Nissl laissent voir des altérations variables de leur protoplasma. Les grains qui le constituent s'effacent dans les différentes régions périnucléaires, centrale ou périphérique.
Ces lésions constituent la chroma toi ysc qui peut être primitive ou secondaire.
En résumé, il existe tout un groupe d'atrophies musculaires où la lésion cellulaire médullaire est à l'origine, par opposition aux atrophies musculaires où la lésion cellulaire n'existe pas ; ce dernier groupe constitue celui des atrophies myopathiques, par opposition aux atrophies myélopathiques, dont l'expression clinique est résumée dans le type La nd ouzy-Dej e ri n e .
2° Les fibres nerveuses. — Le réseau des fibres nerveuses forme : les racines antérieures, les racines postérieures, les cordons et les commissures.
Pour l'étude des racines antérieures et des racines postérieures, nous renvoyons au chapitre XXX, et nous insistons ici sur ce fait, que les fibres y entrent en rapport avec les cellules nerveuses au moyen d'arborisations péricellulaires et par simples contacts, sans qu'il y ait pénétrât ii m.
Pour Monakoff, le contact ne serait pas direct : il y aurait entre la cellule de la corne antérieure et l'arborisation correspondante du faisceau pyramidal, par exemple, un neurone intercalaire. Cette pièce intermédiaire serait douée de plusieurs prolongements capables d'agir ainsi sur plusieurs cellules.
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Ce neurone intermédiaire jouerait le rôle d'un multiplicateur, et remplirait une fonction d'association vis-à-vis de divers groupes cellulaires.
Substance blanche. — Autour de la substance grise se voit la substance blanche que nous allons maintenant envisager : celle-ci forme divers cordons et di- ^
A rboris
Coliat. long
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vers faisceaux.
Les cordons. — Les cordons sont composés de libres nerveuses à myéline, dont les unes naissent dans la moelle [fibres endocfènes\ les autres proviennent des ganglions rachidiens, du cervelet, du cerveau (fibres ejwgènes}.
Leur groupement forme les cordons antéro-latéral et postérieur, et dans ceux-ci l'expérimentation et l'étude des dégénérescences a permis de reconnaître des faisceaux.
Dans les cordons postérieurs, on distingue ainsi les faisceaux de Goll et de Burdach.
1° Le faisceau de Goll, à la partie interne du cordon postérieur, est un cordon grêle; il a une forme triangulaire ; il contient les libres radiculaires postérieures, et exclusivement des libres longues. — Chaque libre longue, pénétrant dans la moelle au niveau de la léte de la corne postérieure, refoule vers la ligne médiane l:i libre sous-jacente. Toutes ces libres se terminent dans le bulbe au novau de Goll.
2° Le faisceau de Burdach ou faisceau cunéiforme, situé à la partie externe du cordon postérieur, s'insinue comme un coin, jusqu'à la commissure grise. — Ce
Hachir antérieure
Fio. 2S9. — Rifurcation o>$ racines postérieures (Poirier, Charpy).
Figure schématique. La libre d'une racine postérieure, réduite à son cylindre-axe, *.» diuse dans le cordon postérieur en branches ascendante* et descendantes.
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faisceau contient des libres provenant d« cellules ganglionnaires spinales.Cesfibri'Si'Iles-nièines.arrivéesâ la limite de la rornt' posté lienre. si' bifur<{iu>nl en une petite branche courte el une branche asrendaute. moyenne on longue, qui se lermine snivanl sa longueur, soit dans la rorne postérieure, soit au bulbe, dans le noyau de Ilurdach, et porte ainsi an cerveau 1rs excitations sensilives.
Toutes ces branches abandonne pend i ni [aires dont certaines se cornes antérieures et forment li
il chemin faisant des collatérales peirrnd.nl aux cellules motrices des faisceau sensitivo-moteur.
3" Les fibres radiculairrs exogènes, ascendantes, forment encore dans les cordons postérieurs la zone de Lissauer, à la pointe de la corne posté rie tire ; d'autres fibres remontent dans les bandelettes externes de Charcot et de Pierret qui forment une bande étroite côtoyant le bord interne de la corne postérieure correspondante. C'est dans l;i iiveau bandelette externe et la zone de pénétration des racines — j. Ha- postérieures que siègent Schuiti*. constamment les lésions méîombairr, dtdlairesdu tabès iDcjerine- ''".■<■ il'in'd',. ^■'!l;..nlk.,',i!"''^i,'iiiï1l'..r''I'P """"'' ' Thomas-.
Ces différentes libres des cordons postérieurs moulent dans la moelle; on peut leur opposer le système tirs /ibrfs fxot/i-nrs 'IrsrrnitaiMrx du cordon antéro-latéral, qui constituent les faisceaux descendants, dont le plus important est le fainrrrtii pi/raniitlal.
4" Fibres endogènes. — En plus des libres radiculaires, le cordon postérieur contient des fibres endogènes.
Celles-ci naissent des cellules de la substance grise. Sur une coupe schématique on voit qu'elles nrrupent des terrains très circonscrits et qu'elles siègent dans la zone cornu-coin inissu raie, dans la virgule de Schnltze, dans le centre ovale de Fleclisig, dans le champ périphérique .ftiurnui de Hoche , dans le triangle de Comhaull et Philippe.
Les fibres de la zone cornu-i-oininissiii'ale sont situées dans l'angle formé par la corne postérieure et ht substance grise centrale. Les fibres
Î9W. - Schéma Je L
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endogènes sont ascendantes et dégénèrent après la destruction des cellules de la base de la corne postérieure.
La virgule de Schultze est parallèle à la corne postérieure; formée également de fibres endogènes radiculaires postérieures, elle dégénère en partie après une lésion transversale des différents segments de la moelle à l'exception de la région sacrée.
Le faisceau de Hoche situé dans l'angle postéro-externe des cordons postérieurs jusqu'à la 8e racine dorsale occupe après ce point la périphérie du cordon postérieur et devient d'autant plus médian, qu'il descend ; il se confond plus bas avec le centre ovale de Flechsig (renflement lombaire!, et le triangle de Gombault-Philippe (cône terminal), il dégénère de haut en bas totalement, après la section de la moelle cervicale. Il faut le considérer comme un système d'association en Iongiieiir.
Notons pour terminer que le centre "ovale de Flechsig contient beaucoup plus de libres endogènes que de fibres exogènes, ce qui se constate par sa faible dégénération à la suite de la section des racines sacrées, tandis que le triangle de Gombault-Philippe, dégénère aussi bien h la suite d'une section de la moelle dorso-lombaire qu'à la suite d'une lésion des racines sacrées.
Dans les cordons antéro-latéraux on distingue les faisceaux suivants :
5° Faisceau Pyramidal. — Celui-ci se décompose en 3 parties :
a' Le faisceau pyramidal direct.
b\ Le faisceau pyramidal croisé.
ri Les libres pyramidales hoinolatérales. [Mu raton" — Dejerine et Thomas, i
a) Le Faiwau pyramidal <ïm*rt est plus mince que le faisceau pyramidal croisé; il a tantôt la forme d'une mince bordure au niveau du sillon antérieur et de la circonférence extérieure de la moelle; tantôt
Fig. '291. — Coupe de lu moelle au niveau de la région dorsale.
A, corne antérieure. — P, corne postérieure. — C, colonne de Clarke.
I, faisceau pyramidal direct; — H, faisceau pyramidal croisé : 111, faisceau radiculaire antérieur; IV, faisceau cérébelleux direct; V, faisceau de Gowers; VI, partie motrice et >a*omotrice du faisceau mixte; VII, partie sen*itive du faisceau mixte: VIII, faisceau de Burdach contenant, dans *on tiers externe, la bandelette externe de [Cliareot et Pierret; IX, cordon de (joli. (D'aprcs Dieulafov.)
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il est exactement limité au sillon antérieur, ou seulement a une portion de la marge du sillon.
Il touche en arrière la commissure grise, et en avant il atteint la circonférence externe de la moelle, en dedans il horde le sillon antérieur, en dehors il touche au faisceau fondamental du cordon antérieur qui le
sépare de la corne antérieure.
Né des cellules corticales motrices des circonvolutions frontales ascendantes, du lobule paracenlral, il représente la portion du faisceau pyramidal qui, à la limite inférieure du bulbe, ne s'est pas entrecroisée, tandis que la plus grosse partie des libres passe du côté opposé sous le nom de faisceau pyramidal croisé.
6' Le faisceau pyramidal croisé présente, suivant les hauteurs, une forme variable.
Ovalaire dans la région cervicale, il a, à la région dorsale, la forme d'un triangle à sommet antéro-interne, et d'un triangle à sommet antéro-externe, dans la région lombaire.
Il est situé à la partie postérieure du cordon latéral, et ne confine à la région externe de la moelle qu'aux extrémités, dans la région cervicale supérieure et dans la région lombo-sacrée, car le faisceau cérébelleux direct le borde en dehors, dans tout le reste de la traversée médullaire.
ci Les fibres pyramidales homolatê raies sont des fibres émanées du faisceau pyramidal, au moment de la décussation; elles s'engagent dans le faisceau pyramidal croisé et sont dissiminées parmi les libres de ce faisceau.
Le faisceau pyramidal descend très bas dans la moelle: c'est ainsi que le iilum terminale montre encore des fibres du faisceau pyramidal croisé; la 6e paire sacrée, des libres du faisceau pyramidal direct: MM. Dejerine et Thomas, ont retrouvé dans la d° racine sa cive des libres pyramidales homolatérales.
Ces faisceaux pyramidaux sont frappés au cours de certaines affections, réalisant les scléroses systématiques de Vulpian, e! c'est ce que l'étude de la dégénération systématisée met en évidence. Il s'agit alors de lésions portant symétriquement sur un ou plusieurs faisceaux, parce (pie la lésion initiale réside sur des libres organiques de même espèce cellulaire.
Parfois, le faisceau pyramidal peut faire défaut : dans le syndrome de Little, caractérisé par une paraplégie spasmodique congénitale, causée par une porenréphalie de la face externe de chaque hémisphère, il peut exister une agénésie du faisceau pyramidal.
Parfois, au lieu de voir une agénésie du faisceau pyramidal, on trouvera, comme lésion du syndrome de Little, une sclérose du faisceau, cette sclérose pouvant être aussi bien d'origine cérébrale que la consé-
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quence d'une lésion spinale primitive iDejerine. Nous signalerons encore, comme type de dégénérescence des faisceaux pyramidaux, la sclérose latérale amyotrophique, où à des lésions diverses et d'intensité variables s'associe habituellement la dégénérescence des faisceaux pyramidaux croisé et direct.
Enfin dans certains cas, la sclérose peut Être primitive et porter d'emblée sur le faisceau pyramidal croisé, et s'associera une sclérose de tout le cordon latéral. .
Tous ces faits montrent la dégénération du système pyramidal et la connaissance des relations anatomiques permet d'en saisir le mécanisme.
Il existe encore d'autres faisceaux descendants exogènes dans le cordon antéro-latéral. Ils sont représentés par le faisceau antéro-latéral descendant et le faisceau prépyramidal de Thomas.
6° Les fibres descendantes du faisceau antéro-latéral proviennent en partie du noyau de Deiters, du noyau dentelé du cervelet, des tubercules quadrijumeaux.
7° Les fibres descendantes du faisceau prépyramidal sont constituées par les libres qui viennent' vraisemblablement du noyau rouge. L'abondance des libres dégénérées en avant du faisceau pyramidal est en effet plus considérable après une section de la moelle à la région cervicale inférieur!» qu'après une lésion du cerveau.
Les fibres endogènes sont représentées dans le cordon antérolatéral par le faisceau cérébelleux direct, le faisceau de (jowers, le faisceau fondamental du cordon antérolatéral. Ce sont des fibres ascendantes.
8° Les fibres du faisceau cérébelleux direct ne sont autres que les cylindraxes des cellules de la colonne de Glarke, de la région dorsale du côté correspondant. Dans la moelle elles sont situées en dehors du faisceau pyramidal croisé: dans le bulbe, elles occupent le centre du corps resliforme el se terminent dans le vermis.
9° En avant du faisceau cérébelleux direct se place le faisceau de Gowers, en bordure externe du cordon antérolatéral.
Il contient des fibres directes et des fibres croisées; ces dernières en forment la plus grosse part. On discute sur le point d'origine de ces fibres. Pour les uns, elles émanent de la partie centrale de la substance grise, pour les autres, de la partie antérieure, pour d'autres enfin des cornes postérieures. La plus grande partie des fibres vient de la région dorsale, et quelques autres des régions sus et sous-jacentes. Elles se perdent : les unes, dans le noyau du cordon latéral du bulbe; les autres, avec le faisceau cérébelleux, gagnent le corps restiforme et le vermis; les
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dernières eniin, isolées, après 'avoir contourné on anse le pédoncule cérébelleux supérieur, se terminent dans le vermis.
Après une section transverse de la moelle, la dégénérescence des faisceaux de Growers et cérébelleux se fait de bas en haut.
10° Les fibres du faisceau fondamental du cordon antérolatéral naissent des cellules des cordons, cellules d'association dont nous avons parlé plus haut, et sont les unes directes, les autres croisées. — Ces dernières traversent la commissure blanche antérieure et se rendent au faisceau fondamental antérieur et au faisceau latéral.
Au voisinage de la corne antérieure se trouvent les fibres courtes du cordon antérolatéral. Elles dégénèrent en même temps que les cellules des cornes antérieures au cours de la poliomyélite antérieure chronique.
Circulation. — Ainsi constituée, la moelle présente une circulation spéciale dont l'étude anatomique complète ne sauvait être envisagée ici; il faut. retenir toutefois que la circulation est inégalement riche dans la moelle. Elle est plus fournie au niveau des renflements brachial et lombaire jusqu'à la partie moyenne de la région dorsale il Ie et 12e racines dorsales) et du cône sacré; cela a son importance pour expliquer les symptômes variables qui peuvent résulter d'une oblitération artérielle. La lésion de la grarnde artère spinale d'Adamckievicz, artère nourricière du renflement lombaire de Gharpy, entraînera a priori de toutes autres conséquences que la lésion de la 12** dorsale, qui est une artère grêle. Dans le premier cas, la lésion retentira sur toute la substance grise du renflement lombaire; dans le second, elle n'entraînera (pie des troubles radiculaires, puisque la 12e dorsale n'aboutit pas à la moelle, et cela malgré la présence d'anastomoses.
D'une façon générale, on peut admettre que la moelle comprend trois groupes artériels.
a) Les artères grêles radiculaires des 6, 7, 8, 11, 12 dorsales; des 5 lombaires ; des 3, 4, 5 sacrées qui constituent les artères grêles constantes; la lésion d'une artère grêle n'entraînera que des troubles radiculaires.
b\ Les artères moyennes radiculo-piemériennes réparties dans les 1, 2, 3, 4, 5 dorsales; 1, 2, 4 lombaires et 2 sacrées. La lésion d'une artère de ce groupe déterminera des troubles segmentaires, la moelle pouvant rester normale dans les segments voisins, si l'irrigation v est normale.
c Les artères principales radie ido~mê<hdlaires comprennent les artères lombaires de la 2e sacrée, quelquefois de la 9e et 10° dorsale. Leur thrombose détermine des troubles éloignés aboutissant à un syndrome vasculaire antérieur Tanonï caractérisé par des symptômes moteurs et accessoirement sensitifs.
Les veines aboutissent aux grosses veines longitudinales, à la veine spinale antérieure et à la postérieure; aux grosses veines longitudinales placées au-devant des sillons radiculaires antérieurs. D'autres veinules, veines radiculaires, accompagnent les racines et se jettent dans les plexus intra-rachidiens. Les dilatations variqueuses de ces veines, observées parfois chez certains polyscléreux qui ont une phlébosclérosc accentuée, ont pu être incriminées comme capables de provoquer certains syndromes radiculaires : tel est le cas pour certaines sciatiques radiculaires, observées par Lortat- Jacob et G. Sabareànu.
La circulation lymphatique suit dans la moelle, d'après Guillain, une voie ascendante. Le canal de l'épendyme jouerait le rôle d'un canal lymphatique.
Au point de vue physiologique, la moelle peut être considérée comme un véritable centre de réception impressive et de réflexion motrice Vulpian).
Les racines postérieures transmettent à la moelle les sensations de la périphérie. La douleur et la sensibilité thermique sont transmises par la substance grise, la sensibilité tactile par la substance blanche et les cordons postérieurs ; ce dernier fait est démontré par la clinique et par l'expérimentation (Schiff).
Sensibilité. — Quelles sont les voies suivies par la douleur et la sensibilité thermique? Si les lésions rigoureusement limitées à la substance grise, en cas de syringomyélie par exemple, semblent bien démontrer que ces sensibilités empruntent la voie de la substance grise, il s'en faut que les auteurs soient d'accord sur ce point. Pour van Gehuchten et Brissaud, les voies de la sensibilité passeraient par le faisceau de Gowers, mais cette hypothèse est infirmée par de nombreuses constatations anatomiques; notamment, si l'on sectionne transversalement la moelle, ce qui détermine une dégénération totale bilatérale des faisceaux de la moelle, on ne note pas de troubles de dissociation de la sensibilité comparables à ceux de la syringomyélie.
On peut, en résumé, conclure avec Long que :
1° Les impressions sensitives, venues par les racines postérieures, cheminent par des voies complexes : la substance grise représente la principale de ces voies.
2° Les sensations tactiles, douloureuses, thermiques, ne constituent pas autant de fonctions distinctes.
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Ces données acquises, on peut en clinique observer des cas variables; certains réalisent le type de F anesthésie totale , à la suite d'une myélite transverse, par exemple, ou à la suite d'un écrasement par fracture : dans ce cas, il existe ordinairement une paraplégie flasque durable absolue, et l'anesthésie est complète dans tout le territoire paralysé. Cette anesthésie porte le nom df anesthésie à disposition paraplégique et sa limite varie avec le siège de la lésion. La limite supérieure « éorrespond toujours à la distribution périphérique des racines comprises dans la lésion, c'est pourquoi, lorsque cette dernière siège au niveau de la huitième racine cervicale et de la première racine dorsale, l'anesthésie est distribuée sur les membres supérieurs -suivant une bande longitudinale occupant le bord interne delà main, de l'avantbras et du bras.
« Lorsque la lésion siège dans la région dorsale, la limite de l'anesthésie est représentée par une ligne transversale correspondant au territoire d'innervation périphérique de la racine correspondante.
« Lorsque la lésion siège assez bas, dans le renflement lombaire, la limite supérieure de l'anesthésie paraît tout d'abord assez irrégulière, mais, à un examen plus approfondi, elle se confond avec les limites mêmes de distribution périphérique de la racine correspondante J. Dejerine et A. Thomas). »
Les troubles de la sensibilité à disposition radiculaire s'observent au cours de lésions très limitées de l'axe gris aussi nettement que si la lésion avait porté sur les racines elles-mêmes; Dejerine a montré que dans les lésions circonscrites de la corne postérieure, on trouvait une anesthésie et une thermo-anesthésie réparties en bandes longitudinales et parallèles au trajet des nerfs. Ces bandes s'observent et sur les membres et sur le tronc.
Nous conclurons donc que la topographie des troubles de la sensibilité, dus à une lésion de la moelle, est la même que celle qui relève des lésions radiculaires.
On sait, d'ailleurs, que ces troubles radiculaires s'observent comme symptômes précoces du tabès; aussi leur existence constilue-t-elle un élément précieux de diagnostic dans les cas douteux.
Dans les lésions unilatérales de la moelle on observe Y hémiplégie sensitive spinale à la suite de lésions de la moelle par coups de couteau, par une tumeur, ou par un foyer de myélomalacie.
Une telle hémiplégie spinale peut se compliquer du syndrome de Brown-Séquard ; elle peut dépendre des lésions sus-énoncées.
Le syndrome de Brown-Séquard se caractérise :
A. Du côté correspondant à la lésion :
1° Par une paralysie du mouvement volontaire; le plus souvent il
s'agit d'hémiparaplégie parce que les lésions de la moelle dorsale sont plus communes que celles de la moelle cervicale supérieure.
La paraplégie d'abord flasque devient plus tard spasmodique.
2° Par une hyperesthésie tactile, douloureuse, thermique.
Fig. 2à1. — Hémiparaplégie gauche avec anesthésie croisée. — Topographie des troubles de la sensibilité dans un cas de syndrome de Brown-Séquard. Les lignes horizontales indiquent les troubles de la sensibilité superficielle (tact, douleur, température) du côté non paralysé. (Dejerine.)
3° Par un ruban transversal d'aneslhésie bordant la limite supérieure de rhyperesthésie.
4° Par un placard d' hyperesthésie plus ou moins apparent affleurant la zone d'anesthésie.
5° Par une élévation thermique absolue ou relative dans la zone de
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la paralysie, el quelquefois dans le territoire hyperesthésié' qui s
la zone anesthésiée.
6* Par un syndrome sympathique cervical myosis, rétrécissement d>la fente palpébrale, énopbtalmie et une paralysie des muscles respiratoires, quand la lésion siège dans le renflement cervical.
1" Par la perle du sens musculaire.
8° Par l'aneslhésie ou l'hypots-
B. Du coté opposé à la lésina, -m note :
1" Une anesthésie totale et complète dans le territoire correspondant à celui qui est paralysé de l'autre calé.
2° L'intégrité des mouvements volontaires, du sens musculaire, de la sensibilité osseuse.
3° Une zone d'hypereslhésie susjacenle aux régions aneslhèmes.
Assez fréquemment, au cours de ce syndrome, on esl à même de constater un certain degré de dissociation syringomyélique, la sensibilité thermique et douloureuse étant abolies, alors que subsiste la sensibilité au contact.
Comment interpréter la patho- ;énic de ce syndrome?
Certains auteurs admettent que a sensibilité est croisée dans la moelle; mais si le syndrome de Brown-Séquard semble étayer cette hypothèse, il existe, par contre, un bon nombre de cas où des lésions unilatérales du la moelle ont donné naissance à des troubles sensitifs du côté de la lésion.
En raison de l'insuffisance de preuves anatomiques, il faut, à l'heure actuelle, réserver l'interprétation, et nous dirons avec Long qu'il n'y a pas lieu d'admettre que la conduction de la sensibilité soit croisée dans la moelle.
rio. 393. — Anesthésie d>s os du coté Je la |iaralysie motrice ch-'Z le malade précédent «1 teint il' lient j paraplégie kuucIip, avec hémianL-slIiésie croisée.
[lu coté (le rhérnianeulhésie inférieur droit), la sensibiHU esl normale. lr» parties aneslhésiées sont indiquées par des hachures, (llcjerine.)
Tout examen de la sensibilité doit comporter la recherche des sensibilités superficielles et aussi des sensibilités profondes, que nous avons définies au chap. XXV (V. p. 556).
Les différentes sensibilités profondes sont touchées à des litres divers dans les myélopathies, et lorsqu'elles sont toutes abolies avec les sensibilités superficielles, c'est qu'il y a interruption complète des faisceaux de la moelle. Il y a, en môme temps, abolition des réflexes et paralysie des sphincters.
Ajoutons que, dans les affections systématiques de la moelle, une telle anesthésie totale est rare.
Le tabès provoque une diminution ou môme une abolition complète des sensibilités profondes, de môme que les paraplégies par lésion transversc totale de la moelle; par contre, la syringomyélie et l'hématomyélie respectent généralement la sensibilité profonde.
Motricité. — L'intégrité de. la moelle contribue à maintenir dans les muscles le tonus musculaire, état intermédiaire entre la contraction et le relâchement. Ce tonus est dû à l'excitation latente et continue des cellules des cornes antérieures de la moelle par les ganglions rachidiens.
La section des racines postérieures chez l'animal ou leur atrophie chez l'homme (tabès) a pour effet une diminution du tonus musculaire ou hypotonie.
Une section totale de la moelle donne une hypotonie très accentuée ; au contraire, les lésions incomplètes transverses de la moelle exagèrent le tonus et font naître la contracture : on sait qu'après une hémiplégie flasque, les membres deviennent contractures.
Comment expliquer la contracture post-paralytique?
Trois opinions sont en présence :
Charcot, Vulpian, Strauss, Brissaud expliquent la contracture par l'excitation des cellules des cornes antérieures sous l'influence de la sclérose des libres pyramidales.
Pour P. Marie, le neurone central agit comme frein sur le neurone moteur périphérique toujours en activité; que le frein vienne à manquer, l'hypertonie et la contracture apparaissent.
Pour Van Gehuchten, les cellules motrices seraient placées entre deux influences : une influence frénatrice représentée par l'action des libres cortico-spinales, et une influence stimulante émanée des libres cérébello-spinales et mésencéphaliques. Si les premières sont interrompues, le rôle frénateur du cerveau diminue ou disparaît, tandis que persiste seule l'action des secondes, d'où apparition de la contracture.
Dans le mouvement volontaire, la moelle transmet aux cellules
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motrices des cornes antérieures l'excitation émanée de l'écorce pyramidale. La voie suivie par cet influx est celle des faisceaux pyramidaux croisés.
En effet, une lésion du faisceau pyramidal croisé crée une hémiplégie du même côté. Les deux faisceaux pyramidaux croisés sont-ils en cause, il y a une quadriplégie ; et une paraplégie inférieure, si la lésion siège au-dessous du renflement cervical.
Mais, indépendamment de cette fonction de transmission, la moelle épinière préside encore, en raison des relations des fibres qui la traversent, à la coordination des groupes cellulaires situés aux différents étages de sa hauteur.
Les altérations sensitives et motrices se trouvent associées différemment en Pathologie ; et, la Clinique et la Physiologie isolent des types variés de paraplégie suivant le niveau de la lésion. Un type fréquemment observé est celui qui correspond h la paralysie résultant (fun mal (h* Pntt dorso-lnmbaire caractérisé par les symptômes suivants :
Le malade ressent, tout d'abord, des douleurs variables comme siège et comme intensité. Ces douleurs sont les premiers symptômes de l'affection. De caractère névralgique, elles occupent souvent le trajet d'un nerf «nerf intercostal ou nerf scialique>.
Peu à peu, une anesthésie progressive s'installe, débutant d'abord par l'anesthésie tactile pour affecter parfois tous les modes de la sensibilité. Néanmoins, on a pu noter la dissociation syringomyélique dans quelques cas.
Les troubles sensitifs partent de l'extrémité du membre et remontent à sa racine. En môme temps, on note une douleur localisée à une ou plusieurs apophyses épineuses.
Après un certain temps, mais le plus souvent seulement après une phase de troubles sensitifs, variable en durée, apparaissent les troubles moteurs. Habituellement le malade se plaint d'avoir les jambes lourdes: il traîne les pieds sur le sol.
Les réflexes patellaires sont exagérés.
La trépidation épileptoïde peut être facilement mise en évidence. Dans certains cas il y aune telle contracture spasmodique que le malade est couché dans son lit avec les jambes en adduction serrée; veut-il marcher, il ne peut le faire qu'avec des béquilles, en lançant en avant ses membres inférieurs à la manière d'un pendule.
Les sphincters ne sont pas épargnés. La rétention d'urine est habituelle.
On note enfin dos troubles trophiques variés.
A côté de ce type classique, les compressions de la moelle peuvent varier d'aspect suivant le siège de l'agent compresseur. C'est ainsi que nous pourrons observer les types suivants :
A. La paraplégie cervicale : celle-ci est ou flasque ou spasmodique ; il existe, si elle dure assez longtemps, un certain degré d'atrophie musculaire aux bras et aux mains en rapport avec les groupes cellulaires atteints.
De plus, on doit retenir :
a] Des symptômes oculo-pupillaires ; tantôt il existe une saillie du globe oculaire et la mydriase (syndrome d'excitation du centre irien) ; tantôt on constate du myosis, de l'enophtalmie, du rétrécissement de la fente palpébrale (syndrome de paralysie ou de destruction du centre).
Ces symptômes se voient lorsque la lésion touche les deux premières racines dorstiles.
S; Des symptômes respiratoires.
Lorsque la lésion occupe les 3-4-5 paires cervicales, on note de la dyspnée, la paralysie du diaphragme, la dysphagie, le hoquet, les vomissements.
y) La bradycardie.
o) Les crises comitiales.
Ces deux derniers symptômes sont exceptionnels.
B. Les lésions du segment lombaire ont une expression symptomatique qui varie suivant que la moelle est seule lésée ou que les racines sont englobées dans la lésion. Le plus souvent, il s'agit de paraplégie flasque, même en cas de lésions incomplètes de la moelle. La paraplégie est douloureuse si les racines sont prises, les sphincters sont paralysés et les réflexes abolis. Les troubles trophiques varient suivant le groupe cellulaire lésé.
C. Les PARAPLÉGIES DUES A DES LÉSIONS DE LA QUEUE DE CHEVAL
sont caractérisées par leur flaccidité, la douleur, l'atrophie musculaire de la partie postérieure du membre inférieur.
Le réflexe achilléen est aboli, le réflexe patellaire conservé; les réservoirs sont atteints. Le malade steppe en marchant.
Si les 4e et 5e sacrées sont prises (queue de cheval), il y a anesthésie de la marge de l'anus.
Si la lésion remonte jusqu'à la 2e racine sacrée, il y a anesthésie de la peau des organes génitaux.
Les sphincters sont paralysés, mais l'atrophie musculaire manque et les réflexes patellaires, achilléens, plantaires, sont respectés.
Mouvements réflexes. — La moelle est le siège de réflexes multiples.
Les uns schématisent l'arc réflexe primitif (voir p. 5.46-550) ; les autres sont des réflexes secondaires passant par les centres supra-spinaux.
Ces différents réflexes siègent, d'après Dejerine et Thomas, dans les segments suivants, qui sont les régions médullaires auxquelles aboutis-
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sent les racines correspondantes, et portent le même numéro d'ordre que les racines qu'ils reçoivent.
Pour l'extrémité supérieure : centres médullaires.
Réflexes du groupe radial,
Triceps, VIe, VII* segments cervicaux.
Radiaux et cubital postérieur, VIe, VIIe segments cervicaux.
Réflexes du groupe cubital , Cubital antérieur, VIIIe segment cervical et Ier dorsal.
Réflexes du groupe médian.
Grand et petit palmaires, VIIe et VIIIe segments cervicaux.
Fléchisseurs des doigts, VIIe et VIIIe segments cervicaux.
Réflexes de l'extrémité inférieure,
Réflexe achilléen, Ve segment lombaire et Ier seginent
sacré.
Réflexes des péroniers, Ve segment lombaire et Ier segment
sacré.
Réflexes du jambier antérieur, IVe et Ve segments lombaires. — du jambier postérieur, Ve segment lombaire et Ier segment
sacré.
Réflexe rotulien ou patellaire, IIIe segment lombaire.
Réflexes cutanés,
Le réflexe épigastrique, IXe segment dorsal.
— abdominal, XIe segment dorsal.
— crémastérien, Ier segment lombaire.
— bulbo-caverneux, IIIe segment sacré.
— cutané plantaire, réflexe de la corticalité cérébrale.
Les centres de l'appareil génito-urinaire sont répartis dans les IIIe et IVe segments sacrés.
Les réflexes tendineux sont abolis : 1° quand il y a interruption complète de l'arc réflexe par destruction du centre réflexe, et encore dans les lésions transverses de la moelle, « alors môme que les centres réflexes sont respectés, sont seuls abolis les réflexes correspondant aux parties innervées par les segments sous-jacents à la lésion ; 2° dans les
lésions tnmsverses incomplètes de la moelle à début brusque, mais seulement pendant les premiers jours qui suivent le début des accidents iDejerinei. »
Les réflexes sont exagérés lorsque les faisceaux pyramidaux sont plus ou moins interrompus. Dans ces cas on peut obtenir une trépidation rotulienne et le clonus du pied.
Quant aux réflexes cutanés, ils sont affaiblis ou abolis dans la majorité des myélopalhies.
Dans certains cas ils s'exagèrent et la sensibilité peut être très faible dans un domaine où l'excitation provoque un réflexe cutané, c'est-à-dire qu'il n'y a pas de rapport obligatoire entre la sensibilité et l'état des réflexes cutanés, bien que, dans la majorité des cas, l'anesthésie s'accompagne d'abolition des réflexes cutanés.
Pour certains auteurs les centres des réflexes cutanés ne seraient pas dans la moelle : ils auraient, pour Van Gehuchten, une origine corticale.
En dehors des paralysies du mouvement et de la sensibilité, on peut observer encore des paralysies vaso-motrices qui témoignent de l'action de la moelle sur la circulation et les nerfs vaso-moteurs (cyanose des extrémités dans la paralysie infantile'.
Cette action est complexe et vient en partie du rôle des cornes antérieures, en partie du sympathique (voir Sympathique).
D'autre part la moelle épinière possède un rôle trophique.
La destruction des cellules des cornes antérieures est suivie de l'atrophie musculaire du groupe qu'elles innervent, et la clinique montre que cette atrophie est k topographie radiculaire (Dejerine). Elle diminue habituellement d'intensité de l'extrémité vers la racine du membre, et elle envahit les muscles dans un ordre qui correspond à la distribution radiculaire; c'est ce que démontre l'examen des syringomyéliques et des malades atteints de poliomyélites aiguës de l'enfance (atrophie du groupe Duchenne-Erb).
D'après ce qui précède, on peut donc concevoir la moelle comme un centre et un organe de transmission, mais ce n'est pas un centre indépendant. Aussi, dans l'interprétation des phénomènes morbides, comme dans les analogies que l'on peut être tenté d'établir de l'animal k l'homme au point de vue expérimental, doit-on tenir compte de la prépondérance, chez celui-ci, du centre cérébral, et ne pas forcer la spécialisation fonctionnelle de chaque partie de l'axe cérébro-spinal.
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CHAPITRE XXIX
PAR M. SÉZARY
Après cette étude analytique des centres nerveux, il importe d'envisager d'une façon synthétique certaines voies de conduction qui ont été décrites par segments dans les chapitres précédents et dont une vue d'ensemble permettra de bien préciser l'Anatomie médicale.
On n'envisagera ici ni les voies optiques, olfactives et guslative>. ni le système cérébelleux : leur étude complète a été déjà faite.
On ne s'occupera que de la voie motrice, de la voie sensitive et de la voie acoustique.
La voie motrice centrale est constituée, chez l'homme, par le faisceau géniculé et le faisceau pyramidal, qui proviennent des circonvolution* frontales ascendantes. Le premier préside aux mouvements de la face el aboutit aux noyaux moteurs du bulbe et de la protubérance. Le second se rend aux divers étages des cornes antérieures de la moelle et commande par là aux nerfs rachidiens.
Le faisceau géniculé, ainsi nommé par Brissaud parce qu'il occupe le genou de la capsule interne, tire son origine des cellules pyramidales du quart inférieur delà circonvolution frontale ascendante et de l'opercule rolandique fronto-pariélal. Il traverse ensuite le centre ovale, franchit la capsule interne au niveau de son genou, aborde le pied du pédoncule cérébral, dont il occupe le cinquième interne. Il pénètre alors dans la protubérance. Là, ses fibres franchissent la ligne médiane en s'entrecroisant avec celles du faisceau opposé, et aboutissent aux noyaux des nerfs crâniens moteurs situés du côté opposé à celui de l'hémisphère d'où il provient. II en résulte que le faisceau géniculé droit préside à la motililé du côté gauche de la face, et inversement : donc une paralysie faciale d'origine centrale siégera du côté opposé à la lésion causale.
Mais il possède, de; plus, certaines libres, peu nombreuses, qui se rendent aux noyaux d'une façon directe, sans s'entrecroiser. Leur existence explique la conservation relative de la inutilité dans une moitié
de la face après la lésion grave du seul faisceau géniculé qui l'innerve. Si la paralysie n'est pas absolument complète dans ce cas, c'est que le noyau n'a pas perdu la totalité de ses fibres afférentes.
De plus, comme on l'a déjà vu, certains muscles de la face ne sont pas soumis à la seule action des fibres émanées de la frontale ascendante. L. Landouzy a montré que les muscles sourcilier, frontal et orbiculaire des paupières, possèdent un second centre dans le lobule du pli courbe. Aussi une lésion de la frontale ascendante ne suffît-elle pas pour les paralyser complètement : dans les paralysies faciales d'origine centrale, en effet, ces muscles, qui répondent au domaine périphérique du facial supérieur, ne sont que faiblement paralysés, alors que les autres muscles de la face, qui n'ont pas un centre cortical supplémentaire, sont fortement atteints. Cette intégrité relative du facial supérieur est le caractère différentiel le plus apparent entre une paralysie faciale par lésion centrale et une paralysie faciale par lésion du nerf.
Le faisceau pyramidal naît au-dessus du faisceau géniculé, dans les trois quarts supérieurs de la circonvolution frontale ascendante, où l'on a vu s'échelonner les centres des mouvements des divers segments des membres, et dans le lobule paracentral. Franchissant le centre ovale, il traverse le segment antérieur du bras postérieur de la capsule interne, en arrière du faisceau géniculé, puis pénètre dans le pied du pédoncule cérébral, dont il occupe les trois cinquièmes moyens, entre le faisceau géniculé en dedans, le faisceau cortico-proubérantiel de Meynert en dehors. Il descend dans l'étage antérieur de la protubérance, puis dans le bulbe, où il devient superficiel et où il forme les pyramides. A la limite inférieure du bulbe, il se divise en faisceaux qui pénètrent dans la moelle.
Le plus important d'entre eux s'entrecroise sur la ligne médiane avec son homologue, et va se placer sur la partie antéro-externe des cornes postérieures : c'est le faisceau pyramidal croisé, dont les fibres aboutissent aux divers étages des cornes antérieures, autour des cellules radiculaires.
Le second descend, sans s'entrecroiser, le long du sillon médian antérieur de la moelle : c'est le faisceau pyramidal direct, dont les fibres se terminent également dans les cornes antérieures, après s'être entrecroisées dans la commissure blanche (de telle sorte que ce faisceau, malgré sa dénomination, est également destiné au côté du corps opposé à celui de l'hémisphère d'où il provient).
Le dernier faisceau, très grêle, est le faisceau homolatéral de Dejerine : sans s'entrecroiser, ses fibres descendent directement dans la moelle, dans le voisinage du faisceau pyramidal croisé provenant du côté opposé, et se rendent aux cornes antérieures du même côté : c'est en réalité le seul faisceau direct.
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Fii.. 19k. — Schéma représentant le trajet des voies centrales de la sensibilité et de la molililé (Sézitry).
En résumé, la presque totalité des libres motrices sont croisées, et toute lésion portant au-dessus de leur entrecroisement produira- une paralysie des muscles du côté du corps opposé à cette lésion. Seule, une lésion médullaire déterminera une paralysie homologue, parce qu'elle atteint le faisceau au-dessous de son entrecroisement. La dégénères* cence des fibres homolaté raies déterminerait du côté de la lésion, donc du côté opposé à l'hémiplégie, quelques symptômes frustes dont l'origine est d'ailleurs discutée (exagération des réflexes, signe de Babinski).
La destruction de la voie motrice entraîne donc une hémiplégie dont on a vu les principaux caractères. Mais tantôt cette hémiplégie est isolée, tantôt elle est accompagnée d'autres symptômes : aphasie, hémianesthésie, épilepsie, paralysie d'un nerf crânien, troubles cérébelleux, etc., qui permettent de préciser le siège exact de la lésion. On peut en effet observer diverses formes anatomiques de l'hémiplégie, qui sont :
1° L'hémiplégie par lésion corticale, qui peut s'annoncer par des crises d'épilepsie jacksonnienne (relevant de l'irritation corticale) ; qui peut s'accompagner d'aphasie lorsque la lésion siège à gauche (par atteinte simultanée des centres de Broca ou de Wernicke) ; qui peut être partielle ou prédominante sur un membre (car les centres sont ici distincts les uns des autres et peuvent ôtre lésés isolément) ; qui coïncide rarement avec une hémianesthésie intense ou tenace.
2° L'hémiplégie par lésion capsulaire, qui ne s'accompagne jamais d'aphasie ni d'épilepsie jacksonnienne; qui est totale et non partielle ; qui peut coïncider avec l'hémianesthésie intense et persistante du syndrome thalamique (si la couche optique est aussi lésée) ou avec l'hémianopsie (par destruction des radiations optiques).
3° L'hémiplégie par lésion pédonculaire, qui est le premier type de la série des hémiplégies alternes caractérisant les lésions du tronc cérébral (voir page 632) . Déjà étudiée sous le nom de syndrome de Weber, elle consiste, d'une part, en une hémiplégie totale siégeant du côté opposé à la lésion, et, d'autre part, du côté de la lésion, en une paralysie totale ou partielle des muscles innervés par le moteur oculaire commun. Quelquefois, l'hémiplégie est remplacée par un hémi-tremblement : c'est le syndrome de BénédiJct.
On peut aussi noter une paralysie des mouvements de latéralité des globes oculaires (Foville). On a en effet placé dans la partie supérieure du tronc central le centre (?) de la coordination des mouvements oculaires.
4° L'hémiplégie par lésion protubérantielle supérieure (calotte), syndrome de Raymond-Ces tan, dans laquelle on note une paralysie des mouvements de latéralité des globes oculaires et, du côté opposé à la lésion, une hémiplégie légère avec hémianesthésie intense (par lésion du ruban de Reil).
5" L'hémiplégie par lésion protubérantielle inférieure,
qui constitue un nouveau type d'hémiplégie alterne, type Mttlard- Gtibler, caractérisé par une hémiplégie des membres du coté opposé à la lésion, et, du côté de la lésion, par une paralysie faciale du type périphérique (par destruction du noyau de ce nerf). S'il y a seulement irritation du noyau ou du tronc d'origine du nerf facial, on observera de l'hémispasme facial, au lieu de la paralysie (Brissaud et Sicard).
Si la lésion siège au-dessus ou au-dessous de ce niveau, la paralysie faciale est remplacée par une paralysie du moteur oculaire externe ou de l'hypoglosse : il existe donc plusieurs types d'hémiplégie alterne par lésion protubérantielle.
Foville a signalé la coïncidence de la paralysie des mouvements de latéralité des globes oculaires.
6° L'hémiplégie alterne par lésion bulbaire, qui peut s'accompagner d'une paralysie de l'hypoglosse ou bien encore d'une moitié du voile du palais et d'une corde vocale jAvellis). Elle peut aussi s'associer à des troubles cérébelleux et consister [syndrome de Babimki- Nageatte] eu hémiplégie et hémianesihésie croisées, et, du côté dé la lésion, en hémiasynergie cérébelleuse, latéropulsion et myosis. - 7" L'hémiplégie par lésion médullaire, qui fait partie du syn-
drome de Brown-Séquard, étudié antérieurement (p. 654). Notons que c'est seulement dans cette variété que l'hémiplégie siège du même côté que ta lésion.
Toutes ces formes de l'hémiplégie s'expliquent aisément par les rap-
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ports de la voie motrice dans les différents étages des centres nerveux. Leur constatation permet de localiser avec exactitude le siège de la lésion. Par là même, elles aident à la connaissance de sa nature. Si Ton hésite par exemple entre un ramollissement ou une hémorragie du cerveau, la constatation de l'aphasie est en faveur du premier diagnostic, car l'hémorragie n'est jamais corticale. L'hémiplégie organique représente le type des paralysies par lésion du neurone central. Elle se distingue par là de l'hémiplégie hystérique, qui apparaît comme une hémiplégie caricaturale, ou mal simulée. C'est surtout d'après l'élude des réflexes et des mouvements indépendants de la volonté que le diagnostic différentiel pourra être établi iBabinskii. C'est ainsi que le signe de Babinski, que la trépidation épileptoïdc vraie n'existent que dans l'hémiplégie organique; qu'on y trouve exclusivement des signes d'hypotonicité musculaire (flexion exagérée de l'avant-bras sur le bras ; de la paralysie des muscles soustraits à la volonté ; comme le peaucier du cou ou celle des mouvements subconscients. Tandis, en effet, qu'un sujet normal, placé dans le décubitus dorsal, passe à la position assise en maintenant ses cuisses contre le plan sur lequel il repose, un hémiplégique présentera, pendant cette manœuvre, un mouvement de flexion de la cuisse paralysée sur le bassin : c'est la flexion combinée de la cuisse et du tronc, que nous avons déjà signalée à propos du syndrome cérébelleux (fig. 295).
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Tandis que la voie motrice est centrifuge et descend des circonvolutions cérébrales vers les cornes antérieures de la moelle, la voie sensitive est au contraire centripète et remonte depuis les ganglions des racines rachidienn.es postérieures et des nerfs crâniens jusqu'au cerveau.
Les libres sensitives des nerfs rachidiens aboutissent aux ganglions des racines postérieures, d'où elles repartent, comme on l'a vu, en suivant les cordons postérieurs de la moelle et en formant les faisceaux de (joli et de Burdach. Ceux-ci, parcourant la moelle de bas en haut, se terminent dans les deux novaux bulbaires de Goll et de Burdach. Les libres qui en émanent s'entrecroisent sur la ligne médiane, au-dessus du croisement de la voie motrice, et constituent le ruban de Reil, qui remonte dans la calotte de la protubérance et du pédoncule et aboutit à la couche optique. De ce gros noyau gris, les libres sensitives repartent; elles traversent le segment postérieur de la capsule interne, où elles sont intimement mêlées aux libres du faisceau pyramidal, et se terminent dans la circonvolution pariétale ascendante.
Au niveau du bulbe et de la protubérance, le ruban de Reil reçoit, après entrecroisement, les libres sensitives provenant des nerfs crâniens
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sensitifs. Celles-ci se rendraient à la partie inférieure de la pariétale ascendante, tandis que les libres émanées de la moelle en occuperaient les trois quarts supérieurs.
On remarquera qu'au contraire de la voie motrice, la voie sensitive n'est pas directe et présente des relais. Sous sa forme la plus simple, on lui distingue trois neurones, dont les centres se trouvent dans les ganglions rachidiens, dans les noyaux deGoll et de Burdach, et dans la couche optique.
Gomme la voie motrice, elle s'entrecroise dans le bulbe, de telle sortr que la sensibilité du côté droit du corps a son centre cortical et son relais le plus important couche optique dans l'hémisphère gauche; et inversement. Sa lésion produira donc une hémiancsthésie croisée. Il n'y a d'exception que pour une lésion médullaire, qui d'ailleurs est rarement unilatérale.
Gomme pour l'hémiplégie, on peut décrire à l'hémianesthésie différentes formes anatomiques, mais ici on ne peut souvent les individualiser que par les caractères de l'hémiplégie qui lui est associée.
1° L'hémianesthésie par lésion corticale est ordinairement
accompagnée d'une hémiplégie dont on reconnaît les caractères corticaux : elle est peu intense, et, comme toute hémianesthésie organique, plus marquée à l'extrémité des membres qu'à leur racine. Elle disparait en général au bout de quelques jours ou de quelques semaines.
2° L'hémianesthésie par lésion capsulaire présente les mêmes
caractères intrinsèques que la précédente : elle est associée à une hémiplégie du type capsulaire.
3° L'hémianesthésie par lésion thalamique peut accompagner
une hémiplégie du type capsulaire, ou être isolée. Elle se présente sous la forme du syndrome thalamit/ue de Dejerine et Roussy, qui a été étudié plus haut et qui se caractérise, rappelons-le, par des douleurs intenses, de l'ataxie, de l'hémiathétose (Voir p. 594).
4° L'hémianesthésie par lésion pédonculaire est rare; elle
s'adjoint au syndrome de Weber, et peut s'accompagner de troubles cérébelleux, par lésion simultanée du noyau rouge.
5° L'hémianesthésie par lésion protubérantielle supérieure
constitue le syndrome de Raymond-Ceslan, étudié à propos des hémiplégies.
6° L'hémianesthésie par lésion protubérantielle intérieure,
ou hémianesthésie alterne, se caractérise par de l'hémianestmvsic du côté du corps opposé à la lésion, affectant fréquemment la dissociation thermo-analgésique, et de rhémianesthésie du côté de la face correspondant à la lésion par lésion du ruban de Reil au-dessus de l'entrecroisement, et du noyau du trijumeau..
7° L'hémianesthésie par lésion bulbaire, qui fait partie du
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syndrome de Babinski-Nageotte étudié à propos des hémiplégies (Voy. page 666), mais ici l'hémiplégie peut faire totalement défaut, et l'hémianesthésie affecter la dissociation thermo-analgésique ( Landouzy et Sézaryj.
8u L'hémianesthésie par lésion médullaire, étudiée à propos
du syndrome de Brown-Séquard (voir chap. xxvm, p. 654).
Dans tous ces cas, l'anesthésie est plus marquée à l'extrémité qu'à la racine des membres. Elle porte à la fois sur les sensibilités superficielle et profonde (d'où phénomènes d'agnosie tactile, d'astéréognosic, d'ataxie). Elle n'atteint généralement pas les muqueuses sensorielles • odorat, goût) et peut s'accompagner d'hémianopsie (dans le syndrome thalamique, par lésions des radiations optiques). Souvent, elle coexiste avec une hémiplégie ; mais il n'existe aucun parallélisme entre le degré dfi l'hémiplégie et celui de Thémianesthésie ; cependant, le membre le plus paralysé est en général le plus anesthésié.
Par ces caractères, l'hémianesthésie organique se différencie de l'hémianesthésie hystérique, qui est toujours intense et aussi marquée à la racine du membre qu'à son extrémité, qui respecte ordinairement la sensibilité profonde (d'où absence d'agnosie tactile, d'ataxie) et qui s'accompagne d'hémianesthésie sensorielle très prononcée.
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Le nerf acoustique, qui a son origine dans l'oreille interne, est en réalité formé de deux troncs nerveux qu'on trouve isolés chez certains animaux et dont les fonctions sont différentes : le nerf cochléaire, émané du limaçon, et le nerf vestibulaire, qui provient du vestibule membraneux. Arrivant au bulbe dans la fossette latérale, il se divise en deux racines (cochléaire ou postérieure, vestibulaire ou antérieure) dont les fibres passent de part et d'autre du corps restiforme [Voir fig. 294). La racine cochléaire se termine dans deux noyaux, situés à la partie antérieure du corps restiforme : noyau antérieur et tubercule acoustique latéral. La racine vestibulaire se termine dans plusieurs noyaux situés dans le plancher du quatrième ventricule, au niveau de l'aile blanche externe : noyau postérieur, noyaux de Deiters, de Bechterew, de la racine descendante; quelques fibres se rendent aussi directement dans le cervelet par les corps restiformes.
Le nerf vestibulaire ne fait pas partie de la voie acoustique, il intervient dans les fonctions d'équilibration. Quelques-unes de ses fibres centrales, issues de ses noyaux protubérantiels, se mêlent aux fibres sensitives du ruban de Reil. La plupart se rendent dans le cervelet qui, comme on Ta vu, est l'organe central de l'équilibration. Elles lui transmettent les impressions d'orientation enregistrées par les canaux semi-circulaires, d'où il provient.
Les deux noyaux de la racine cochléaire appartiennent au système auditif. Les fibres émanées du noyau antérieur, après avoir formé le corps trapézoïde, se joignent bientôt à celles qui sont issues du tubercule acoustique latéral (qui ont formé les stries acoustiques ou barbes du thalamus, d'abord visibles sur le plancher du quatrième ventricule, puis plongeantes: : ainsi est constitué le faisceau acoustique, ou ruban de Reil latéral, qui remonte dans la calotte de la protubérance et du „__. __ „ J i pédoncule, en de-
hors du ruban de Reil, et aboutit.
après un court trajet, au tubercule quadrijumeau postérieur. Les fibres issues des noyaux bulbaires sont les unes croisées, les autres directes.
Du tubercule W> v ':&£&" "/. quadrijumeau pos-
j^^ / ' -,. térieur et du corps
' ' / genou îllé interne,
les fibres auditives passent à la partie inférieure et postérieure de la cappruiuwrancc. RUie jnt<.rne) traver-
sent la partie inférieure du centre ovale et se terminent dans la première circonvolution temporale, eu avant du centre de l'audition verbale. La lésion d'un nerf auditif produit la surdité unilatérale. Au contraire, en raison de l'entrerroisement partiel que subissent les fibres au sortir des noyaux protubéranliels, une lésion du ruban de Reil latéral ou des fibres auditives d'un hémisphère cérébral ne détermine aucun trouble appréciable des fonctions auditives : un seul ruban de Reil latéral contient donc les fibres nécessaires à la conservation intégrale de l'ouïe.
Les lésions des voies centrales du nerf veslibulaire se traduisent par des troubles analogues à ceux qu'on a étudiés à propos du syndrome cérébelleux. On ne peut les distinguer des lésions cérébelleuses que parce qu'elles s'associent à d'autres symptômes bulbo-protubéranliels troubles unitaires d'origine bulbaire, paralysie d'un ou de plusieurs nerfs crâniens'.
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CHAPITRE XXX
PAU M. L. LORTAT-JACOB
Nous étudierons séparément les méninges crâniennes et les méninges rachidiennes.
MÉNINGES CRANIENNES
Les méninges crâniennes sont les enveloppes de l'encéphale, enveloppes à la fois protectrices et nourricières.
Ces fonctions diverses supposent des différences de structure et de disposition topographique : la membrane, essentiellement protectrice, est périphérique, un peu éloignée de la substance nerveuse, solide et résistante, c'est la uirnimjr dure ou dure-inère; la membrane nourricière est surtout vasculaire, et intimement unie à la substance nerveuse, c'est la ménint/e tunlte, qu'on étudie comme une seule membrane en Allemagne, qu'on divise en France en pie-mère et arachnoïde. Entre l'arachnoïde et la pie-mère existe un espace occupé par un tissu aréolaire baignant dans un liquide également protecteur, le litfuide cêphalo-rarftidien .
Étudions la disposition anatomique de ces membranes, qui nous fera mieux juger de leur utilité fonctionnelle.
Dure-mère
La dure-mère crânienne épouse rigoureusement la forme du crâne auquel elle sert de périoste : d'où son autre nom d'endocrâne. Elle se continue au niveau du trou occipital avec la dure-mère rachidienne.
Sa fan» externe répond à la capsule osseuse crânienne. Au cours d'une autopsie, lorsqu'on a brisé avec le marteau tout le pourtour de la calotte crânienne, et qu'on a arraché celle-ci d'un mouvement brusque
avec l'aide d'un crochet résistant, elle parait lisse et peu adhérente aux os du crâne. Mais ce n'est qu'une apparence, et il importe d'envisager tour à tour la dure-mère revotant la voûte et la dure-mère revêtant la base du crâne.
A la voûte, la face externe adhère par des prolongements fibro-vaseulaires qui pénètrent dans l'os. Ces prolongements sont assez résistants, sur une bande médiane large d'environ 2 à 3 centimètres et répondent à la zone que nous verrons occupée par le sinus longitudinal supérieur. Dans cette zone et sur ses limites latérales, on voit parfois de- petites masses arrondies s'invaginanl dans des fossettes osseuses : ce sont les granulations de Pacchioni.
Sur le reste de la voûte, les tractus iibro-vasculaires se laissent rompre facilement chez l'adulte : le décollement est même si facile entre la dure-mère et le crâne, qu'on décrit une zone décollable, dite de Gérard Marchant : elle s'étend sur une longueur de 13 centimètres, depuis le bord postérieur des ailes du sphénoïde, jusqu'à 2 ou 3 centimètres de la protubérance occipitale et de haut en bas, sur un trajet de 12 centimètres, commençant à 2 centimètres de la ligne médiane, jusqu'à la base du crâne, à l'union de l'écaillé et du rocher. On a même voulu décrire là un espace épidural recouvert d'endothélium : il n'existe pas. La faible adhérence de celle zone chez l'adulte explique que, dans une fracture de la région : 1° il y ait rupture de l'os, sans rupture méningée; 2° que le sang, provenant du foyer osseux, et surtout de la lésion de l'artère méningée moyenne, serpentant à la face externe de la duremère, s'accumule en un hématome extra-dural, revêtant la forme d'une lentille biconcave. Cet épanchement, comprimant le cerveau par dépression de la dure-mère décollée, devra être drainé, pour décomprimer la substance nerveuse.
Chez l'enfant, les filaments iibro-vasculaires sont beaucoup plus résistants; il en résulte que l'hématome extra-dural est exceptionnel, mais aussi, qu'il y a presque toujours déchirure de la dure-mère en même temps que rupture de l'os, d'où hémorragie au contact môme des centres nerveux.
Chez le vieillard, l'adhérence est aussi plus forte, par suite de la condensation du tissu conjonctif et de l'infiltration calcaire des granulations de Pacchioni ; si bien que, chez le vieillard, l'hématome extra-dural est également rare.
A la base, les adhérences sont intimes au niveau de toutes les saillies et arêtes, apophyse crista-galli, bord postérieur des petites ailes du sphénoïde, apophyses clinoïdes, bord supérieur du rocher, pourtour du trou occipital. L'union est encore rendue plus étroite, grâce aux gaines fibreuses, qui pénètrent dans tous les trous de la base, accompagnant
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les nerfs et les vaisseaux; si bien que, quel que soit l'âge du sujet, on a des difficultés à décoller la dure-mère de la base du crâne. Pour cetle raison, très souvent, les fractures de la base s'accompagnent de déchirure de la dure-mère, d'où hémorragie intra-cranienne et intra-durale abondante, que peut révéler la ponction lombaire; d'où également écoulement externe de liquide céphalo-rachidien.
Pour l'étude de la face interne, pratiquons une large résection de la dure-mère au niveau de la convexité, n'allant pas jusqu'à la ligne médiane. Gela nous permet, en passant, de vérifier la résistance de la membrane et son épaisseur moyenne de 2 millimètres. Par cette fenêtre, enlevons à la curette tout l'encéphale et nous pourrons étudier la face interne de la dure-mère.
Celle-ci présente de nombreux replis, dont deux principaux s'avancent dans la cavité encéphalique et la subdivisent en loges, qu'occupent diverses parties bien distinctes de l'encéphale.
La faux du ceweau est sagittale, lixve par sa convexité à la ligne médiane de la voûte, depuis l'angle fronto-ethmoïdal jusqu'à la protubérance occipitale interne, en suivant la gouttière longitudinale supérieure, puis la suture interpariétale, puis la gouttière médiane de l'occipital supérieur.
Le bord adhérent, élargi, contient le sinus longitudinal supérieur, qui concentre la circulation veineuse de la partie supéro-interne et postérieure des hémisphères cérébraux.
Le bord libre, voisin du corps calleux, commence en arrière de l'apophyse crista-galli, englobée par le sommet de la faux, un peu épaisse; il contient le sinus longitudinal inférieur, qui ne reçoit pas de veines des hémisphères cérébraux.
Le bord adhérent se fixe en arrière, sur un autre repli horizontal de la dure-mère.
La faux, haute de 2 centimètres en avant, de 4 à 5 centimètres en arrière, est résistante par sa tension, bien qu'elle soit peu épaisse et parfois même fenêtrée : elle empêche les 2 hémisphères cérébraux de ballotter latéralement et de peser l'un sur l'autre.
Le deuxième repli majeur de la dure-mère est transversal, mais non horizontal. C'est la tente du cervelet. Ce repli se fixe en arrrière, par son bord convexe ou adhérent, à la gouttière qui divise en deux l'occipital et qui contient la partie horizontale du sinus latéral (où se jettent les veines cérébrales postérieures et cérébelleuses supérieures), puis au bord supérieur du rocher, longé par le sinus pétreux supérieur, et vient finir sur les apophyses clinoïdes postérieures du sphénoïde.
Le bord antérieur, ou libre, circonscrit un orifice sur lequel nous reviendrons. Il passe au-dessus du bord supérieur du rocher, au voisinage
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du son sommet, croisant l'insertion du bord convexe, cl se dirige vers le* apophyses clinoïdes an lé ri et ire s, en se dédoublant de chaque côté, pour se continuer avec la dure-mère de la base : dans son dédoublement, il comprend lt> sinus caverneux. Dans les régions triangulaires que forment de chaque coté, et un peu en arrière de la selle turcique, les deux bords entre-croisés en X de la tente du cervelet, s'engagent certaines paires nerveuses crâniennes qui vont entrer en contact avec le sinus caverneux, le moteur oculaire commun III el le pathétique IV. Celle
Tic. "J97. — Iji liiuv di veau: lu lotile el lu fnii\ i lu cervelet (Poirier. Ctinrp)|.
tente du cervelet n'est pas horizontale : la base de la faux du cerveau, qui s'insère sur elle, semble comme le faile d'un toit dont chaque versant desrend légèrement en s'approcha ni du bord convexe : relie arête du loil cérébelleux contient le sinus droit, qui conduit au pressoir d'Hère-
phile, drainé par les deux si ni
is latéraux, le sang des deux sinus longi-
ludinatix et des veines de (iali
en, venues de la base du cerveau et des
ventricules.
Celle tente soutient la parti.
■ postérieure des hémisphères cérébraux,
qu'elle empêche de peser sur
le cervelet el sur le bulbe, qui sont an-
dessous d'elle.
Dans l'orifice béant que lii
ni te snn bord libre, s'engage le cerveau
moyen pédoncules cérébraux i
■1 tubercules qiiadrijuinraux .
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A côté de ces deux grands prolongements internes de la dure-mère, qui isolent la loge cérébrale de la loge cérébelleuse, et tendent à séparer en deux la loge cérébrale, s'en trouvent d'autres, d'importance moindre.
Dans la loge cérébrale, de chaque coté de l'apophyse crista-galli, et sur un plan antérieur, se trouve un petit repli à bord libre concave et regardant en arrière, limitant à la partie antérieure des gouttières olfactives une petite fossette on se loge la partie antérieure des bulbes olfactifs : c'est la tente olfactive. ■
Diaphragmant la selle lurcique se trouve la tente piluitaire, insérée ■aux apophyses clinoîdes antérieures et postérieures, isolant la loge piluitaire, qui contient les deux lobes de la glande de ce nom, de la cavité cérébrale : la
tige piluitaire •
insérée à l'in-
fundibulum, >.<**.
passe par le trou du diaphragme.
Celte "lente a^t.
pituitaire con- TrgH
tient le sinus °"afc
■contribue à unir
Tenu
les deux sinus caverneux.
Dans la loge postérieure ou rdpt*i.
cérébelleuse
existent aussi Uropk.
•des replis secondaires. Fio. Î9S. .
Sur la ligne et
médiane poslé-
ro-inférieure, c'est la faux du cervelet, continuant la faux du cerveau, mais peu saillante, contenant les sinus occipitaux postérieurs et tendant en Das à se bifurquer pour se jeter sur les cotés du trou occipital : elle occupe l'échancrure postérieure du cervelet qu'elle tend à immobiliser dans son étroite loge.
Sur les parties an téro- latérales de la loge se voient deux orifices, conduisant dans des cavités formées par dédoublement de la dure -mère.
L'une, fente allongée, par où passe le trijumeau (racines serai-
tive et motrice), se trouve au niveau du bord supérieur du rocher et conduit dans la cavité de Meckel située à la face antéro-interne du rocher : elle contient le ganglion de Meckel annexé à la racine sensitive du trijumeau.
L'autre, ovalaire, siège à la face postéro-interne du rocher et mène dans une fossette, qui contient le sac endo lymphatique, venu de l'oreille interne.
Pie-mère.
La pie-mère, ou méninge profonde, molle et transparente, se caractérise, d'une part, par sa richesse vasculaire; d'autre part, par l'intimité de ses connexions avec le tissu nerveux.
. Elle contient les ramifications de tous les vaisseaux destinés à la substance nerveuse, artères et veinules; aussi, lorsque ceux-ci sont injectés artificiellement ou par une inflammation, la pie-mère semblet-elle un lacis vasculaire.
De plus, elle s'accole intimement à la surface des centres nerveux et en épouse tous les accidents.
Au niveau du cerveau, on la voit non seulement pénétrer dans les grandes scissures, mais s'enfoncer dans tous les sillons secondaires, dans toutes les incisures. Elle pénètre dans toutes les dépressions, si minimes soient-elles.
La pie-mère descend dans la grande fente in ter-hémisphérique jusqu'au contact du corps calleux, elle contourne la partie postérieure de ce corps calleux, entrant dans la grande fente de Bichat.
Elle se trouve alors au contact du trigone, qu'elle suit et tapisse jusqu'au niveau des piliers intérieurs (au-dessous du septum lucidum, qui, embryologiquement, n'est qu'une partie isolée de la pie-mère \
Au moment où les piliers antérieurs du trigone disparaissent dans les ganglions du mésocéphale, elle se réfléchit sur la membrane épendymaire, qui ferme le 3e ventricule et vient ressortir par la fente de Bichat, pour entourer la glande pinéale et recouvrir les tubercules quadrijumeaux.
A ces deux feuillets pie-mériens très voisins qui surplombent la toile épendymaire du 3e ventricule, on donne le nom de toile choroïdienne du 3e ventricule.
Sur la ligne médiane, soulevant la toile épendymaire, s'invaginant en elle et faisant saillie dans la cavité ventriculaire, se trouve une double rangée de processus polypoïdes qu'on appelle plexus choroïdes médians.
La partie de la pie-mère en rapport avec la membrane épendymaire,
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qui forme la paroi interne des ventricules latéraux, déprime celle-ci et vient faire saillie dans les ventricules, épousant leur forme en croissant, depuis le trou de Monro (qui fait communiquer le 3e ventricule avec les ventricules latéraux) jusqu'à la corne d'Ammon, constituant les plexus
Corp» calleux
Toile chor. tup.
Fente cérib. tup.
"Cerveh!
Toile 'chor.
•Fente inf.
Bulbe
Fig. 299. — Invagination de la pie-mère dans les fentes cérébrales. — Formation
des toiles choroïdiennes (Poirier, Charpy).
La pie-mère est en rouge.
choroïdes latéraux. Ils s'enroulent, comme les ventricules, autour des ganglions do la base, couche optique et corps striés.
De la môme façon, la pie-mère, après avoir revêtu les tubercules quadrijumeaux et ôtre passée sur le cervelet, s'enfonce entre la partie postéro-inférieure du cervelet et la toile épendymaire du 4e ventricule, formant la toile choroïdienne du 4e ventricule.
Celle-ci porte également des portions polypoïdes qui constituent les plexus choroïdes médians et latéraux du 4e ventricule, et offrent dans leur ensemble la forme d'un T majuscule, à double jambage médian. Les extrémités libres des trois branches du T sortent de la cavité ventriculaire où elles font saillie, par des perforations de la toile épendymaire du 4e ventricule (trous de Magendie et de Luschkai, grâce
auxquels les cavités ventriculaires s'ouvrent et communiquent largement avec l'atmosphère péri-encéphalique.
Les toiles choroïdiennes et les plexus choroïdes ne sont pas intraventriculaires, quoiqu'il y paraisse : ils sont toujours revêtus de l'épithélium épendymaire qui représente en ces parties atrophiées l'écorce cérébrale, ou du moins une couche nerveuse embryonnaire.
Mais, s'il y a toujours une couche histologique entre la pie-mère interne et les cavités ventriculaires, il faut convenir que cette couche ne forme pas une barrière au point de vue physiologique et pathologique. Si les plexus choroïdes, très vasculaires, sécrètent par un mécanisme mal élucidé un liquide (et ce n'est pas une transsudation), celui-ci se déverse dans les ventricules.
Lorsqu'une hémorragie pathologique se produit dans les toiles choroïdiennes, le sang, rompant l'épithélium épendymaire, s'épanche dans les cavités ventriculaires.
La disposition de la pie-mère ne présente aucun accident digne de remarque au niveau du bulbe et des pédoncules qu'elle revêt immédiatement, comme tout le reste de l'encéphale.
Arachnoïde.
L'arachnoïde comprend deux feuillets : l'un, pariétal, est accolé à la face profonde de la dure-mère, dont il est inséparable, et dont il calque la disposition. L'autre feuillet, viscéral, entoure les diverses parties de l'encéphale, mais, à la différence de la pie-mère dont il est légèrement distant, il forme une enveloppe simple qui passe d'une saillie sur l'autre, sans entrer dans les anfractuosités : il s'enfonce cependant ^et il y est bien forcé par la disposition de la faux du cerveau et de la tente du cervelet) entre les faces internes des hémisphères et entre le cerveau et le cervelet, si bien que l'arachnoïde forme, par son feuillet viscéral, un sac cérébral biloculaire et un sac cérébelleux, séparés par un point rétréci correspondant au cerveau moyen, et qu'on nomme le collet.
La disposition différente de l'arachnoïde viscérale et de la pie-mère fait qu'entre les deux méninges existent des espaces nombreux communiquant tous les uns avec les autres : on décrit des canaux ou fleuves au niveau de toutes les dépressions corticales (sillons et scissures).
Ces canaux se réunissent et se jettent dans des espaces plus grands, aux points où l'arachnoïde passe d'une grosse saillie sur une grosse saillie voisine. Il existe ainsi [un grand confluent au niveau de la base du cerveau et de la partie antérieure de la protubérance et du bulbe. Ce grand espace sous-arachnoïdien inférieur est subdivisé artificiellement
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en un confluent antérieur, situé en avant du chiasma des nerfs optiques ; un confluent inférieur situé entre le chiasma et la protubérance, et dans lequel baigne la tige pi tui taire; un confluent basilaire répondant à la protubérance et au bulbe, et se continuant en avant de la moelle.
A la face dorsale du cerveau, on trouve un confluent sus-calleux, situé entre le corps calleux et le bord libre de la faux du cerveau, un confluent supérieur entre le cerveau et le cervelet, un confluent posté-
Can. ious-arach.
Esp. calleux.
Confl. sup.
.. Arachnoïde.
Confl. inf. yS
Confl. post.
Canal, bas.
Espace péri-médulL
Fig. 300. — Confluents sous-arachnoïdiens (Retzius). Coupe médiane antéro-postérieure.
rieur en arrière du bulbe, au-dessous du cervelet, et se continuant derrière la moelle.
Cet espace libre, dit sous-arachnoïdien, avec ses confluents, contient un tissu aréolaire très lâche, le tissu sous-arachnoïdien, véritable éponge, s'organisant en gaine spongieuse autour de tous les organes qui partent de l'encéphale (nerfs) 'ou qui y vont (vaisseaux). Dans les mailles de ce tissu aréolaire circule le liquide céphalo-rachidien. Cette atmosphère liquide intra-méningée, qui communique par les trous de Luschka et de Magendie avec les cavités intra-nerveuses (ventricules et cavité épendyraaire), contribue à soutenir le cerveau. Celui-ci n'appuie nulle part sur un plan résistant, mais sur un vrai coussin liquide, qui
égalise les pressions, el joue par conséquent un rôle de défense important dans les traumalismes.
Les deux feuillets, pariétal et viscéral, de l'arachnoïde sont unis par des gaines qui entourent les nerfs et les vaisseaux igaines araclinoïdiennes péri-nerveuses et péri-vasculaires).
Telle est la disposition assez schématique des méninges autour de l'encéphale. Elles sont merveilleusement disposées pour remplir leur rôle
protecteur el nourricier.
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ndie _,
n o 1 d e , en
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saillie sur Fie- 3111. - Trou de Magradie (Pi.irier-Charpy). l'autre, sou-
r.mlljeiH pnittfritlir a .■■(■' ei.i*. Un ,->pi-tr;H (if diaqiif rM- JeKjïlpins .■hf,r,„.l,s llenl lln P°" liltani •urlanl par ]»* ir..i» .le Liurfaki. Ja solidité de
l'ensemble: son rôle est surtout de faire sac à l'atmosphère liquide qui protège liydrostaliquemenl les cenlres nerveux. La dure-mère enfin, par sa résistance, sa dureté, el la disposition de ses replis internes qui isolent In grosse masse cérébrale île la petite masse bulbo-céréhelleuse, est la prolectrice par excellence,
La physio-palhologie des méninges se confond en grande partie avec celle îles circonvolutions cérébrales, et a été étudiée avec ces dernières.
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Gomme le cerveau, la moelle est entourée de trois enveloppes qui l'isolent, la protègent et contiennent le liquide céphalo-rachidien dans lequel baigne tout Taxe cérébro-spinal.
Ces trois enveloppes, dure-mère, arachnoïde et pie-mère, sont analogues aux méninges cérébrales et en continuité avec elles, mais elles s'en distinguent par plusieurs caractères importants.
Dure-mère rachidienne. — Tandis que la dure-mère crânienne s'applique intimement sur la paroi interne du crâne, facilement décollable au niveau de la voûte, mais intimement unie à la base du crâne, dont on ne peut que très difficilement la séparer, la dure-mère rachidienne, au contraire, est libre]dans le canal rachidien.
Elle forme un véritable sac creux allongé, constitué par une lame fibreuse épaisse, qui en haut s'insère intimement au pourtour du trou occipital, par de solides adhérences, et qui en bas se termine, à la hauteur de la deuxième ou troisième vertèbre sacrée, par un cul-de-sac en entonnoir, le cul-de-sac durai. Ce sac fibreux se trouve donc solidement suspendu, en haut, au pourtour du trou occipital; en bas, le cul-desac durai se continue en formant une gaine fibreuse au filum terminale de la moelle, et vient s'insérer avec lui aux parois du canal sacré, jusqu'à la partie postérieure de la première vertèbre coccygienne, en formant le ligament coccugien; d'autre part, la face antérieure du sac durai est reliée, sur toute sa hauteur, à la face postérieure des corps vertébraux et au ligament vertébral commun postérieur qui les recouvre, par une série de tractus fibreux, assez nombreux à la région cervicale, beaucoup plus rares à la région dorsale, plus solides et plus nombreux à la région lombo-sacrée, où ils forment le ligament sacro-dur al antérieur.
Fixée en haut, en bas, en avant, aux parois du canal rachidien, la dure-mère est encore f\x6e latéralement par les gaines qu'elle fournit aux racines rachidiennes; celles-ci la traversent pour aller s'enfoncer dans les trous de conjugaison, aux parois desquels elles contractent des adhérences. Ainsi se trouve constitué l'appareil de suspension de la moelle. Il faut ajouter encore qu'à l'intérieur du canal rachidien, le sac durai est entouré par de volumineux plexus veineux et une couche épaisse de graisse molle, semi-liquide.
Le sac durai contient les autres méninges et la moelle; mais de môme que, par sa face externe, il contracte avec les parois osseuses des adhérences qui l'immobilisent, de môme par sa face interne il reçoit de la pie-mère tout un système de filaments qui l'unissent intimement h
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Uûmoelle ; ce sont les ligaments dentelés et les trabécules antéro-postérieurs que nous étudierons plus loin.
Pie-mère rachidtetme.— La pie-mère est la plus interne des trois enveloppes méningées; c'est une membrane assez mince, qui enveloppe la moelle et lui adhère Burt-mère. intimement.
Elle pénètre jusqu'au fond du Ug. denMé. siU0n antérieur qu'elle tapisse complètement, tandis qu'elle recouvre le sillon postérieur sans y pénétrer, mais en recevant cependant l'insertion du septum postirieur de la moelle.
■ tuerai. De la surface externe de la pie-
mère, sur laquelle rampent les artères et veines de la moelle, parlent des prolongements fibreux qui la relient au sac dure-mérien. Ces prolongements sont rares et grêles en avant, plus nombreux et plus résistants en arrière où ils peuvent former une véritable cloison (septum posticum de Schwalbe). Latéralement ils forment les ligaments dentelés; ce sont deux minces lames fibreuses, étendues transversalement de chaque côté de la moelle, sur toute sa hauteur; leur bord interne s'insère sur la face latérale de la moelle, sans solution i I-'. de continuité; leur bord externe
Fie. MB, - Ligaments Jentelés s'insère sur la dure-mère, mais
[Poirier, Charpj). d'une façon discontinue, par une
La diinvmert ouverte ]»i«.e v.iir if* lig.imtuis série do trousseaux fibreux; il en l!rLi"f!lV'''r^iii'lI|>.î^/rh'iires!' 'ir' ' ' ' résulte vnt>. série d'arcades, an niveau desquelles se rejoignent la racine antérieure et la racine postérieure, pour traverser ensemble la dure-mère. Ainsi se trouve assurée la suspension de la moelle à l'intérieur du sac durai.
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Arachnoïde. — Entre la pie-mère et la dure-mère se trouve un espace vide ; il est comblé par l'arachnoïde et le liquide céphalo-rachidien, de même que l'espace vide compris entre la dure-mère et le canal rachidien était rempli de graisse et de plexus veineux.
L'arachnoïde est une membrane très fine habituellement considérée comme une séreuse, dont un feuillet s'appliquerait sur la face interne du sac durai, et dont l'autre recouvrirait les espaces sous-arachnoldiens qui entourent la moelle. Pour quelques auteurs cependant l'arachnoïde est une membrane simple, recouvrant les espaces sous-arachnoïdiens ; le feuillet séreux externe n'a aucune importance ; il se réduit à un simple revêtement endothélial recouvrant la face interne de la dure-mère. Le feuillet interne de la séreuse a au contraire une importance considérable ; c'est lui qui recouvre les espaces sous-arachnoïdiens, et qui contient le liquide céphalo-rachidien.
En effet, l'arachnoïde est séparée de la pie-mère par un espace vide, très lâchement cloisonné par de légers tractus fibreux, et dans lequel circule le liquide céphalo-rachidien.
La moelle est ainsi tout entière plongée dans un milieu liquide, comme Test le cerveau, et en communication directe, du reste, avec le liquide céphalo-rachidien cérébral.
On peut donc résumer ainsi la systématisation des enveloppes médullaires en allant de la profondeur à la superficie.
1° La pie-mère, directement appliquée sur la moelle et adhérente à elle ; la pie-mère se prolonge sur les racines rachidiennes, et forme leur névrilemme;
2° L'espace sous-arachnoïdien, rempli de liquide céphalo-rachidien;
3° L'arachnoïde, qui limite cet espace sous-arachnoïdien ;
4° La dure-mère.
Mais il nous faut insister spécialement sur les rapports des racines avec les différentes enveloppes, et sur la gaine méningée du nerf radiculaire.
L'étude anatomique du nerf radiculaire tire toute son importance des travaux de M. ûejerine, travaux qui firent entrer dans la Nosographie la recherche systématique des troubles de la sensibilité à topographie radiculaire.
Par cette méthode clinique, depuis ces dernières années, tout un chapitre nouveau de pathologie nerveuse a été créé. Il constitue l'important domaine des radiculites et des syndromes radiculaires.
Dans un premier groupe anatomo-clinique, les racines et leurs enveloppes sont touchées d'une manière primitive. Après une phase prodromique à1 infection méningée, avec fièvre, rachialgie, signe de Kernig, réaction cytologique variable du liquide céphalo-rachidien, on note des douleurs dans tout le territoire radiculaire touché.
Parfois la radiculitc apparaît comme une détermination tardive, comme une séquelle de méningite. Dans les cas typiques, les malades présentent des névralgies qui se réveillent en paroxysmes subits, notamment sous l'influence de réternuement. Ce fait a été décrit sous le nom du « signe de Téternuement », et est un indice qu'il existe une altération raéningo- radiculaire. Il manque dans les névrites, les poliomyélites.
Cette participation méningo-radiculaire est mise encore en évidence par la pression des points douloureux apophysaires ou juxta-apophysaires, ainsi que cela a été constaté dans les névralgies radie ulaires du membre supérieur (Lortat- Jacob).
Parfois il existe en môme temps une hyperesthésie tactile radiculaire, ou des troubles paresthésiques, ou bien, il s'agit d'anesthésie ou de perle du sens stéréognostique à topographie radiculaire.
Pour arriver rapidement à la connaissance de ces troubles il faut procéder selon la technique de M. Dejerine, en pratiquant des excitations suivant des circonférences perpendiculaires à l'axe des membres.
La Clinique isole des types variés de radiculites, les unes à prédominance motrice, les autres à prédominance sensilive ; on a pu décrire ainsi des radiculites cervicales parfois très étendues, allant de la 2* à la 8° racine. Lortat- Jacob et Laîgnel- I xi vas Une ont montré l'importance diagnostique de la radiculite sensitive-motrice, des 6e, 7*, 8* cervicales révélant une pachyméningite tuberculeuse d'origine pottique. Les radiculites de la région dorsale sont un peu moins fréquentes et sont confondues souvent avec les névralgies intercostales. On en connaît des exemples (Irobanls, notamment au cours du zona. MM. Dejerine et Thomas ont révélé une udiculite de la 8" dorsale, dans un cas de zona à éruption limitée au territoire de cette racine.
Quant aux radiculites lombaires et Ion .bo sacrées, elles constilnent un des chapitres importants des syndromes radiculaires : Parmi ceux-ci, nous mentionnerons tout particulièrement les radiculites qui occupent le territoire du sciatique. Ces faiU ont permis à Dejerine de décrire une forme spéciale de radiculite sciatique, et Lortat- Jacob et Sabareanu ont insisté sur la valeur et l'importance de la sciatique radiculaire en relation extrêmement fréquente avec la syphilis. (les types de sciatique deviennent donc des types de radiculo-méningitcs syphilitiques, et sont d'ailleurs fort heureusement influencés par le traitement antis\ phi li tique. À côté de la syphilis, la tuberculose mérite de prendre une place dans le chapitre étiologique des sciatiques radiculaires (Lortat-Jacob). D'autres cas, dus à Mosny, Malloisel et P. Camus relevaient de la même étiologie ; Tinel et Gastinel ont récemment continué par l'étude anatomo-pathologique cette étiologie enseignée depuis de longues années par L. Landouzy. D'autres maladies infectieuses : la blennorragie, l'infection puerpérale, l'iiifluenza, la dysenterie, peuvent également provoquer l'apparition du syndrome méningo-radiculaire: on voit donc combien il est nécessaire de connaître les connexions du nerf radiculaire.
Nerf radiculaire. — Gaine méningée radiculaire. —
Les deux racines, antérieure et postérieure, sortent de la dure-mère par un ou par deux oriiiees, et cheminent ensuite accolées l'une à l'autre; la racine postérieure traverse le ganglion rachidien,la racine antérieure
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le contourne, puis les deux racines se fusionnent en un Ironc commun périphérique.
On appelle nerf radiculaire (Nageotte), ou nerf de conjugaison (Sicard et Cestan), la partie accolée des racines qui est comprise entre l'orifice de la dure-mère et le point où la racine postérieure atteint le pôle supérieur du ganglion. Cette portion des racines est tout particulièrement intéressante, à cause de la gaine méningée qui l'accompagne, au moment où les racines perforent la dure-mère. Celle-ci en effet s'invagine en un entonnoir allongé qui accompagne plus ou moins loin les racines et finit par s'accoler au névrilemme et se fusionner avec lui,
Fro. 303. — Nerf radiculaire.
a, racine intérieure', b, racine poatérienre; e, ganglion; d, prolongement méningé.
à un niveau variable, mais toujours au voisinage du pôle supérieur du ganglion rachidien. Une expansion de cette gaine duralc sépare les deux racines l'une de l'autre.
L'arachnoïde, elle aussi, s'engage avec les racines par l'orifice durai, et forme également une gaine qui descend jusqu'au voisinage du ganglion, et qui vient se perdre sur le névrilemme. Les espaces sous-arar.hnoïdiens se prolongent donc 9ur le nerf radiculaire jusqu'au voisinage du pôle supérieur du ganglion ; le nerf radiculaire est baigné par conséquent de liquide céphalo-rachidien. Il a, en quelque sorte, les mêmes enveloppes que la moelle elle-même: la pio-mère qui forme son névrilemme, l'arachnoïde qui emprisonne autour de lui le liquide céphalorachidien, la dure-mère qui lui forme une gaine complète. L'ensemble de ces enveloppes constitue la gaine méningée radiculaire, qui joue un rôle important dans les méningites el leurs séquelles, dans les radiculites, et très probablement le tabès.
C'est, en effet, dans cette gaine méningée que viennent s'accumuler tous les produits pathologiques, microbes, leucocytes ou globules rouges, en suspension dans le liquide céphalo-rachidien (Tinel).
Le mécanisme de cette accumulation est encore assez mal élucidé. Il est vraisemblable que la pesanteur et la station verticale jouent un certain rôle, déterminant une sorte de sédimentation, dans les gaines lombo-sacrées, dont la direction est presque verticale.
Il est possible [aussi que ces éléments figurés soient accumulés par une sorte de circulation du liquide céphalo-rachidien. Quelques auteurs admettent, en effet, que, sécrété par les plexus choroïdes, le liquide céphalo-rachidien s'écoule, par les étroites fentes lymphatiques qui terminent les gaines radiculaires, et traversent ou contournent les ganglions rachidiens; les éléments figurés se trouveraient ainsi transportés, et déposés comme sur un filtre, au fond des culs-de-sac radiculaires, à l'entrée de ces étroites fentes lymphatiques (Gathelin).
Quoi qu'il en soit, le fait de l'accumulation des microbes, des leucocytes et produits inflammatoires, dans les culs-de-sac terminaux de la gaine méningée radiculaire, est important. On constate en ce point une dégénérescence des fibres nerveuses ; cette dégénérescence est beaucoup plus marquée sur la racine postérieure; sans doute, en raison de ce fait que le cul-de-sac méningé est toujours plus vaste et plus profond sur la racine postérieure, et que celle-ci se divise avant d'aborder le ganglion en une série de petits faisceaux plus facilement altérés par les produits inflammatoires accumulés dans leurs interstices.
L'inflammation isolée d'une ou de quelques-unes de ces gaines radiculaires à la suite d'une méningite, reconnue ou latente, peut être la cause des radiculites (Dejerine).
L'envahissement de ces gaines par un processus de méningite chronique peut très probablement aussi déterminer la dégénérescence complète des faisceaux nerveux dans leur traversée radiculaire, puis la dégénérescence secondaire, dans les cordons postérieurs de la moelle, des fibres nerveuses sensitives, ainsi séparées de leur centre trophique ganglionnaire. Cette action peut être considérée comme l'un des facteurs principaux du tabès (Nageotte, Tinel).
La gaine radiculaire joue enfin un r,ôle manifeste dans les états d'hypertension intra-cranienne, et particulièrement dans les tumeurs cérébrales. On peut observer, en effet, dans ces cas, des troubles moteurs ou sensitifs, l'abolition des réflexes rotuliens, qui ne font que traduire la compression des racines par les culs-de-sac terminaux des gaines méningées radiculaires, lorsqu'ils sont distendus par le liquide céphalorachidien sous pression (Nageotte, Lhermitte et Lejonne).
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Tout l'axe cérébro-spinal est, on quelque sorte, enveloppé et baigné par le liquide cérébro-spinal, contenu dans les espaces sous-arachnoïdiens.
Sécrété vraisemblablement par les plexus choroïdes, le liquide céphalo-rachidien est un liquide clair, transparent, « eau de roche », d'une densité de 1.005 environ, et d'une composition 1res différente du sérum sanguin.
Il est incoagulable par la chaleur, ne contient que des traces d'albumine x0*r,20 pour 1000 1, de graisse, de cholestérine, un peu de sucre (glucoseï et quelques sels minéraux; il est riche en chlorure de sodium (7 pour 1000;.
On estime à 125 à 155 ce. environ la quantité totale du liquide céphalo-rachidien. Le liquide céphalo-rachidien se renouvelle incessamment, et se reproduit très rapidement. Dans les fractures du crâne, on peut voir s'écouler jusqu'à 200 gr. et 300 gr. de liquide céphalorachidien en quelques heures. Au cours clu traitement de la méningite cérébro-spinale on arrive quelquefois à enlever sans difficulté 60, 80 ce. de liquide et plus, par ponction lombaire.
Le liquide contenu dans les ventricules et espaces épmdymaires est également du liquide céphalo-rachidien : du reste, les espaces ventriculaires et les espaces sous-arachnoïdiens sont en communication mani-' feste. L'injection intra-ventriculaire de sérum a été pratiquée dans la méningite cérébro-spinale, et le sérum retrouvé par ponction lombaire: il paraît démontré qu'un certain nombre d'hydrocéphalies n'ont d'autre cause que l'oblitération des voies de communication, empêchant ainsi le liquide ventriculaire de s'écouler dans les espaces sous-arachnoïdiens.
Dans presque toutes les affections méningées, dans les tumeurs cérébrales, il existe une surproduction de liquide céphalo-rachidien, qui donne lieu à des symptômes {[hypertension intra-cranienne. La céphalée intense, les vertiges, les vomissements, en sont les symptômes : nous avons vu que la compression des nerfs radiculaires par les culs-de-sac méningés hypertendus pouvait donner lieu à des troubles sensitifs, moteurs et réflexes. L'hypertension intra-cranienne se propage également dans la gaine méningée du nerf optique, et, comprimant les veines du nerf optique, détermine des accidents de stase et d'œdeme papillaire avec amau rose, pouvant aller à la longue jusqu'à l'atrophie papillaire et la cécité complète. Ces accidents disparaissent momentanément par ponction lombaire, et surtout par la craniectomie décompressive.
Ponction lombaire. — La ponction lombaire de Quincke permet l'examen facile du liquide céphalo-rachidien.
Elle permet d'apprécier la tension, l'aspect, la composition chimique, les propriétés biologiques du liquide; par rentrifugation du liquide, ou peut réunir et examiner histologiquement les éléments figurés qu'il tient en suspension.
Elle est pratiquée parfois dans un but thérapeutique, dans les cas où les phénomènes nerveux semblent relever d'un excès de tension du liquide céphalo-rachidien.
Technique de la Rachicentèse. — Après asepsie do la peau
à la teinture d'iode, on ponctionne avec une aiguille à mandrin, de 7 à 8 cm. de long, au-dessus et un peu en dehors du bord supérieur de l'apophyse épineuse de la 4e vertèbre lombaire : on glisse l'aiguille 1*' long du bord du doigt à 1 cm. environ de la ligne médiane. On sent un arrêt, au moment où l'on franchit le ligament jaune, on pénètre de 2 à 3 millimètres, et on retire le mandrin. Le liquide s'écoule alors : dans le cas contraire, on réintroduit le mandrin.
RachiCOCaïnisation. — La même technique, servant à retirer le liquide, sert également à injecter soit des solutions de stovaïne, soit des solutions de cocaïne faites dans de l'eau distillée ou même dans le liquide céphalo-rachidien, selon la pratique de Guinard, de Ravaut, Aubourg. Sicard injecte 3 à 20 milligrammes de chlorhydrate de cocaïne, par kilogramme d'animal, et détermine ainsi l'anesthésie des membres inférieurs. Celle-ci se répartit ensuite sur les flancs, le thorax, etc., et en 15 minutes l'injection est généralisée.
En Clinique, Tuffier note le début de l'anesthésie dans le pied, 3 minutes après l'injection. L'ombilic est atteint à la 6e minute.
Cette anesthésie dure une heure. Doléris et Malartic observent que cette anesthésie atteint l'utérus gravide sans diminuer ses contractions.
Par celte méthode, on a pu faire même des résections du coude iGhaputh
Allard a noté que la sensibilité électrique était conservée par ce procédé, alors qu'il y avait anesthésie sous tous les autres modes.
On obtient souvent après cette injection une réaction méningée caractérisée par une hypertension de liquide, son aspect trouble et une forte polynucléose i'Ravaut et Aubourg .
Il est donc évident que l'on crée ainsi une méningite ou tout an moins une congestion méningée curable, il est vrai; aussi la méthode n'est-elle point sans inconvénients.
Les plus légers sont les vomissements et la céphalée durant parfois 24 heures, le plus souvent avec température de 39° à 40°. Il y a eu quelques accidents plus sérieux, et même mortels.
En cas d'accident, on peut interrompre l'anesthésie, et, par une nouvelle ponction, retirer la cocaïne injectée.
Sémiologie du liquide céphalo-rachidien. — La ponction lombaire est employée, le plus habituellement, dans le but d'éclairer le diagnostic.
Tension. — La tension normale du liquide céphalo-rachidien s'élève dans les méningites, les tumeurs cérébrales, et dans certains
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Fia. 301. — Rachicenlése, dans la position assise (Tuilier, Deslb9ses). L'indu gauclia du pnlirien rapire l'ipoplijso épineuse de 11 -i* verirbn lombaire; la main à cMi du malade, eal placé un verra contonini du rotlodion » un lampuo munit sur an* pin™
états de loii-infection méningée (urémie, saturnisme, maladies infectieuses), que l'on désigne ordinairement sous le nom de méningites séreuses. Le liquide sous pression, au lieu de sourdre goutte à goutte, s'échappe en jet de l'aiguille à ponction lombaire.
Aspect. — Normalement, limpide comme de 1' << eau de roche », le liquide reste ordinairement clair dans les méningites séreuses et dans la méningite tuberculeuse. Dans les méningites purulentes, a méningocoques, à pneumocoques, à streptocoques, etc., le liquide peut être louche ou franchement purulent.
Dans certains cas, il est hémorragique (hémorragies cérébrales, AKi-r. Mime. 44
Fractures du crâne, hémorragies méningées, certaines formes de méningite tuberculeuse de l'adulte | Lortat-Jacob et(i. Sabareanu). Le sang épanché dans le liquide s 'hémolyse assez rapidement; la transformation de l'hémoglobine lui donne peu à peu une teinte jaunâtre (xantorbromie ; celle-ci peut être dans certains cas primitive et traduire alors l'existence d'une hémorragie cérébrale, qui ne s'est pas fait jour dans les espaces méningés, ou d'une pachy méningite avec petits foyers hémorragiques
Fui, 305. — ' l'onction dans la position assise (Tuffler, Desfosses). L'indei giucht ila praticien avant repfrf l'apophyse fpinratri de li V rertêbr». lombaire, la main droite, prenant puinl d 'appui sur la région lombaire, enfonce progressivement l'aiguille.
enkystés, dont l'hémoglobine transformée filtre peu à peu dans le liquide céphalo-rachidien.
Le liquide céphalo-rachidien normal ne contient pas de fibrine, ou des [rares imperceptibles : dans les méningites aiguës, la présence de fibrine se traduit souvent par un lin coagulum filamenteux, tendu de la surface du liquide au fond du tube. On peut encore rencontrer, dans quelques inflammations chroniques des méninges, une quantité plus ou moins considérable de fibrine, susceptible quelquefois même de produire une coagulation massive du liquide.
L'analyse chimique portera principalement sur la recherche de l'albumine et du sucre.
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Le liquide céphalo-rachidien ne contient normalement que des traces
d'albumine, mais a peu près toutes les inflammations méningées
s'accompagnent d'une réaction albumineuse franche, décelable par les
réactifs ordinaires.
L'albumine coïncide presque toujours avec la présence d'éléments figurés, comme nous le verrons tout à l'heure ; mais dans quelques cas, il peut exister une réaction albumineuse franche, parfois même très intense, alors qu'il n'existe pas d'éléments figurés dans le liquide; cette réaction semble particulière aux compressions de la moelle par un mal de Pott, et à certaines formes de pachy méningite chronique.
Le liquide céphalo-rachidien contient normalement une certaine quantité de glucose (0,72 pour 1000), que l'on peut facilement reconnaître par la réduction de la liqueur de Fchling ; le sucre diminue ou disparaît dans les infections méningées; il semble bien qu'il soit directement détruit par les microbes eux-mêmes ; sa diminution ou sa disparition peut donc être interprétée comme la preuve d'une infection microbienne.
La recherche dans le liquide céphalo-rachidien d'autres principes chimiques, comme l'urée dans l'urémie, l'acétone dans le coma diabétique, etc., a donné quelques résultats suffisamment précis, pour qu'on puisse actuellement en tenir compte dans l'explication des symptômes nerveux de ces états pathologiques.
Perméabilité méningée.— A l'état normal, la membrane arachnoîdopic-mérienne est imperméable de dehors en dedans, à toutes les substances ingérées, injectées sous la peau, ou véhiculées par le sapg, comme
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l'agglutinine typhique. La séreuse est, au contraire, perméable de dedans en dehors.
A l'état pathologique, dans les méningites tuberculeuses, syphilitiques, aiguës et chroniques, la séreuse est perméable dans 55 pour 100 des cas; c'est la règle dans les méningites cérébro-spinales aiguës.
La recherche de la perméabilité à l'iodure dans les cas d'urémie nerveuse a donné quelquefois des résultats positifs, d'autres fois négatifs.
Dans les intoxications par le mercure et par l'alcool, on a pu déceler la présence de ces corps dans le liquide céphalo-rachidien.
On ne peut, en résumé, établir de loi régissant ces variations et en tirer des conclusions précises, utiles pour la pratique.
Chromo-diagnostic. — Le liquide céphalo-rachidien d'aspect hémorragique possède une valeur diagnostique sur laquelle on a beaucoup discuté.
Cet aspect a été observé dans les hémorragies méningées intraduremériennes, crâniennes, rachidiennes ; dansl'hématomyélie ; dans l'hémorragie cérébrale ; dans la contusion cérébrale ; dans les fractures du crâne ou du rachis. On "l'a vu aussi au cours des méningites cérébro-spinales aiguës et des méningites chroniques.
Ce symptôme, pour être fréquent, n'est pas constant dans les affections précédentes. Sa constatation peut avoir une valeur diagnostique importante, pour distinguer par exemple une hémorragie d'un ramollissement cérébral, pour affirmer l'existence d'une fracture du crâne; mais son absence n'a pas de valeur absolue.
La coloration du liquide varie suivant le moment, et devient de plus en plus foncée dans les vingt-quatre heures qui suivent le traumatisme. Plus tard, peu à peu, le liquide redevient clair.
Dans l'hémorragie cérébrale, la coloration est d'autant plus précoce que l'hémorragie a été plus abondante. Elle varie aussi avec le siège du foyer.
L'aspect hémorragique n'a de valeur certaine que si la coloration n'est pas due au mélange du liquide céphalo-rachidien avec du sang venu d'un vaisseau voisin piqué par l'aiguille.
Le procédé des trois tubes permet d'en juger : 1° le liquide doit s'écouler également coloré dans tous. Si le sang vient d'une veine, le liquide coloré dans le premier tube l'est moins dans les autres; 2° le sang mélangé au liquide pendant l'écoulement se coagule ordinairement ; 3° le liquide coloré par le sang de la piqûre d'une veine est franchement rouge ; rosé ou jaunâtre dans le cas contraire ; 4° après centrifugation, le liquide perd sa teinte hémorragique lorsqu'elle est due à la blessure d'un vaisseau; il est rosé ou jaunâtre, lorsqu'il s'agit d'une hémorragie pathologique.
L'étude des leucocytes du liquide céphalo-rachidien hémorragique peut fournir des éléments de pronostic. Après quelque temps, si révolution doit être favorable, si la résorption du sang se fait bien, il y a excès de lymphocytes; par contre, si le cas est grave, il y a polynucléose.
La Xanthochromie içavôoç, jaune), ou coloration jaune du liquide céphalo-rachidien, s'observe non seulement après les hémorragies du névraxe et les traumatismes céphalo-rachidiens, mais aussi dans le cas d'ictère chronique. Elle serait due à un pigment mal déterminé, peutêtre à la lutéine, mais non au pigment biliaire vrai ou à ses dérivés qui sont moins diffusibles.
Cytologie. — L'examen cytologique du liquide céphalo-rachidien, après centrifugation, fournit des résultats très importants (Widal). Le liquide céphalo-rachidien contient normalement quelques rares lymphocytes; c'est pourquoi il importe souvent de faire une numération à la cellule de Nageotte avant d'affirmer une lymphocytose légère ; on considère habituellement que 4 à 6 lymphocytes par millimètre cube ne constituent pas un fait anormal. Dans les méningites, on peut voir ce chiffre s'élever jusqu'à 400, 500 éléments et plus, par millimètre cube.
On peut y rencontrer dans les hémorragies cérébrales ou méningées des globules rouges, qui passent successivement par toutes les phases de l'hémolyse.
On a pu, dans quelques rares cas, y trouver des cellules cancéreuses, au cours d'un néoplasme cérébral.
Mais, la plupart du temps, on y rencontre des globules blancs, polynucléaires ou mononucléaires, dont la prédominance constitue la formule cytologique du liquide céphalo-rachidien.
Cette formule cytologique est extrêmement variable, suivant les infections méningées : elle peut même varier au cours d'une même infection; mais on peut en décrire deux types schématiques répondant aux cas les plus fréquents : polynucléose dans les méningites banales aiguës; lymphocytose dans la méningite tuberculeuse, la méningite syphilitique, le tabès, la paralysie générale, la syphilis cérébro-spinale, dans le coma paludéen (Lortat-Jacob et Gain) ; en somme, dans les méningites chroniques ou atténuées.
La présence d'éléments figurés accompagne presque toutes les infections méningées. C'est ainsi que la lymphocytose légère a été notée par Vaquez dans un cas de fièvre typhoïde avec forte céphalée; dans un cas de méningite typhique, on a noté la polynucléose ; cette dernière encore, dans certains cas de pneumonie avec délire; mais on peut même voir apparaître, au cours d'un certain nombre de maladies
sans 'symptômes méningés, des réactions histologiques très nettes des méninges, par exemple au cours des oreillons, de la pneumonie, du zona, et surtout de la syphilis secondaire.
Un certain nombre d'intoxications, l'urémie, le saturnisme, peuvent s'accompagner parfois de réactions histologiques des méninges; on a môme décrit, dans quelques cas d'urémie, un véritable état puriforme du liquide céphalo-rachidien avec présence de nombreux polynucléaires. Mais il faut remarquer que dans ces cas, les leucocytes sont absoluments intacts, et ne présentent pas les déformations et les altérations qui se rencontrent dans la plupart des infections méningées.
Il est parfois indiqué de rechercher le degré de vitalité des leucocytes. Le procédé de MM. Achard et Ramond vise ce but. On fait agir le rouge neutre sur le liquide céphalo-rachidien aussitôt après la rachicentèse : si les leucocytes sont vivants, ils restent incolores ou ne laissent voir que des vacuoles teintées de rouge ; s'ils sont morts, leur noyau présente une coloration rosé pâle, tirant sur le brun.
Bactérioscopie. — Enfin l'examen bactériologique pourra déceler, à côté des réactions histologiques, la présence de germes infectieux.
Il faut savoir cependant que, dans quelques cas, certains microbes peuvent pulluler dans le liquide céphalo-rachidien, sans qu'il existe d'irritation méningée et de leucocytosc du liquide. Ces cas, très rares et d'une interprétation difficile, paraissent liés à la virulence spéciale, atténuée ou exaltée, des germes infectieux rencontrés.
Le bacille de Koch est habituellement très difficile à déceler dans le liquide céphalo-rachidien ; il faut avoir recours à une centrifugation très prolongée et à un examen minutieux pour rencontrer quelques rares bacilles ; souvent, l'inoculation au cobaye peut seule confirmer le diagnostic clinique.
Les autres microbes sont beaucoup plus faciles à retrouver sur lame ou par culture : on rencontre aisément le pneumocoque, le streptocoque, et surtout le méningocoque de Weichselbaum, agent de la méningite cérébro-spinale.
Le tréponème de Schaudin n'a été mis en évidence jusqu'ici que dans de très rares cas de méningite aiguë syphilitique. Si les autres recherches ont été négatives, les réactions biologiques de déviation du complément (réaction de Wassermann) sont habituellement positives dans le tabès, la paralysie générale, et les autres formes de syphilis méningée ou cérébro-spinale.
Dans le même ordre d'idées, il faut noter encore laprécipito-réaction, préconisée surtout pour le diagnostic de la méningite cérébro-spinale : l'addition d'une goutte de sérum anti-méningococcique à 50 ou 100 gouttes de liquide céphalo-rachidien centrifugé, déterminant en cas
de méningite cérébro-spinale une abondante précipitation, à peu près spécifique.
Ces réactions biologiques constituent donc des modes précieux de diagnostic bactériologique.
C'est ainsi que Ton peut tirer une notion précise de l'état du liquide céphalo-rachidien, pour prévoir les accidents spécifiques liés à l'existence de la méningo-vascularite syphilitique (Ravaut).
La ponction lombaire permettra de dépister les méningites latentes, les atteintes méningées de la période secondaire de la syphilis qui peuvent ne se révéler que par des névralgies passagères. Celles-ci, ainsi que nous avons pu le voir, ont très souvent une topographie radiculaire, et combien de névralgies occipitales du début de la syphilis rentrent dans cet ordre de faits ! La ponction lombaire,, pratiquée à cette période et démontrant la formule leucocytaire habituelle, vient appuyer encore d'un argument positif cette conception. Mais il ne faut pas croire que la lymphocytose résume toute la question en matière de méningite chronique. La présence d'albumine en excès est très fréquente dans le liquide céphalo-rachidien des malades atteints de processus méningés chroniques, (Widal, Sicard, Ravaut, Guillain). Pareil fait s'observe dans certaines sciatiques radiculaires liées à une méningite chronique relevant d'une ancienne blennorragie (Lortat-Jacob et Salomon). Mais, l'augmentation de l'albumine peut se voir au cours de la syphilis, en dehors môme de ces accidents : on peut rechercher l'albumine en employant soit le sulfate de magnésie (Ravautj, soit le sulfate d'ammonium (Nonne-Apelt), soit l'acide butyrique (Noguchi).
D'autre part, on peut tirer des renseignements de cette augmentation de l'albumine en se souvenant que, presque constamment, la réaction de Wassermann est positive dans ces cas, et qu'elle est négative au contraire lorsqu'il y a peu d'albumine. Pour apprécier l'évolution de l'infection, on s'attachera encore à reconnaître le nombre des cellules, dont le noyau est excentrique et dont le protoplasma se colore en rouge vif par le réactif de Papenheim. Ces cellules, du type plasmazelle, sont fréquemment rencontrées dans les méningites en activité. Leur varialion de nombre serait en rapport avec le degré d'inflammation. Lorsque la lésion évolue vers la guérison, les plasmazellen s'effritent et disparaissent; la lésion évolue-t-elle, on voit au contraire augmenter les éléments cellulaires, l'albumine, et la réaction de Wassermann devenir positive.
La rachicentèse permet donc d'obtenir des renseignements d'ordre varié, touchant le pronostic et l'action du traitement de la syphilis nerveuse.
En dehors des considérations précédentes," le médecin peut se trouver en présence d'un syndrome faisant craindre l'existence d'une tumeur cérébrale. Dans ce cas, en dehors de toute autre étiologie, il faudra envisager la possibilité d'un kyste hydatique, et mettre en œuvre la recherche des anticorps hydatiques dans le liquide céphalo-rachidien. La déviation du complément positive dans le liquide céphalorachidien, permettra d'affirmer la présence d'un kyste hydatique, contenu dans la cavité intra-rachidienne, et d'orienter parfois une intervention salutaire.
CHAPITRE XXXI
PAR
M. L. LORTAT-JACOB
Le système nerveux grand sympathique est constitué par deux longues chaînes ganglionnaires, situées de chaque côté de la colonne vertébrale, et réunies aux nerfs crâniens et rachidiens par des rameaux communicants. Du cordon sympathique partent les nerfs périphériques destinés aux viscères, aux parois des vaisseaux, aux glandes, aux muscles lisses de tout l'organisme.
Le grand sympathique offre deux parties à considérer.
1° Une partie centrale, chaîne du grand sympathique et rameaux communicants.
2° Une partie périphérique, constituée par l'ensemble des nerfs périphériques qui se détachent de la chaîne centrale.
Chaîne ou cordon du Sympathique
La double chaîne ganglionnaire du grand sympathique est située de chaque côté de la colonne vertébrale, depuis la base du crâne jusqu'au coccyx au-devant duquel elle se termine par Tunique ganglion coccygien, d'ailleurs inconstant.
Elle envoie à l'intérieur du crâne des prolongements qui vont se mettre en rapport avec les nerfs crâniens, et constituent le sympathique crânien.
Dans son ensemble, cette chaîne, représente une ellipse très allongée, ouverte en haut et on avant, de coloration gris rougeâtre.
2. Les renflements ganglionnaires que présente le cordon du sympathique tout le long de son trajet, le font ressemble* à un chapelet à grainâ irréguliers.
Ces ganglions sonl situés en dedans de l'émergence des nerfs rachidiens sur les côtés de la colonne vertébrale. Ils sont annexés aux nerfs spinaux et ont de ce fait un caractère inétatnérique. Ils devraient être en nombre égal à celui des pièces du rachis, mais quelques-uns se sont fusionnés, et leur ''' nombre se trouve ainsi réduit.
Il y en a 3 paires pour la région cervicale; 4 paires pour la région lombaire et sacrée.
Leur forme est tris variable : les plus Xembr mp volumineux sont fusiformes, les autres étoiles, triangulaires ou coniques, mais le plus grand nombre est ovoïde.
Les rami communicantes qui
unissent les centres cérébro-spinaux à la
chaîne du sympathique sont le plus sou-
poiirinr vent simples, quelquefois "doubles ou
triples.
Aucun ne naît isolément du centre nerveux : tous sont confondus avec les nerfs crâniens ou spinaux.
Ceux qui naissent des nerfs crâniens (du 3e au 12°), ne sont pas susceptibles Abdumm d'être ramenés à une description schématique.
De chaque tronc mixte, résultant de la fusion des racines antérieures et postérieures médullaires, se détache un rameau Hrmbr. inf. qui va se jeter dans la chaîne du grand sympathique; les fibres de ce rameau remontent ou descendent le long de la chaîne, sur une longueur variable, avant d'en ressortir au niveau d'un ganglion ; sympa thitiae! il y a donc des fibres ganglipèles, allant
de la moelle au sympathique, et des libres ganglifuges allant du sympathique au nerf rachidien.
Partie périphérique
Les ganglions de la chaîne sympathique émettent une série de branches qui, après avoir formé des plexus et traversé de nombreux
ganglions, vont se répandre dans les grands appareils de la nutrition, le tube digestif, l'appareil pulmonaire, l'appareil vasculaire, et dans les organes profonds de l'appareil génital.
Pour les organes qui forment des territoires individualisés, comme l'intestin et ses glandes, le cœur, l'aorte, le sympathique envoie directementun rameau de sa chaîne à ces organes.
Pour ce qui est des -vaisseaux musculaires et cutanés, les glandes cutanées, les rameaux sympathiques s'y rendent en suivant le chemin commun des nerfs de ces organes. Ce rameau périphérique est donc étendu, d'abord de la chaîne au tronc mixte racliidien, puis il chemine avec le nerf rachidien : par conséquent un nerf comme lé sciatique est mixte, et contient à la fois des éléments moteurs, scnsilifs et sympathiques.
L'élude anatomique du sympathique au point de vue médical doit également envisager quelques régions plus particulièrement, parce que, dans ces points, les rapports avec les autres organes peuvent éclairer certains syndromes observés en Clinique, et aussi parce que ces portions du sympathique sont celles que les chirurgiens abordent dans un but thérapeutique
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Fig. 308. — Schéma du grand Sjmpalliiinie représentant a» distribution cutanée et ses deux ordres de flores de projection (Moral
Sympathique cervical. — Le ganglion cervical supérieur olivaire mesure 2 à 4 centimètres de longueur sur une largeur de 6 à 8 millimètres; il est situé sur la face antérieure des 2e et 3e vertèbres cervicales. En avant et en dehors se trouve le paquet vasculonerveux.
Le cordon du sympathique descend sur la face antérieure de la colonne cervicale dans un étui aponévro tique, derrière le paquet vasculaire, ce qui lui permet d'être récliné, tandis que le sympathique reste on place.
L'artère thyroïdienne inférieure, au niveau de sa première courbure, rencontre le tronc du sympathique, et tantôt passe en avant, tantôt en arrière; tantôt, ainsi que Drobnik le signale, elle se bifurque en boutonnière, au centre de laquelle le nerf passe. Cette disposition expliquerait l'excitation du sympathique lorsque l'artère est fortement dilatée.
La situation du ganglion moyen est variable : tantôt il est au niveau de l'artère thyroïdienne, tantôt il est au-dessous, parfois il se réunit au ganglion inférieur.
Le ganglion cervical inférieur est profondément caché à la base du cou, il occupe la fosse sus-ré tropleurale, limitée en dedans par la bandelette vertébro-pleurale, par le muscle pleuro-transversaire en dehors, l'extrémité postérieure des deux premières côtes et la colonne vertébrale. Il est placé au milieu d'organes importants qui rendent sa résection difficile, car, outre sa friabilité qui nécessite parfois son morcellement, il faut éviter de blesser la veine et l'artère vertébrales, le tronc cervicointercostal, le tronc de l'artère sous-clavière, dont la crosse remonte parfois à gauche dans la fosse, et enfin le cul-de-sac pleural. Parfois le sympathique envoie en avant de l'artère sous-clavière un rameau qui forme l'anse sous-clavière de Vieussens.
Sympathique thoracique, lombaire et sacré. — Dans la région thoracique le grand sympathique descend le long d'une ligne qui répond à l'articulation de la tête des côtes avec le corps vertébral. Il est placé dans le tissu cellulaire sous-pleural; tandis qu'à la région lombaire, il longe les insertions internes ou arcades du psoas, plus rapproché de la ligne médiane.
Nous noterons encore ici la disposition du plexus solaire qui est situé à la région épigastrique profonde, en avant de l'aorte et des piliers du diaphragme et la présence des ganglions semi- lunaires.
Le ganglion droit reçoit à son extrémité externe le nerf grand splanchnique qui résume les rameaux afférents thoraciques inférieurs du sympathique et par son extrémité interne la terminaison du pneumogastrique, d'où résulte la formation de l'anse mémorable de Wrisberg.
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Le ganglion semi-lunaire gauche ne présente pas la même disposition; le grand nerf spUnch nique aboutit à la partie externe du ganglion, mais le pneumogastrique fait défaut à l'angle interne; il est remplacé, d'après Laignel-Lavasline, dans certains cas, par une branche venue du pneumogaslrique droit.
Quant au sympathique pelvien qui termine la chaîne, il répond aux trous sacrés antérieurs, et chaque cordon converge vers le ganglion coccygien impair et médian.
La disposition du sympathique rend compte de divers symptômes morbides, c'est ainsi par exemple que ses relations avec la plèvre, avec la colonne vertébrale, avec l'aorte, expliquent qu'une altération de ces organes puisse l'intéresser et nous verrons plus loin la part qui revient au sympathique dans différents syndromes cliniques. Mais il convient auparavant d'aborder son élude architecturale, sa systématisation cl sa structure.
Systématisation.
Nous avons dit que le grand sympathique est formé d'une parlie inlra-rachidienne ou spinale, et d'une parlie extra-rachidienne ou ganglionnaire, raccordées l'une à l'autre par des ganglions.
Ceux-ci correspondent, en nombre el en situation, aux troncs mixtes des paires nerveuses, auxquelles ils sont reliés par les rameaux communicants, et comme les ganglions sympathiques ont des connexions embryologiques et également fonctionnelles avec les ganglions spinaux, ils reproduisent la métamérie (') primitive; alors que les myélomères ont disparu par fusion et pénétration réciproque, eux sont restés distincts.
La métamérie comprend deux ordres de libres : les unes unissant la moelle aux ganglions sympathiques, passant par les
r(s périphérique», Mou.pMp :. L. Landouiy, Y Jt.l»,
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rameaux communicants appelées fibre» préganglionnaires, ou pivltneuroties de Langley, iniercenlrales de Daslre el Moral; les antres. unissant les ganglions sympathiques aux viscères, appelées fibres po*tganglionnaires ou deutoneurones de Langley, périphériques de Daslre et Moral. Toutes ces fibres sont afférentes, ou efférenles.
Les proto neurones afférents passent par les racines postérieures: ils
ont de grosses el de petites fibres à myéline; ceux qui sont dans ce dernier ras ont comme centre trophiqne les ganglions sympathiques de la chaîne: leur lésion s'observe dans le tabès.
Les proto neurones efférenls naissent dfc la moelle au niveau de la corne latérale, de la région paracentralc et probablement aussi des petites cellules de la zone intermédiaire; Us passent par les Farines antérieures el postérieures sous l'aspect de pelites libres à myélines.
Les deutoneurones afférents ont leurs centres Irophiques dans les viscères ou dans les ganglions périphériques; ils proviennent des ganglions solaires, ils sont presque tous sans myéline, quelques-uns cependant ont de petites fibres à myéline.
Les deutoneurones efférenls naissent dans les ganglions de la c haine ou les ganglions périphériques; ils sont amyéliniques.
Les différents étages médullaires du sympathique sont mis en rapport, les uns avec les autres, par des fibres afférentes et par des fibres effé-
Les fibres afférentes se bifurquent en branches ascendantes et descendantes, réunissant plusieurs ganglions de la chaîne à un seul ganglion périphérique, de même que plusieurs segments de la moelle sont reliés à un ganglion de la chaîne par ces fibres afférentes.
Les fibres effé rentes traversent plusieurs étages, soit dans la moelle, soit dans la chaîne sympathique. Celles qui naissent de la moelle émergent des racines sus ou sous-jacentes au ganglion correspondant : c'est ainsi que les filets destinés à la tête naissent des racines sous-jacentes aux troncs nerveux qui s'y rendent, et que les filets destinés aux membres inférieurs naissent au contraire des racines sus-jacentes. Ceci s'explique par la condensation des origines du sympathique dans la région thoracique de la moelle.
En plus de ces origines médullaires, le sympathique en possède d'à3 très, qui marchent de pair avec UwlU Ganglion,
celles des nerfs destinés à la région envisagée.
En résumé, on peut admettre que le grand sympathique
est formé, en allant de la moelle à la
périphérie, par deux
neurones ajoutés bout à bout et raccordés dans un ganglion; néanmoins ses rameaux traversent non pas un, mais, en général, trois ganglions successifs. 1° Les ganglions de la chaîne (ou vertébraux) ; 2° les ganglions de la périphérie (plexus ganglionnaires terminaux) ; 3° les ganglions intermédiaires, comme sont les ganglions cœliaques et mésentériques.
Ces ganglions placés à la suite, sur une voie conductrice du grand sympathique, forment une extension en largeur de la myélomère à laquelle ils appartiennent, tandis que les ganglions de la chaîne indiquent véritablement les étages métamériques superposés du grand sympathique complétés par les plexus terminaux et les ganglions intermédiaires.
Caténaire Intermédiaire Terminaux
Fig. 311. — Extension de la myélomère en dehors du rachis (schéma : Morat et Doyon),
Étudier la physiologie du Sympathique, c'est passer en revue les différentes fonctions du système nerveux auquel il est intriqué et intimement mêlé. Néanmoins, une certaine indépendance relative lui
vient de ses ganglions, car ceux-ci sonl des centres d'actions nerveuses d'une espèce particulière.
Les ganglions doivent être assimilés à des noyaux sen si tivo-mo leurs dans lesquels se transforme l'excitation ; ils peuvent l'arrêter, la mettre en réserve, et la transmettre d'une certaine façon aux organes qui en dépendent.
Fonctions générales du système sympathique.
Fonctions motrices. — Nous ne passerons pas en revue les différentes expériences qui révèlent la fonction motrice ; elle est, par exemple, nettement démontrée sur les ganglions du cœur.
Ayant détaché le cœur, par section des vaisseaux auxquels il est suspendu, on le voit continuer de battre régulièrement pendant un certain temps. Coupe-t-on les deux tiers inférieurs du ventricule, la pointe excisée s'arrête de battre, tandis que la région sns-jacente reste animée de battements. (V. chap. X.)
Il est inutile de faire remarquer que tous les organes ne montrent pas une telle activité rythmique. L'action du sympathique s'étend à tous les muscles lisses ; il détermine la contraction de la musculature stomacale et intestinale. Son antagoniste est le pneumogastrique, qui provoque le relâchement des mêmes organes. Il agit de même sur la vessie. L'expérimentation a mis encore en valeur les propriétés générales communes suivantes : le pouvoir tonique, le pouvoir réflexe, le pouvoir inhibiteur.
a) Le pouvoir tonique est, comme on le sait, représenté par la tension légère entretenue dans un muscle par un courant faible et permanent. Dans les muscles viscéraux le tonus provient à la fois de la moelle et des ganglions. Le pouvoir tonique a été mis en évidence pour le ganglion cervical inférieur, le premier ganglion thoracique, le ganglion ophtalmique pour l'iris.
b) Le pouvoir réflexe fut démontré par Gl. Bernard sur le ganglion sous-maxillaire par la section du lingual en amont du rameau susmaxillaire. Si Ton fait dans ces conditions passer un courant dans la pointe de la langue, on observe un écoulement de salive par le canal excréteur de la glande. Cette expérience démontre que le ganglion est l'intermédiaire sécréteur réflexe entre la pointe de la langue et la glande.
c) Le pouvoir inhibiteur est représenté par l'arrêt d'un mouvement en puissance, arrêt déterminé par une action antagoniste. On constate par l'expérience qu'il y a, sur le trajet d'un nerf sollicité à produire une action, un organe où l'excitation se transforme, au point
d'en changer l'effet. Cet organe est le ganglion du grand sympathique, ainsi que Dastre et Moral l'ont démontré pour le sympathique cervico-dorsal du chien.
On sait que l'excitation de la chaîne cervicale, en aval des ganglions et de la base du cou, détermine du spasme des vaisseaux de l'oreille du lapin; qu'une excitation sur la partie de la chaîne thoracique, en amont de ces ganglions, détermine une dilatation intense des marnes vaisseaux et, par là-même, inhibe le tonus vasculaire.
On peut dire que les ganglions du grand sympathique jouissent d'une propriété à triple effet : tonique, réflexe, inhibilricc, et non point de trois propriétés distinctes; ce ne sont que trois aspects variables d'une seule et même fonction générale, la fonction de transformation des excitations, inhérente à la substance grise nerveuse; et l'on peut, en Clinique, s'appuyant sur ces données générales de Physiologie, trouver l'interprétation d'une série de réflexes qui peuvent se suppléer.
Fonction vaso-motrice. — Claude Bernard démontra, en 1851 , que la section du sympathique cervical, chez le lapin, détermine de la vaso-dilatation et une élévation de température dans l'oreille du côté opéré, que l'excitation du bout supérieur du cordon ainsi coupé amène de la vaso-constriction et un abaissement de la température. Cette expérience prouve que les libres du sympathique ont une action tonique sur les muscles lisses des vaisseaux.
Fonction motrice et inhibitrice. — Dastre etMorat, en 1881,
montrèrent que l'excitation du sympathique cervical produit, en plus des effets oculo-pupillaires et de la vaso-constriction des vaisseaux ' oreille i, une dilatation des vaisseaux des régions voisines, notamment chez le chien, ou l'on voit survenir une rougeur intense des lèvres supérieure et inférieure et de la muqueuse de la voûte palatine.
Le sympathique contient donc non seulement des fibres vaso-constrictives, mais encore des fibres vaso-dilatatrices.
Fonction vaso-motrice lymphatique. — P. Bert et Laffont,
en excitant les nerfs mésentériques, virent les vaisseaux chylifères se resserrer.
Fonction pilo-motrice. — L'excitation du sympathique, notoirement dans la région thoracique, détermine le redressement des poils dans la zone correspondante du revêtement cutané (Laugleyi.
Fonction sécrétoire. — Cette fonction est démontrée par l'excitation qui met en jeu les nerfs moteurs ou sécréteurs, lorsqu'elle aboutit à la sécrétion abondante des glandes sudoripares de la face, ou à la production d'une salive très épaisse fournie par la glande sousmaxillaire. L'excitation des splanchniques arrête la sécrétion urinaire.
La fonction inhibito-sécrétoire est démontrée par l'expérience d'Ar-
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loing (£ii i constate, après section du sympathique cervical chez l'âne, que les glandes sébacées de l'oreille se gorgeut de leur produit de sécrétion.
Fonction glycoformatrice. — Moral et Dufourl, par excitation du grand splanchnique, parvinrent à augmenter la sécrétion du sucre dans le foie aux dépens du glyeogène, sans que cet effet fût sous la dépendance directe de la circulation.
Fonction Chromatique. — P. Bert, expérimentant sur le caméléon, reconnaît que le grand sympathique influence le changement de coloration des téguments. Vulpian observa la même influence chez la grenouille après ablation du ganglion cervical supérieur.
Action trophique. — Cette action est démontrée par les constatations suivantes : à la lin de la sécrétion parotidienne, due à l'excitation du sympathique, les cellules salivaires sont très altérées; on constate des lésions cellulaires du foie après irritation du sympathique; on sait, d'autre part, la fréquence de rhémiatrophie faciale révélant une lésion du sympathique cervical.
Enfin, Morat et Doyon reconnaissent au grand sympathique une fonction accommodatrice pour la vision éloignée, et cela en dehors des phénomènes déjà exposés, résultant de l'action du sympathique sur l'œil.
On voit donc que ces différentes propriétés physiologiques sont complexes, et que si le sympathique préside, comme la moelle, aux grandes fonctions générales, il est doué, en outre, de spécialisation fonctionnelle, suivant les réactions nerveuses cutanées, vasculaires, glandulaires envisagées.
Pour la première fois, Petit, de Namur, après la section du sympathique cervical, vit se produire les phénomènes oculo-pupillaires (enophtalmie, myosis).
Le myosis est expliqué par la perte du tonus des éléments inhibiteurs du muscle constricteur de l'iris; l'enophtalmic, par la perte du tonus des muscles de la capsule de Tenon. Du môme coup, cette expérience introduisait cette notion nouvelle, que, contrairement aux autres nerfs moteurs qui, à partir du cerveau, suivent un trajet descendant, le sympathique remontait de la moelle vers la tête. La contre-expérience fut faite, qui démontra que l'excitation du bout inférieur amenait la dilatation de la pupille et l' exophtalmie.
On comprend donc pourquoi le sympathique intervient dans des fonctions complexes, et peut, en Pathologie, suivant les régions envisagées, jouer un rôle important dans la formation de syndromes variés.
APPLICATION A LA PATHOLOGIE DES DONNÉES ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES CONCERNANT LE SYMPATHIQUE
A. — Sympathique cervical.
I. Action vaso-motrice. — Nous retiendrons ici les faits principaux suivants :
La section du sympathique cervical détermine :
a) Une dilatation considérable des vaisseaux s'accompagnant de rougeur et d'injection des tissus dans toute la moitié correspondante de la tôte : conjonctive, œil, muqueuses nasale et buccale, langue, glandes salivaires. Sur l'oreille du lapin, les vaisseaux, qui étaient invisibles avant la section, deviennent très apparents après cette opération. Le sang veineux prend une teinte rouge qui le fait ressembler au sang artériel.
b) Une élévation de la température du côté opéré.
c) Une diminution de la pression artérielle, en môme temps que la pression augmente dans les capillaires et les veines.
Ces effets sont encore plus marqués et plus durables, si on remplace la section du sympathique par l'arrachement du ganglion cervical supérieur.
\I excitation du bout supérieur détermine le resserrement des vaisseaux avec augmentation de la pression et diminution de la température.
1° En appliquant ce qui précède à la Pathologie, on voit que le sympathique cervical montre sa participation possible dans la crise épileptique.
Pour certains auteurs, cette crise résulterait d'une anémie cérébrale. On sait que A. Gooper, Brown-Séquard et Vulpian, Nothnagel, par électrisation du sympathique cervical et d'un nerf périphérique, ont provoqué l'anémie cérébrale et une crise épileptique.
En Clinique, la compression des carotides peut provoquer des crises épileptif ormes ; on a noté de la pâleur pendant les attaques d'épilepsie.; au cours de la trépanation faite sur des épileptiques, pendant la crise comitiale, les chirurgiens ont constaté une forte anémie cérébrale. Il semble donc que la pathogénie de certaines crises épileptiques puisse trouver son interprétation dans une excitation du tronc du sympathique. De là à intervenir sur le sympathique en cas de mal comitial, il n'y avait qu'un pas : on obtint parfois des résultats encourageants; le plus souvent, au contraire, il n'y eut aucune amélioration.
2° Sympathique cervical et hémiatrophie faciale. — Des faits semblables expliquent la pathogénie de la trophonévrose faciale décrite par Romberg. Cette affection est caractérisée : par l'apparition d'une plaque décolorée ou pigmentée sur les téguments de la face ; par de la
céphalée unilatérale, par des troubles vaso-moteurs, et de l'atrophie de la peau du côté intéressé. Le revêtement cutané, privé de la sécrétion sudorale et sébacée, devient sec et squameux. On voit survenir l'atrophie des muscles, du pannicule adipeux, et parfois le squelette lui-même est arrêté dans son développement lorsque l'affection atteint un sujet jeune. Les lèvres sont amincies, ainsi que l'aile du nez, le menton, l'oreille, du côté atteint. L'œil est enfoncé dans l'orbite; les cils tombent.
MM. Dejerine et Niraillié, dans un cas d'hémiatrophie, dû & la syringomyélie. reconnaissent, comme cause de cette lésion, la paralysie des filets sympathiques provenant de la région cervicale de la moelle épinière. Cette manière de voir s'appuie encore sur les expériences d'Angelucci, qui, après l'extirpation du ganglion cervical supérieur, aurait observé une dystrophie des os du crâne.
II. Action sur l'œil. — La section du sympathique produit
a) Le retrait du globe oculaire, par paralysie des fibres musculaires lisses de la capsule de Tenon.
b) Le rétrécissement de Vorificé palpébral. Cette diminution de la fente orbitaire s'explique par une paralysie des muscles lisses des paupières ;
c) Le rétrécissement de la pupille, résultant de la suppression du pouvoir inhibitoire sur le sphincter de l'iris;
d) Une action sur l'accommodation, par action inhibitoire probable sur le muscle ciliaire, et une amélioration de la vision éloignée ;
e) Une diminution de la tension oculaire ;
f) Des troubles trophiques, consistant en : inflammation de la conjonctive ; ulcérations de la cornée ; cataracte.
U excitation du sympathique provoque la mydriase et l'exophtalmie.
En Clinique, on observe un syndrome oculaire relevant d'une lésion du sympathique dans :
1° La paralysie radiculaire du plexus brachial, avec destruction des rameaux communicants du 1er nerf dorsal. Cette paralysie détermine le myosis avec rétrécissement de la fente palpébrale et enophtalmie. Ce syndrome caractérise la paralysie radiculaire du type inférieur, il manque dans la paralysie supérieure. Pour qu'il apparaisse, il est nécessaire que la lésion, cause de la paralysie, atteigne la racine dorsale avant la naissance du rameau communicant destiné au sympathique. C'est dire que la lésion doit siéger sur la racine, entre la moelle et l'extrémité externe du trou de conjugaison. Ce type de paralysie est devenu classique depuis le travail de Mme Klumpke- Dejerine.
La valeur des symptômes oculo-pupillaires est considérable ; ils permettent une localisation rigoureuse de la lésion radiculaire.
l'œil apparat! encore au cours <
2" Le rôle du sympathique s divers symptômes ou syndromes
Le myosis peut être, à la suite d'un traumatisme
e la région cervi-
cale de la moelle, la conséquence de la destruction du centre cérébro spinal (fig. 312) ou des fibres qui en émanent. La syringomyélie peut produire un syndrome analogue.
La méningite rachidienne cervicale, la myélite diffuse aiguë cervicale, le mal de Pott cervical, peuvent déterminer la mydriase ou le myosis, en agissant sur les rameaux communicants du sympathique.
On peut encore voir survenir des modifications pupillaires plus ou moins fugaces dans différents états; notamment, dans l'hématome de la dure-mère, on note le myosis; et la mydriase s'observe dans l'apoplexie méningée.
Le syndrome pupillaire sympathique s'observe, comme on le sait, au cours des méningites aiguës; le myosis apparaît généralement le premier, et la mydriase plus tardivement.
Les épileptiques ont parfois, au début de l'accès, une inégalité pupillaire; pendant la crise, les pupilles sont souvent dilatées et immobiles à la lumière; après l'attaque on peut constater des oscillations pupillaires rythmiques.
La mydriase peut exister dans certaines chorées, et au cours de la migraine.
3° Mais cest surtout dans la pathogénie du glaucome que le rôle du sympathique a été discuté. On attribue, aujourd'hui, les accidents du glaucome à l'augmentation de la tension des liquides intra-oculaires.
Les expériences de Wagner démontrent que l'excitation du sympathique cervical produit une légère hypertension intra-oculaire, et que la résection du ganglion cervical supérieur amène une hypotension indiscutable. Aussi a-t-on pratiqué la résection du sympathique dans un but thérapeutique; dans ce cas, comme pour les crises épileptiques, les résultats furent peu encourageants.
III. Action sur le corps thyroïde. — L'action sécrétoire est encore discutée ; quant à l'action vaso-motrice, elle est mise en évidence par les expériences de François Franck et Halliot?.
En excitant le sympathique, en un point quelconque, on détermine dans la glande une vaso-constriction. *
Au cours de la maladie de Basedow, on a noté l'hypertrophie, la congestion" des ganglions, du tronc du sympathique, et des lésions des cellules nerveuses. En raison de ces constatations, on s'est demandé si le syndrome de Basedow n'était pas sous la dépendance directe de la lésion sympathique.
Les expériences de Claude Bernard, de Vulpian, donnaient un appui à cette manière de voir; elle a contre elle l'intégrité habituelle de la pupille dans la maladie de Basedow. Abadie admet que, par suite de l'excitation permanente des fibres vaso-dilatatrices du sympathique, la carotide et les vaisseaux thyroïdiens se dilatent : par suite le corps thyroïde s'hypertrophie. L'exophtalmie serait causée par la dilatation des vaisseaux rétro-bulbaires, et la tachycardie par l'excitation du sympathique.
B. — Sympathique thoracique.
L'étude physiopàthologique du sympathique thoracique vise principalement les accidents cardio-vasculaires, les asystolies réflexes et le syndrome médiastinal. Le Sympathique a sur le cœur une action accélératrice, antagoniste de l'action modératrice du Pneumogastrique.
Les fibres accélératrices comprennent deux groupes de rameaux :
Les uns émanent de la moelle cenûco-dorsa le (de la 5* cervicale à la 5e dorsale). Parmi ces filets accélérateurs, ceux des 5e, 6e et 7e racines cervicales passent dans le nerf vertébral.
Les autres sont des rameaux provenant du bulbe et de la partie supérieure de la moelle.
a) Le syndrome cervko-vasculaire sympathique se manifeste par les points douloureux de la région précordiale apparaissant au cours de la névrite ou de la névralgie du plexus cardiaque. Il s'accompagne, dans l'angine de poitrine, de phénomènes vaso-moteurs, sécrétoires et oculo-pupillaires ; on connaît chez certains malades, atteints d'angine de poitrine, la pâleur de la face, le refroidissement et la cyanose des extrémités, les sueurs froides et profuses, la mydriase.
b) Les asystolies réflexes peuvent se montrer comme la conséquence de troubles viscéraux variés : des accidents sympathiques peuvent survenir au cours d'excitations parties de l'estomac, de l'intestin, au cours d'une colique hépatique : une vaso-constriction survient, qui élève brusquement la tension dans le système de l'artère pulmonaire, et consécutivement dans le cœur droit. La dilatation du cœur apparaît alors, avec le cortège habituel d'une asystolie peu durable, s'il n'existe pas préalablement de lésions myocardiques ou rénales. La voie suivie par ce réflexe est exclusivement sympathique ; mais il est nécessaire, pour que les accidents se produisent, que se surajoute l'action dépressive des nerfs modérateurs du cœur.
C; Le syndrome médiastinal s'accompagne également de manifestations sympathiques. Le principal symptôme est l'inégalité pupillaire : si le sympathique est excité, il y a mydriase du côté malade ; s'il est paralysé, la pupille est en myosis.
Les syndromes solaires
I Syndrome d'Addison et Sympathique. — On a constaté
dans divers cas des lésions réciproques : soit du sympathique à la suite de l'ablation des surrénales; soit des lésions des surrénales après ablation du plexus solaire >Laignel-Lavastine .
En Clinique, la pigmentation observée chez les addisoniens est rattachée par certains auteurs à des lésions du plexus solaire : d'ailleurs, on peut constater, au cours de la maladie bronzée d'Addison, des lésions des splanchniques ou des ganglions semi-lunaires (Y. chap. XXL.
2> Syndromes solaires. — Avec Laigncl-Lavastine, on put décrire :
a) Un syndrome solaire aigu d'excitation. Ce syndrome est
caractérisé par l'apparition de douleurs épigastriques, de constipation, d'une élévation de la tension artérielle et de vaso-constriction. Il est observé au cours de la colique de plomb et dans certains états péri tonéaux.
pi Un syndrome solaire de paralysie. — Dans certains cas, on
assiste au syndrome suraiyu de paralysie, s'accompagnant d'une chute de la pression artérielle, avec rapidité et petitesse du pouls, refroidissement des extrémités, vomissements, diarrhée sanglante incoercible, anurie et collapsus : on reconnaît dans ce syndrome une certaine analogie avec les états cholériformes.
A l'autopsie, tous les viscères sont hyperémiés, mais principalement les surrénales; au contraire les reins ont leur aspect normal.
Dans des circonstances moins brutales, on observe le syndrome subaigu, s'accompagna ni de diarrhée fétide, de mollesse du pouls, de dysurie; tous symptômes qui se rencontrent au cours des péritonites par iléus, et de certaines péritonites post-opératoires.
Enfin, dans les syndromes chroniques, on constate des alternatives d'excitation et de paralysie du plexus solaire, avec symptômes rappelant ceux de l'entéro-colite.
On admet généralement la part prépondérante que joue le sympathique dans l'éclosion de la crise d'entéro-colite muco-mcmbraneuse. M. Mathieu l'attribue à une névrose du plexus solaire. Il est presque constant de déceler des points douloureux au niveau de ce plexus, chez les malades atteints d'entéro-colite.
II ressort également des expériences sur le plexus solaire, qu'on peut décrire» des symptômes solaires correspondant en Clinique : à la douleur abdominale de certains tabétiques; aux coliques avec méléo-
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rismc, à la constipation, à la diarrhée des tabétiqucs, des basedowiens, des névropathes; à certaines polyuries ou albuminuries.
En résumé :
La Clinique, s'appuyant sur les données expérimentales, peut décrire certains syndromes sympathiques]qui peuvent être groupés, d'après leurs caractères, en syndromes tégumentaires, ostéo-articulaires, cérébrospinaux, circulatoires, respiratoires, digestifs, génito-urinaires, de sécrétions internes et de régulation nutritive générale.
Certains de ces syndromes ont une importance clinique prépondérante : tel est le cas pour les modifications pupi liai vos qui accompagnent les lésions du grand sympathique cervical ou de ses ganglions.
Tel est le cas encore pour les syndromes cutanés.
Ainsi s'expliqueraient la pigmentation cutanée de la grossesse, de certaines affections gastriques et abdominales, des colites membraneuses, des péritonites tuberculeuses, du syndrome d'Addison.
Enfin, par un mécanisme analogue, on peut se rendre compte des symptômes sympathiques réflexes se manifestant à distance, comme la mort subite, le ralentissement du pouls, survenant soit après un coup à l'épigastre, soit après une indigestion d'eau glacée,;
CHAPITRE XXXII
NERFS CRANIENS ET RACMDIENS
PAR M. L. LORTAT-JACOB
NERFS CRANIENS
Les nerfs crâniens sont les cordons nerveux, qui, nés de l'encéphale ou du bulbe, doivent traverser un orifice de la base du crâne pour se distribuer à leur territoire respeclif.
Symétriques, ils sont comptés par paires. Au nombre de douze, ils portent, chacun, en plus de leur désignation fonctionnelle, une appellation numérique.
Le premier est le nerf olfactif, I ;
le second est le nerf optique, II ;
le troisième est le nerf moteur oculaire commun, III ;
le quatrième est le nerf pathétique, IV ;
le cinquième est le trijumeau, V ;
le sixième est le nerf moteur oculaire externe, VI ;
le septième est le nerf facial, VII ;
le huitième est le nerf auditif, VIII;
le neuvième est le nerf glosso-pharyngien, IX ;
le dixième est le nerf pneumogastrique, X ;
le onzième est le nerf spinal, XI;
le douzième est le nerf grand hypoglosse, XII.
Les I, II, VIII sont les nerfs sensoriels de l'olfaction, de la vision et de l'audition.
Les III, IV, Vr, XI, et XII sont exclusivement moteurs.
Les V, VII, IX et X sont mixtes, c'est-à-dire qu'ils renferment à la fois des libres sensitives et des fibres motrices.
Le point où les fibres nerveuses se groupent, à leur sortie du névraxe, constitue l'émergence ou origine du nerf crânien; mais cette origine est apparente, car les fibres pénètrent dans le névraxe pour aboutir à des noyaux de substance grise centrale qui sont leur origine réelle. Il faut distinguer entre les fibres motrices vl les libres sensitives. Les
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premières ont leur origine dans les noyaux centraux, les secondes ont une origine périphérique, dans des ganglions annexés aux nerfs qui sont les équivalents des ganglions rachidiens et possèdent le même type de cellules en T; il ne faut donc pas dire que les fibres sensitives sortent du névraxe, elles y pénètrent, au contraire, en le traversant, pour remonter vers leurs noyaux sensitifs.
Du noyau ou origine réelle à l'origine apparente ; de l'origine apparente à l'orifice crânien; dans la traversée crânienne, ou enfin audessous d'elle, des lésions multiples peuvent directement ou indirectement atteindre un nerf isolément, ou un groupe de nerfs.
Origine apparente.
Tous les nerfs crâniens émergent de la face inférieure de l'encéphale et il est facile de prendre une notion d'ensemble de leurs origines, en examinant un encéphale, reposant sur la convexité des hémisphères.
Rappelons rapidement les principales caractéristiques qu'il nous offre à considérer (fig. 313, voir aussi chap. XXVII) : latéralement la masse constituée par les lobes orbitaires, en avant; les lobes temporooccipitaux au milieu ; les hémisphères cérébelleux en arrière.
Sur la ligne médiane et d'avant en arrière : l'extrémité antérieure de la scissure interhémisphérique, le corps calleux, l'espace perforé antérieur, le tuber cinereum et les tubercules mamillaires, et enfin les formations plus importantes des pédoncules cérébraux, de la protubérance annulaire et du bulbe rachidien. C'est au niveau de ces diverses formations centrales qu'apparaissent les cordons crâniens : les deux premiers ont une origine tout à fait distincte, les III, IV et V se groupent au niveau de la protubérance annulaire ; les sept derniers naissent du bulbe.
Nous mènerons d'emblée, jusqu'à leur terminaison, les I et II dont l'origine et le trajet sont assez indépendants, pour légitimer leur description complète, en dehors des autres nerfs crâniens.
A la face inférieure du lobe orbitaire, longeant, de chaque côté de la scissure, le sillon olfactif, entre les deux circonvolutions de même nom, le nerf olfactif apparaît sous forme d'une bandelette renflée en avant (bulbe olfactif) et divisée, en arrière, en deux racines : interne et externe ; de la face inférieure du bulbe olfactif partent des filets nerveux qui traversent la lame criblée de l'ethmoïde, et se terminent en plexus sur la muqueuse des fosses nasales. Une lésion du nerf dans ce trajet, par le développement d'une tumeur frontale, ou par une fracture de l'étage antérieur de la base du crâne, donnera lieu à des troubles olfactifs constituant l'anosmie.
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Les racines du nerf optique apparaissent dé chaque côté, entre le bord interne des hémisphères et les pédoncules cérébraux : ce sont les bandelettes optiques, qui se réunissent en chiasma, d'où partent, symétriques, les nerfs optiques proprement dits. Du chiasma, le nerf optique gagne le trou optique, qu'il traverse, en compagnie de l'artère ophtalmique et encadré par les origines des quatre muscles droits de l'œil, puis il franchit l'orbite pour atteindre le globe oculaire et s'épanouir dans la
rétine : les lésions Iraiimaliques ou inflammatoires du nerf optique, en avant du chiasma, amènent la cécité de l'œil correspondant.
Les trois nerfs suivants éiner-
oc corn £eI" au,our °"e
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'• Le moteur
■acr:"- oculaire com- «*. mun naît entre
un. la protubérance
annulaire et le
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millaire, sur le côté interne du "*'- pédoncule céré-
bral.
Le pathétique se montre à la
Fm. 313. -iWgence ou oripme apparente des nerfs crâniens baSe de \tnetm k la base 'le l'encéphale (llirschfeld). phale à 1 extré-
mité externe du sillon qui sépare la protubérance des pédoncules cérébraux: en réalité, il naît de la face supérieure de l'isthme de l'encéphale et doit, pour arriver à la base, contourner la protubérance et le pédoncule.
Le trijumeau naîtpardeux racines : une grosse, motrice et une petite, sensitive, à l'extrémité externe de la protubérance.
Les sept derniers nerfs crâniens émergent au niveau du bulbe.
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Le moteur oculaire externe apparaît dans le sillon qui sépare la pyramide du bulbe de la protubérance.
Les facial, auditif, glosso-pharyngien, pneumogastrique et spinal émergent dans la fossette et le sillon latéral du bulbe. Entre le facial et l'auditif naît un cordon isolé : l'intermédiaire de Wrisberg, qui a la valeur d'une racine sensitive pour le facial.
Le grand hypoglosse, enfin, se constitue dans le sillon séparant l'olive de la pyramide antérieure du bulbe.
Origine réelle.
11 est d'usage de comprendre, dans rénumération des nerfs crâniens, le nerf olfactif et le nerf optique, mais en réalité leur étude doit être jointe à celle des fibres de projection et a été faite précédemment.
C'est au niveau de la protubérance et du bulbe que sont réunis les novaux centraux et tous les autres nerfs crâniens. Ces noyaux sont essentiellement constitués par des formations, qui répondent au prolongement des cornes antérieures et postérieures de la moelle. Nous savons que les cornes antérieures et postérieures de la moelle, à leur entrée dans le bulbe, ont été décapitées par l'entre-croisement, à ce niveau, des cordons latéraux et des cordons postérieurs ; chaque corne est divisée, par cette décapitation, en deux parties, une base et une tête.
Nous allons trouver, dans les masses grises résultant de la décapitation des cornes antérieures, les noyaux moteurs et, dans celles résultant de la décapitation des cornes postérieures, les noyaux sensitifs.
La base des cornes antérieures forme sur le plancher du 4e ventricule, et de chaque côté du raphé médian, des amas de substance grise qui constituent, de bas en haut, le noyau de l'Hypoglosse et le noyau du Moteur oculaire externe. Au delà du 4e ventricule, au-dessus de l'aqueduc de Sylvius, dans la protubérance, la base de la corne antérieure forme un nouveau noyau commun au Pathétique et au Moteur oculaire commun.
La tête des cornes antérieures, déjetée en dehors et en avant, constitue : un premier noyau pour le Spinal et les fibres motrices du Pneumogastrique et du Glosso-pharyngien ; à la limite du bulbe et de la protubérance, les noyaux du Facial ; en pleine protubérance, le noyau moteur, ou masticateur, du Trijumeau.
Le groupement, dans le bulbe et dans le plancher ventriculaire, de tous ces noyaux moteurs des nerfs crâniens, a une grande importance pathologique. Comme les cornes antérieures de la moelle, dont ils dérivent, ces noyaux peuvent subir des altérations systématiques équivalentes à la poliomyélite antérieure, altérations désignées par analogie sous
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le nom de poliencéphalite. Si la lésion siège assez haut dans la colonne grise protubérantielle. il se produira une poli encéphalite supérieure : ce sont les noyaux des nerfs moteurs de l'œil qui seront touchés, et Tophtalmoplégie en deviendra l'expression clinique. Si la lésion frappe la colonne bulbaire, ce sera une poliencéphalite inférieure : les noyaux des
7«, 9e, 10% 11e et 12e paires seront affectés, et la paralysie labio-glosso-laryngée en sera la manifestation.
La base de la corne postérieure forme, en une même masse, les novaux se n si tifs du Glosso-pharyngien, du Pneumogastrique et de l'Intermédiaire de Wrisberg.
Elle constitue, au-dessus, un noyau d'où part une racine pour le nerf auditif. Le VIII* nerf, en effet, possède, outre cette racine dite vestibulaire, une deuxième racine dite cochléaire, qui a son noyau dans le corps restiforme, formation bulbaire indépendante des faisceaux postérieurs de la moelle (V. chap.
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La tête de la corne postérieure, devenue latérale et presque superficielle, forme une longue colonne dite colonne gélatineuse, étendue sur plus de 3 centimètres, du collet du bulbe à la protubérance, et d'où partent les fibres qui vont constituer le noyau sensitif du Trijumeau.
Précisons maintenant certains points particuliers à quelques-uns de ces noyaux ou à des nerfs périphériques.
Le noyau oculo-moteur commun peut être divisé fonctionnellement et anatomiquement en plusieurs centres : un, d'abord, pour chacun des muscles auxquels il commande; un centre des mouvements de l'iris, d'où dépendent les variations de l'orifice pupillaire ; un centre enfin du muscle ciliaire, ou centre accommodateur. Ces divers centres expliquent les paralysies partielles qui peuvent frapper le globe oculaire dans ses
Utfp,
Spin.
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Fig. 314.
- Noyaux d'origine des nerfs crâniens moteurs (Poirier-Charpy).
Fig. schématique. — Les noyaux sont vus latéralement, à travers le tronc cérébral, supposé transparent.
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muscles extrinsèques ou intrinsèques. La plus grande partie des fibres émanées de ces noyaux sont directes, mais il en est quelques-unes qui sont croisées, ce qui explique la synergie bilatérale des muscles de l'œil. Enfin, le noyau du moteur oculaire commun est réuni, par des fibres croisées, au noyau du moteur oculaire externe du côté opposé; ainsi sont permis les mouvements associés des globes oculaires par des muscles antagonistes; ainsi s'expliquent les déviations conjuguées observées dans un grand nombre de lésions cérébrales, et qui sont la conséquence de la paralysie ou de l'irritation d'un de ces couples naturels 'Landouzy .
Pour le Pathétique, les fibres nées du noyau central s'entre-croisent, en totalité, sur la ligne médiane, allant constituer le nerf du côté opposé; le Pathétique est le seul nerf crânien présentant cette disposition croisée de toutes ses fibres.
Le noyau moteur du Trijumeau donne quelques fibreseroisées au nerf du côté opposé, réalisant la synergie des muscles droits et gauches dans les mouvements de mastication.
Les Tibres nées du noyau du Facial commencent par contourner en anse le noyau du Moteur oculaire externe, avant de gagner leur point d'émergence. Les lésions du Facial, à ce niveau, peuvent s'accompagner de désordres dans le domaine de la VIe paire. On admettait autrefois (MathiasDuval) que le Facial recevait à ce niveau des fibres de FOculo-moteur externe, dont le noyau devenait ainsi commun aux deux nerfs; les fibres nées de ce noyau accessoire ou facial supérieur ipar opposition au noyau vrai, dit facial inférieur) se rendaient aux muscles orbiculaires des paupières, sourcilier et frontal; ces trois muscles, en effet, paraissent, en règle générale, respectés dans les paralysies faciales d'origine cérébrale et dans celles qui succèdent à la destruction du noyau propre du Facial. Dejerine a montré, pourtant, que cette intégrité des trois muscles n'est pas absolue, qu'elle tient à la synergie habituelle des muscles à mouvements associés, et qu'elle est presque toujours trouvée en défaut par une recherche systématique.
Les fibres motrices du Glosso-Pharyngien, du Pneumogastrique et du grand Hypoglosse présenteraient, elles aussi, pour quelques auteurs, une décussalion partielle.
Enfin le Spinal, en outre des fibres venues de son noyau bulbaire, possède une véritable racine médullaire constituée par six ou sept filets émergeant du lPrau b° nerf cervical, dans le sillon collatéral postérieur, en avant des racines postérieures
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branches, se groupent, expo*'* ainsi à pâtir ensemble des mêmes lésions, a subir ensemble les conséquences du même traumatisme. On pourra observer ainsi des désordres fonctionnels associés, différents de ceux produits par une lésion des noyaux bulbaires. Nous continuerons donc, comme nous lavons fait pour les origines réelles et apparentes, à étudier
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dans une vue d'ensemble le Irajet des nerfs dans leur traversée crânienne.
Nous n'avons pas à revenir sur Y Olfactif et V Optique, qui demeurent isolés, et que nous avons conduits d'emblée à leur terminaison.
Le Moteur oculaire commun et le Pathétique gagnent, dus
leur émergence, en avant et en dehors, le sinus caverneux; ils y sont rejoints par le Moteur oculaire externe qui a du, pour arriver là, contourner le sommet du rocher, point où il est spécialement exposé à être lésé dans les fraclures de cet os.
Le Moteur oculaire commun innerve les muscles droit supérieur, droit inférieur, droit interne et petit oblique de l'œil et le releveur de la paupière supérieure.
Le Moteur oculaire externe innerve le muscle droit externe de l'œil.
Le Pathétique innerve le muscle grand oblique.
Ces trois nerfs enfin sont rejoints par un quatrième, né de la division du Trijumeau.
En résumé, le Moteur oculaire commun préside : aux mouvements d'élévation de la paupière supérieure; à tous les mouvements d'élévation et de convergence; à la presque totalité des mouvements d'abaissement, et à la rotation de l'œil en dehors, sur son axe antéro-postérieur. De plus, par les nerfs ciliaires, le Moteur oculaire commun tient sous sa dépendance les mouvements du sphincter pupillaire et la fonction d'accommodation. Le Moteur oculaire externe est un abducteur pur; le Pathétique est un abducteur, abaisseur et rotateur en dedans du méridien vertical. Les troubles produits par la paralysie de ces nerfs s'expliquent dès lors : ils sont essentiellement constitués par un strabisme de direction variable, causé par la prédominance d'action du muscle antagoniste, et une diplopie, également variable avec le muscle paralysé. La paralysie de la IIIe paire s'accompagne, en plus, de ptosis ou chute de la paupière supérieure, de mydriase ou dilatation de la pupille, et de paralysie de l'accommodation.
Mais nous avons vu déjà que chaque fonction commandée par le Moteur oculaire commun pouvait être compromise individuellement : c'est là, notamment, une particularité des paralysies préataxiques du tabès. Souvent, au contraire, les paralysies des muscles commandés par les IIIe, IVe et VIe paires s'associent, donnant au maximum le tableau de l'ophtalmoplégie : ophtalmoplégie externe, due à la paralysie de tous les muscles extrinsèques de l'œil, d'où paupières tombantes et immobilité complète du globe oculaire; ophtalmoplégie interne, due à la paralysie de la musculature intérieure de l'œil (muscle de l'accommodation et sphincter de l'iris; ; ophtalmoplégie totale enfin, si ces
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deux formes sont réunies. L'ophtalmoplégie interne suppose une lésion nucléaire, sauf rares cas de lésions orbitaires: rophlalmoplégie externe peut être observée dans la polynévrite, le goître exophtalmique, certaines formes de lèpre.
Le nerf Trijumeau fait suite aux précédents : peu après son émergence, il se renfle en un ganglion, dit de Gasser, logé sur la partie interni' de la face antérieure du rocher. Le ganglion se résout en trois branches: le nerf ophtalmique ; h» nerf maxillaire supérieur; le nerf maxillaire inférieur.
L'Ophtalmique rejoint les deux Oculo-moteurs et le Pathétique au sinus caverneux et le traverse avec eux. A la sortie du sinus, les qualn* cordons, ou leurs branches (car l'Ophtalmique est déjà divisé*, traversent la fente sphénoïdale et gagnent leur territoire de distribution.
L'Ophtalmique, par ses trois branches nasale, frontale et lacrymale, fournit la sensibilité au globe oculaire, à la conjonctive, à la muqueuse de la portion supérieure des fosses nasales, aux téguments du lobule et du dos du nez; aux téguments des paupières, des sourcils et du front.
Au nerf ophtalmique est annexé le ganglion du même nom, logé dan* l'orbite, et qui, recevant une racine sensitive de la branche nasale, une racine motrice de TOculo-moteur commun et des rameaux sympathiques, donne naissance aux nerfs ciliaires. Ceux-ci pénètrent dans le globe oculaire, et vont se terminer dans le muscle ciliaire, l'iris et la cornée.
Dans le domaine de l'Ophtalmique, on peut voir apparaître une éruption de zona, caractéristique. Les douleurs névralgiques, l'éruption le long des rameaux du nerf, le coryza, les lésions trophiques de la conjonctive, de la cornée, plus rarement de l'iris, pouvant aboutir à la perte de l'œil, sont les principaux symptômes de ce zona ophtalmique. Cette variété de zona peut s'accompagner de paralysie des Oculomoteurs.
La deuxième branche du Trijumeau, issue du ganglion de Gasser, est le nerf Maxillaire supérieur ; il sort du crâne parle trou grand rond, traverse la fosse ptérvgo-maxillaire, le canal et le trou sous-orbilaires, et s'épuise en filets sensitifs dans la paupière inférieure, la lèvre supérieure et l'aile du nez, après avoir donné des rameaux pour les téguments de la pommelle et de la région temporale, et des rameaux dentaires pour la muqueuse, les gencives et les dents de la mâchoire supérieure.
Au nerf Maxillaire supérieur est annexé, dans la fosse ptérvgo-maxillaire, le ganglion sphéno-palatin ou de Meckel qui est constitué par deux racines sensitives : l'une venant du nerf Maxillaire supérieur;
l'autre du Glosso-pharyngien, par le grand pétreux profond; et une racine motrice venant du Facial par le grand pétreux superficiel. Les branches efférentes du ganglion se rendent à la muqueuse des fosses nasales et du voile, au nasopharynx et aux amygdales comme branches
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Fie 316. — Le Trijumeau. — Distribution schématique; d'après Dieul&foy.
sensitives, et constituent des filets moteurs (venant en réalité du Facial) pour les deux muscles péristaphylin et palalo-staphyhn.
Le zona développé le long de la seconde branche du Trijumeau, plus rare que le zona ophtalmique, se caractérise par des douleurs et une éruption dans le domaine du nerf maxillaire supérieur; on y a rattaché certaines angines avec vésicules sur une amygdale, le pilier et la commissure labiale du même côté. La paralysie du nerf Maxillaire supérieur, qui donne la sensibilité générale à la muqueuse du nez, est suivie d'une diminution de l'odorat, l'intégrité de la sensibilité générale de la muqueuse étant nécessaire au fonctionnement normal de la sensibilité spéciale.
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Lr nerf Maxillaire Inférieur ou troisième branche du Trijumeau est, dès su constitution, un nerf mixle, grâce aux fibres de la petite racine du Trijumeau qu'il recueille. Dès son émergence du ganglion de Gasser, il gagne, pour sortir du crâne, le trou ovale; au-dessous il se divise, apportant par ses rameaux la sensibilité aux joues, aux téguments de l'oreille, de la lèvre inférieure, du menton; h la muqueuse buccale, aux gencives et aux dents de l'os maxillaire inférieur; fournissant des nerfs ii la parotide; innervant enfin, par ses rameaux moteurs, le temporal, le massé 1er, les ptérygoïdiens interne et externe, c'est-à-dire les muscles
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masticateurs, le m y lo- hyoïdien et le digastrique. Sa branche la plus importante, le nerf Lingual, avant de se distribuer à la muqueuse du voile du palais, du plancher de la bouche, à la muqueuse de la moitié ;in té rien te de la langue et aux glandes sou s- maxillaires et sub-linguales, ifçoit une anastomose du nerf facial : la corde du tympan.
Au nerf Maxillaire inférieur est annexé le ganglion olique ou d'Arnold. relié pur les petits nerfs pélreux au Facial et au Glosso -pharyngien, comme l'est le ganglion de Meckel par les grands pélreux. Les branches efférentes du ganglion vont innerver les muscles plérygoîdien interne et pêristaphvlin externe et le muscle interne du marteau; elles portent la sensibilité à la muqueuse de la caisse. Le zona du nerf Maxillaire inférieur est rare: ses paralvsies se traduisent par la paralysie des muscles
masticateurs. Le point le plus intéressant à considérer dans la distribution du nerf maxillaire inférieur est le trajet des libres du goût. Le nerf Lingual fournit bien les deux tiers antérieurs de la langue; mais, du Lingual, 1rs fibres du goût ne remontent pas directement dans le Trijumeau; elles gagnent, par la corde du tympan, le nerf Facial, et là, pour certains auteurs, se groupent dans l'intermédiaire de Wrisberg pour, finalement, se rattacher au noyau du Grlosso-pharyngien ; pour d'autres auteurs, elles reviennent par le grand pétreux superficiel au Trijumeau. Le nerf Trijumeau peut être détruit ou irrité. Sa destruction amène l'anesthésie et des troubles trophiques dans son territoire. Son irritation se traduit par la névralgie faciale cliniquement exprimée par les accès névralgiques, les points douloureux aux lieux d'émergence des branches, et par des troubles sécrétoires et trophiques pouvant aller jusqu'à rhémiatrophie faciale. Les injections d'alcool, au niveau des trous d'émergence des branches; les injections directes à l'émergence à la base du crâne Sicard, Baudoin i ont donné des résultats thérapeutiques encourageants.
Le Facial, son accessoire V Intermédiaire de Wrisberg et l'Auditif, nés cote à côte, dans la fossette sus-olivaire du bulbe, s'engagent , ensemble, après avoir croisé la face postérieure du rocher, dans le conduit auditif interne qu'ils suivent jusqu'au fond; ils sont là spécialement vulnérables, dans les fractures perpendiculaires et obliques du rocher. Au fond du conduit auditif, le Facial et le nerf de Wrisberg s'engagent dans l'aqueduc de Fallope. Le nerf de Wrisberg aboutit à un ganglion dit génieulé, dont les libres émergentes se mêlent alors directement au Facial, en constituant un véritable nerf mixte. L'intermédiaire de Wrisberg, avec son ganglion génieulé, a donc, au total, la signification d'une racine sensitive, annexée au Facial proprement dit, fjmme la racine postérieure d'un nerf rachidien est annexée à la racine antérieure correspondante. Après avoir suivi toutes les inflexions du c.inal de Fallope, le Facial émerge par le trou stylo-mastoïdien ; il s'engage dans la parotide, et s'y divise en deux branches terminales, dont les ramifications couvrent la moitié correspondante de la face et du cou, innervant tous les muscles peauciers de la face, sauf le releveur de la paupière supérieure, depuis le muscle frontal, en haut, jusqu'au peaucier du cou, en bas.
Mais auparavant, le Facial a abandonné des branches collatérales dont il est important de préciser la distribution. De la participation ou de la non-participation de ces branches au syndrome d'une paralysie faciale, la clinique déduira tout un diagnostic de siège de la lésion ori ginelle.
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Dans l'aqueduc de Fallope le Facial donne d'abord les deux pélrcux superficiels, nés du ganglion géniculé, el dont nous avons vu la deslinalion: puis le nerf du muscle de l'ctrier; en lin la corde du tympan. I> dernier rameau paraît constitué par toutes les libres venues dl'Intermédiaire de Wrislwrg: après avoir traversé la caisse du tympan, il rient s'anastomoser avec le nerf Lingual, dont il partage la distribution dans la moitié antérieur)? de la langue, les glandes sublinguales et sousmaxillaires.
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facial, essentiellement muletir à son origine, s'annexe des libres sensilives el sécréloires, et intervient directement ou indirectement dans l'innervation des organes des sens (goût par la corde du Ivmpan; odorat par l'aile du nez; ouïe par le muscle de IVtrirr..
En résumé, les libres originelles cérébrales du Facial, émanées du cortex, descendent, mélangées aux faisceaux de la couronne rayonnante île Reil, dans le pédoncule cérébral, s'accolant aux noyaux bulbo-prolubéranliels de la VIIe pain- pour constituer le faisceau funiculaire du Facial.
Le trajet complet du Facial, suivi sur la figure 3f9 schématique, permet de comprendre toutes les modalités sy m pto ma to logiques presenlées par les altérations isolées ou associées que peuvent subir les fibres
Fio. 319. — Dessin schématique de L. LandouzyC), destiné :
l* A montrer les origines, les rapports, les connexions et la direction des fibres entrant dans la constitution du tronc et des branches du facial;
T A Faire comprendre, d'une part, les modalités symptomatiques ; d'autre part, la topographie des lésion* de la paralysie faciale, corticale, intra-hémisphérique, pédoneulaire, bulbo-protubérantielle et funiculaire;
3" A faire comprendre l'hémiplégie des membres associée aux paralysies faciales.
Les parties teintées en vert représentent les faisceaux de fibres motrices descendant de l'hémisphère droit pour aller s'entrecroiser au collet du bulbe, et innerver 1rs membres gauches.
Les parties teintées en jaune représentent les faisceaux des fibres motrices descendant de l'hémisphère gauche pour aller s'entrecroiser au collet du bulbe, et innerver les membres droits.
Le trait rouge figure les fibres du facial descendant du cortex (facial cérébral).
C, connexions des fibres hémisphériques du facial avec l'écorce. H, portion intra-hémisphérique du facial. P, portion pédoneulaire du facial. B, portion bulbo-protubérantielle du facial. F, de la fossette sus-olivaire émerge une torsade rouge-bleue, formée par la fusion d'un cordon rouge et d'un cordon bleu, ce dernier émane des deux noyaux (en noir) bulbaires. Avec cette torsade commence la portion funiculaire du facial. M, portion intracranienne du nerf facial, comprise entre son émergence de la fossette sus-olivaire et son entrée dans le conduit auditif interne. T, portion du nerf facial enfermée dans le rocher ou portion intra-temporale. S, le cordon bleu, branche terminale supérieure, donne les rameaux temporo-orbiculo- faciaux (factal supérieur). K, séparation, au niveau du bord postérieur de la branche du maxillaire, des cordons bleu et rouge entrant dans la constitution de la torsade. L, le cordon rouge, branche terminale inférieure, donne les rameaux cervicofaciaux (facial inférieur).
(*) In Thèse de doctoral de Denis Auge. Paris, 1878: Hémiplégie faciale: paralysie de la septième paire; essai de sémiotique.
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faciales depuis leur émergence du cortex jusqu'à leurs terminaisons dans les muscles du visage. (Pour le trajet intra-cérébral, voir chap. XXIX.)
Une lésion siégeant sur l'hémisphère gauche, en G, réalisera le type de l'hémiplégie faciale corticale (L. Landouzy), c'est-à-dire une paralysie de la moitié inférieure droite de la face, avec presque intégrité de l'orbiculaire de la paupière droite. D'ordinaire, la lésion n'est pas assez étroitement délimitée pour que la paralysie de la face existe sans mélange : c'est ainsi que l'hémiplégie des membres droits et l'aphasie peuvent l'accompagner.
Une lésion située sur l'hémisphère gauche en P (région pédonculaire) créera une paralysie faciale droite, uvec hémiplégie des membres droits.
Si la lésion siège dans la région inféro-interne du pédoncule cérébral gauche, en B, on notera le syndrome de Weber, caractérisé par la coexistence de la paralysie faciale droite avec hémiplégie des membres droits et paralysie de l'Oculo-moteur commun gauche.
Si les fibres du Facial sont intéressées dans la partie inférieure de la protubérance gauche, la paralysie faciale gauche, du type périphérique, s'accompagnera d'une hémiplégie des membres droits (paralysie alterne de Millard-Gubler : voir chap. XXIX).
Toutes ces paralysies faciales existeront sans troubles du goût ni de l'ouïe.
Si la lésion siège en F, il en résulte une paralysie faciale donnant la symptomatologie typique de l'hémiplégie funiculaire, hémiplégie dite périphérique, totale, du Facial.
La paralysie du nerf est totale, puisqu'elle s'étend au tronc du Facial comme à tous les rameaux terminaux qui en émergent, rameaux supérieur et inférieur, tandis que dans la paralysie partielle, d'origine centrale, la paralysie ne s'étend qu'aux rameaux faciaux-cervicaux inférieurs.
La trajectoire (schématique) complète du Facial sous les yeux, le clinicien trouvera singulièrement facilité le diagnostic du siège et de l'étendue des troubles organiques et fonctionnels de la VIIe paire.
1° La lésion siège-t-elle en dehors du crâne? On aura une paralysie périphérique occupant exclusivement les muscles de la face, sans coexistence de troubles de l'ouïe, du goût, ni de l'odorat. 2° La lésion siège-telle au-dessus du point d'émergence de la corde du tympan? On notera une paralysie des muscles de la face et de l'oreille. 3° La lésion siège-t-elle entre la corde et le nerf du muscle de rétrier? Il existera, en plus, une paralysie du goût et une diminution de sécrétion salivaire. 4° La lésion siège-t-elle entre le ganglion géniculé et le nerf du muscle de l'étrier? L'hyperacousie douloureuse pourra être
décelée [H. Landouzy). 5° Si la lésion siège au niveau du ganglion géniculé, s'observera une paralysie du voile du palais et de la luette. 6° Enfin si la paralysie périphérique est bilatérale, ce qui est assez exceptionnel, il s'agit d'une lésion intéressant les deux aqueducs de Pallope; cela s'observe chez certains syphilitiques par exemple (L. Landouzy) et dans les otites chroniques doubles.
y M.poëi.
^^> N. de Deiier*
Tub. ac. la t.
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Le nerf Auditif, en atteignant le fond du conduit auditif interne, se divise en deux branches, Tune cochléaire, l'autre vestibulaire, dont les ramifications, s'échappant à travers les fossettes criblées qui ferment le conduit auditif, se rendent : la première, au limaçon ; la deuxième, au vestibule et aux canaux semi-circulaires.
Ainsi le nerf Auditif tient sous sa dépendance les fonctions de l'ouïe et les fonctions d'équilibration. Sa lésion amènera des troubles de l'ouïe (bourdonnements, tintements ou surdité) et des vertiges pouvant, dans des cas spéciaux (hémorragie labyrinthique) constituer l'élément principal du syndrome clinique de Ménière.
FiG.
M. vestib.
. C. semi-cire.
G. de Scarpa . Limaçon
•« G. spinal [carti).
320. — Origine et terminaison du nerf Acoustique. Fi g. schématique (Poirier, Charpy, Cunéo).
Glosso -pharyngien; Pneumogastrique; Spinal. — Ces trois
nerfs (IX, X et XI) se dirigent ensemble, de leurs origines voisines, vers le trou déchiré postérieur, qu'ils traversent ensemble avec le sinus latéral. Là ils suivent des trajets différents: le Glosso-pharyngien, IX, s'incline en avant, passe entre la carotide interne et la jugulaire, longe le
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pharynx et arrive à la base de la langue ; le Pneumogastrique, X, descend verticalement dans le cou avec les vaisseaux.
Quant au Spinal, il se divise, dès sa sortie du crâne, en deux branches : Tune dite externe, innervant le sterno-cléido-mastoïdien et le trapèze; cette branche est constituée par le spinal médullaire; l'autre, dite interne, qui, se. perdant dans le Pneumogastrique, lui confère la plus grande partie, et pour quelques auteurs, la totalité de sa motricité.
La paralysie de la branche externe du Spinal amène l'impotence et l'atrophie du sterno-cléido-mastoïdien et du trapèze, palliée en partie, pour ce dernier muscle, par l'innervation complémentaire venue du
plexus cervical.
Le Glosso-pharyngien donne, dans son trajet, des branches motrices au stylo-pharyngien, au stylo-glosse, au glosso-staphylin et aux muscles constricteurs du pharynx. Par ses ganglions d' Andersen et d'Ehrenritter, il fournit des branches sensitives à la muqueuse du pharynx, de l'amygdale et du pilier antérieur du voile du palais, donne des filets au plexus intercarotidien qui fournit les nerfs vaso-moteurs de la face; enfin, par le nerf de Jacobson, il donne des rameaux à la muqueuse de la caisse du tympan et de la trompe d'Eustache; il fournit encore les deux pétreux profonds, dont nous connaissons la destinée. Arrivé à la base de la langue, le Glosso-pharyngien se perd en plexus dans la muqueuse de la base de la langue, au niveau et en arrière du V lingual, tenant sous sa dépendance dans cette région le sens du goût.
Le Pneumogastrique, que nous avons vu descendre dans le cou avec les vaisseaux, pénètre avec ceux-ci dans le thorax, descend le long de l'œsophage et, avec lui, entre dans l'abdomen ; il se résout là en de nombreux rameaux; ceux du Pneumogastrique gauche couvrent la face antérieure de l'estomac, s'y distribuent et gagnent, par quelques rameaux, le hile du foie. Les filets terminaux du Pneumogastrique droit couvrent la face postérieure de l'estomac et donnent des branches au plexus solaire ; mais le Pneumogastrique droit lui-même ne s'épuise pas là ; il vient se terminer en se jetant dans l'angle interne du ganglion semi-lunaire droit qui, par son extrémité externe, reçoit le nerf grand splanchnique du même côté, formant ainsi l'anse mémorable de Wrisberg.
Comme distribution, le Pneumogastrique donne : au cou, outre quelques rameaux pour le plexus pharyngé (muscles et muqueuse), les deux nerfs Laryngés.
- Le Laryngé supérieur innerve la muqueuse de l'épiglotte, la portion la plus reculée de la muqueuse linguale, toute la muqueuse du larynx,
et deux muscles seulement : le constricteur inférieur du pharynx et le erico-th vroïdien .
Le nerf Laryngé inférieur est dit aussi nerf Récurrent, à cause du Irajet rétrograde qu'il doit effectuer. Nés, en effet, à l'union du cou et du thorax, les deux Récurrents doivent remonter vers le larynx après avoir croisé : le Récurrent droit, la sous-clavière ; le Récurrent gauche, la crosse de l'aorte ; ils sont dans ce trajet, surtout le Récurrent gauche, exposés de par leurs rapports à de nombreuses lésions. Le récurrent contient, à côté de fibres directes du Pneumogastrique, des fibres venues du Spinal par sa branche interne; il se distribue à tous les muscles du larynx «'sauf au crico-thyroïdien : par un filet spécial pour chacun d'eux.
Donc, le Laryngé supérieur innerve les muscles tenseurs des cordes vocales; le Récurrent, les muscles constricteurs et dilatateurs; les première spécialement par les filets venus du Spinal, les seconds par les filets directs du Pneumogastrique.
Les paralysies laryngées se présenteront donc avec des modalités variables. On observera, soit une paralysie des muscles tenseurs des cordes vocales; soit des paralysies récurrentielles; ces dernières frapperont tous les muscles innervés par le Récurrent; elles seront uni- ou bilatérales, ou atteindront isolément les dilatateurs (rarement d'ailleurs), ou frapperont isolément les constricteurs; ces paralysies des constricteurs, les plus fréquentes, le plus souvent unilatérales, sont généralement caractéristiques d'une lésion affectant le Récurrent le long de son trajet.
Le Pneumogastrique donne encore au cou, directement, des rameaux cardiaques dits supérieurs, et, par l'intermédiaire du Récurrent, des rameaux cardiaques moyens. Avec les rameaux cardiaques inférieurs, nés du tronc du nerf dans sa traversée thoracique, tous ces filets vont, anastomosés avec des ramifications sympathiques, constituer, au-dessous de la crosse aortique, le plexus cardiaque.
Dans le thorax enfin, le Pneumogastrique prend part, par de nombreux filets, à la constitution des plexus pulmonaires et œsophagiens.
Par ses filets cardiaques le Pneumogastrique est un modérateur et dépresseur du cœur, les fibres venues du sympathique sont au contraire des fibres accélératrices. Les filets pulmonaires sont moteurs pour les bronches, et sensitifs pour les voies respiratoires. Pour l'œsophage, le Pneumogastrique est à la fois moteur et sensitif.
La paralysie unilatérale du Pneumogastrique ne se manifesle pas dans ces fonctions, mais si les deux pneumogastriques sont pris, on observe de la tachycardie et de l'irrégularité du cœur, de la lenteur et de l'arythmie respiratoire, des symptômes gastriques.
Le grand Hypoglosse, XII, après sa constitution, s'engage dans le
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trou rond y] i en antérieur. Arrivé à la base du crâne, il décrit une longue courbe qui l'amène à la base de la langue; il se distribue là à tous les muscles de la langue tant intrinsèques qu'extrinsèques. En cours de route, directement, ou par l'intermédiaire d'une branche dite descendante anastomosée avec une branche du plexus cervical, la XIIe paire a donné des rameaux aux muscles de la région hyoïdienne.
La paralysie unilatérale de l'Hypoglosse produit : l'atrophie de la langue du côté correspondant avec déviation de la pointe vers le côté malade, par prédominance d'action du génio-glosse demeuré sain, et des troubles dans l'articulation des sons et la déglutition. Dans la paralysie bilatérale, il y a atrophie de tout l'organe immobilisé dans la bouche et exagération des troubles fonctionnels.
Enfin, l'Hypoglosse étant le nerf principal des muscles élévateurs du larynx, sa paralysie entraîne un défaut d'action des tenseurs des cordes vocales, qui ne peuvent agir complètement sur un larynx abaissé: le timbre de la voix est modifié, l'aphonie peut être presque complète.
Nous avons vu, pour chaque nerf, les troubles engendrés par sou irritation ou sa paralysie. Nous avons déjà et plusieurs fois insisté sur la possibilité de voir ces troubles fonctionnels groupés, et de tirer de leur élude des indications précises sur le siège et la nature de la lésion qui a pu les produire. Nous avons, dans cet ordre d'idées, signalé la paralysie lahio-glosso-laryngée, les ophtalmoplégies, les paralysies larvngées.
Pour être moins fréquentes et constituer des syndromes moins classiques, il est pourtant- des paralysies associées qui méritent une mention. C'est ainsi qu'une plaque de méningite spécifique, une carie osseuse de l'occipital, une dégénérescence cancéreuse des ganglions peuvent donner plusieurs types de paralysie combinées, en frappant en même temps les Xft, XIe et XIIe paires. La plus commune de ces paralysies est celle qui provoquant du même côté Thémiatrophie linguale, la paralysie du trapèze et du sternocléido-mastoïdien, la paralysie des cordes vocales et du voile, aboutit au syndrome de Jackson.
Plus rarement, les Oculo-moteurs, le nerf Optique, quelquefois l'Auditif, seront par une tumeur, une méningite de la base, associés dans toute une série de troubles organiques et fonctionnels formant svndrome.
Les polynévrites pourront présenter des types symptomatologiques, dont les paralysies diphtériques sont les exemples les plus connus.
Citons encore le tétanos cêphalique de Rose, consécutif à une plaie dan< le territoire sensitif des nerfs crâniens, et caractérisé par une localisation habituelle des contractuivs dans les muscles innervés
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par les nerfs crâniens, et par une paralysie faciale unilatérale, complète, spasmodique.
On voit que l'étude anatomique des nerfs crâniens, en ce qui concerne ses rapports avec la Pathologie, est riche d'enseignements. Si Ton peut souvent, par l'analyse des symptômes, en prenant pour lil conducteur les notions anatomiques, remonter au siège de la lésion, il faut ajouter que ce n'est encore envisager là qu'un des côtés de la question. Eu effet, ce n'est pas seulement le siège d'une lésion que telle paralysie d'un nerf crânien pourra indiquer, c'est souvent, grâce aux faits cliniques, sa nature même qu'elle pourra dévoiler; ne sait-on pas toute la valeur diagnostique attribuée à juste titre, en matière de syphilis, aux inégalités pupillaires, au signe d'Argyll Robertson, à une paralysie de la 3e paire, ou de la 6e, lorsqu'on ne trouve pas de diabète? Ne gardons-nous pas présents à l'esprit les exemples démonstratifs de ces paralysies faciales douloureuses, dévoilées à la période secondaire et tertiaire de la syphilis, par Fournier, par Dieulafoy et par Landouzy, paralysies dont on peut dire qu'elles sont, en môme temps, des déterminations et des démonstrations de syphilis. Môme valeur révélatrice doit ôtre attribuée, chez les individus suspects de syphilis secondaire, à la névralgie faciale, notamment à la névralgie sus orbitaire, sur laquelle Fournier a si judicieusement insisté.
NERFS RACHIDIENS
Les nerfs rachidiens ou nerfs spinaux sont les cordons nerveux qui, nés de la moelle épinière, traversent les trous de conjugaison pour se distribuer à leur territoire respectif. Us possèdent à la fois des fibres motrices et des fibres sensitives qui leur sont fournies par les racines antérieures et les racines postérieures. Ils sont donc les homologues des nerfs crâniens, et comme nous l'avons vu à propos* de ceux-ci, on a voulu établir une analogie entre toutes les racines motrices et sensitives ('manant du névraxe, que celles-ci soient crâniennes ou rachidiennes ; mais c'est là une schématisation dont l'intérêt est plus anatomique que clinique.
Les nerfs rachidiens sont symétriques, ils naissent de la moelle t'pinière à la partie antéro-externe (racines antérieures) et postéroexterne (racines postérieures) de celle-ci, suivant un mode que nous avons signalé précédemment. (Voir chap. XXVIII.)
La division même du rachis sert de dénomination aux paires rachi-
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diennes qui prennent ainsi en allant de haut en bas les noms de nerfs
cervicaux ? dorsaux, lombaires et sacrés. Les nerfs cervicaux sont au nombre de huit, le premier passant entre
l'occipital et l'atlas, le huitième entre la septième vertèbre cervicale et
la première dorsale.
Les nerfs dorsaux sont au nombre de douze, le premier passant
entre la première Ram.ant. dorsale et la seconde; le douzième entre la douzième dorsale et la première lombaire.
Les nerfs lombaires et les nerfs sacrés passent respectivement audessous de la vertèbre correspondante, la cinquième paire sacrée s'échappant du rachis entre la
Fig. 321 . — Disposition schématique d'un nerf rachidien cinquième vertèbre
(A. Soulié). sacrée et le coccyx.
Constitution du nerf miite aux dépens des racines antérieure et Ajoutons le nerf postérieure : la division en deux branehes, Tune antérieure, l'autre
postérieure. coccygien qui
passe par un trou de conjugaison rudimentaire séparant la première de la deuxième vertèbre sacrée.
Cela nous donne un total de 31 paires rachidiennes de chaque côté, 62 en tout.
Ces racines peuvent, à leur origine, subir des compressions, du fait d'une tumeur de voisinage i cancer vertébral, mal de Pott, tumeur de la moelle), ou d'une lésion traumatique du rachis (fracture ou luxation vertébrale). Ces lésions, amenant une compression des nerfs au niveau de leur point d'émergence, retentiront sur le territoire du nerf comprimé en occasionnant des troubles moteurs, trophiques, ou des altérations de la sensibilité.
Origine.
Nous no nous attarderons pas ici dans dos redites inutiles sur l'origine apparente des nerfs rachidiens : cette donnée anatomique a été suffisamment exposée au chap. XXVIII.
Quant aux origines réelles, elles peuvent se résumer comme suit.
Les racines antérieures naissent de trois groupes, antéro-inlerne, antéro-externe et postéro-externe ou latéral, des cellules radiculaires de la corne antérieure. Chacune de ces cellules est en rapport : avec le cerveau par le système pyramidal ; avec le cervelet, par les libres descendantes d'origine cérébelleuse; et avec la périphérie, par les nerfs sensitifs dont l'excitation provoque les mouvements réflexes. Mais les auteurs ne sont pas d'accord pour assigner une localisation motrice spéciale à chaque groupe musculaire. Pour Dejerine, chaque noyau fournit des fibres à la racine correspondante i théorie de la localisation radiculaire). Pour Van (jehunchten, chaque muscle a son noyau d'innervation dans la corne antérieure ;théorie de la localisation segmentaire) ; enfin, pour Marinesco et ses élèves, il y aurait une localisation fonctionnelle, les groupes musculaires destinés à une action donnée ayant un noyau spécial (théorie de la localisation fonctionnelle!.
Les racines postérieures, ayant leur origine dans les cellules du ganglion spinal, aboutissent à la moelle, et forment les voies sensilives qui ont été déjà étudiées.
Trajet et territoire.
Nous ne dirons rien, ni du trajet extramédullaire des nerfs rachidiens, ni des ganglions spinaux et des nerfs radiculaires postérieurs. (Voir chap. XXX.)
Après avoir été formé par la réunion des deux racines antérieure et postérieure, le nerf rachidien envoie une anastomose au sympathique ' nerf sinu-vertébral de Luschkai, puis se divise en deux branches terminales : une antérieure et une postérieure.
Nous aurons donc à étudier :
1° Les branches postérieures des nerfs rachidiens.
2° Les branches antérieures de ces mômes nerfs.
A . — Branches postérieures des nerfs rachidiens.
Celles-ci peuvent être, suivant la hauteur du névraxe, divisées en cervicales, dorsales, lombaires, sacrées et coccygienne.
La branche postérieure cervicale la plus importante est celle qui
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s'échappe du 2e nerf cervical : appelée aussi grand nerf occipital ou
sous-occipital d'Arnold, elle se distribue au grand muscle oblique dt> la tôle, au grand et au petit complexus, et au splénius.
Les branches postérieures des nerfs dorsaux se distribuent aux muscles des gouttières vertébrales et d:> la misse sac ro- lombaire, ainsi qu'à la peau de cette région.
Les branches postérieures des norfs lombaires et des nerfs sacrés donnent également des rameaux pour les muscles et la peau des régions où elles viennent se terminer.
B. — Branches antérieures des nerfs rachidiens.
Ces branches sont infiniment plus importantes ; elles ont en effet un territoire plus étendu que les branches postérieures, et par conséquent, elles peuvent être intéressées plus fréquemment par une lésion quelconque de voisinage : d'autre part ces branches s'unissent et se mêlent les unes aux autres en un grand nombre de points, de façon à former ce que l'on appelle des ple.rus, ce qui rend leur territoire respectif plus difficile à déterminer que celui des branches postérieures, qui restent indépendantes et isolées pendant tout leur trajet; on assiste ainsi à la formation de cinq plexus qui sont :
1° Le plexus cervical ;
2° - brachial ;
3° lombaire ;
4° - sacré;
5° — sacro-eoccygien.
Seules, les branches antérieures des nerfs dorsaux, à la manière des branches postérieures, conservent leur individualité propre : aussi, aurons-nous à les étudier sous le nom de nerfs intercostaux, entre le plexus brachial et le plexus lombaire.
1° Plexus cervical. — Le plexus cervical est constitué par l'intrication des branches antérieures des quatre premiers nerfs cervicaux; il est situé en arrière du sterno-cléido-mastoïdien, longé en dehors par le paquet vasculo-nerveux du cou : il s'anastomose avec le grand Hypoglosse, le Pneumogastrique et le Grand Sympathique; il donne quinze branches, que l'on divise en :
Branches superficielles ou cutanées ;
Branches profondes ou musculaires.
Les branches superficielles, ou cutanées, constituent le plexus cervical superficiel; elles sont au nombre de cinq :
Branche cervicale transversale, pour la peau des régions sus- et soushvoïdienne ;
Branche auriculaire, pour la peau qui recouvre le maxillaire inférieur et le pavillon de l'oreille;
Branche mastoïdienne, pour la peau des régions mastoïdienne, temporale et occipitale; Branche sus-claviculaire, pour la peau de la région sus-clavîculaire ;
K.nt-
Jf"*- "
Fit;. 312. — Plexus cervical superficiel (d'après llirechfeid).
Hemirquer l'émergente des brinehes tout le long du bord postérieur du stemo-mastoldien et le rayonnement en jienlail.
Branche sus-acromiale, pour la peau qui recouvre le moignon de l'épaule.
Ge territoire cutané du plexus cervical superficiel est important à connaître, car il permet de déterminer les rameaux du nerf lésé, et d'éliminer un trouble dans la sphère des nerfs innervant la peau du voisinage, le Trijumeau, par exemple.
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Les branches cervicales profondes ou musculaires forment le plexus cervical profond ; elles sont au nombre de dix : •
deux ascendantes : le nerf du droit latéral et le nerf du petit droit antérieur ;
deux descendantes : la branche descendante interne et le nerf Phrénique ;
deux internes : le nerf du grand droit antérieur et le nerf du long du cou ;
quatre externes, le nerf du sterno-cléido-mastoïdien, le nerf du trapèze, le nerf de l'angulaire et le nerf du rhomboïde :
Ce sont surtout les lésions du nerf phrénique et du nerf du sternocléido-mastoïdien qui nous intéressent.
Le nerf Phrénique suit tout d'abord la face antérieure du scalène, puis descend dans le thorax, et longe le péricarde : ce dernier rapport explique que le phrénique gauche ait un trajet plus long que le phrénique droit, car il est obligé de contourner la pointe du cœur; finalement, le nerf aboutit au diaphragme, qu'il innerve, après avoir envoyé quelques filets péritonéaux et hépatiques.
L'importance fonctionnelle et le long trajet du Phrénique sont ainsi mis en évidence ; si, en effet, il y a une lésion du système nerveux central, lésion traumatique ou infectieuse qui amène une paralysie du nerf phrénique, il y aura paralysie du diaphragme et mort par asphyxie. Si le Phrénique est irrité dans un point de son trajet, on trouvera, sur son parcours, des points douloureux névralgiques, comme, par exemple, dans la pleurésie diaphragmatique.
Quant au nerf du sterno-cléido-mastoïdien, il peut jouer un rôle dans la production et le mécanisme pathogénique du torticolis.
2° Plexus brachial. — Le plexus brachial est constitué par l'enchevêtrement des branches antérieures des quatre dernières paires cervicales et de la première dorsale. Dans son trajet oblique en bas et en dehors, il passe en arrière de la clavicule, ayant ainsi trois portions : sus-claviculaire ou cervicale, rétro-claviculaire, et sous-claviculaire ou axillaire : chemin faisant, il s'anastomose, avec le plexus cervical, le grand sympathique et le deuxième nerf intercostal. Il donne des branches collatérales et des branches terminales.
Les branches collatérales sont au nombre de douze :
Trois antérieures (nerf du sous-clavier, nerf du grand pectoral, nerf du petit pectoral);
Sept postérieures (nerf sus-scapulaire, nerf de l'angulaire, nerf du rhomboïde, nerf supérieur du sous-scapulaire, nerf inférieur du sousscapulaire, nerf du grand dorsal, nerf du grand rond) ;
Deux inférieures. (nerf du grand dentelé; accessoire du brachial cutané interne).
Toutes ces branches sont motrices, à l'exception du brachial cutané interne, qui est une branche sensilivc.
Lea paralysies qui atteignent le plexus brachial peuvent être : soit complexes, soil radie ulaires.
Les paralysies complexes peuvent Ôlre dues a des muses îniilliples :
Fie. 3Î3. — lirnnclies c<i lia té ml es <lu |>lc\us hrni-liiul (d'npi-cs IlirmlifeM).
Ansr il;' ]'1];|«.j;1(p— f. — 'J. Ni'rf |in-iiiiii>ïii.[rii|iir — :i. Ni-iT i>hrî-llii|il<.-. — k, j, li, 7. I. me, siiiéni», si|i[jJThi'. I>uitii-inr |i.iirr temialt. — ». rraniire |iairr ilunuilr. — «. .Vrf flf suiis-rlatipr. -- I". N.tF Au «m ml denlflé. — II. .Vrf <lu h'rand [n'r tarai. — VI. Nerf an iliire. — lî. Kerl du ]>=tii peetanl, — l'i. Augura»»-» A.-~. m-rf- lu iinihI ri lu |>:-nt jicti.jr i. BrjudlP infiTieurc du s(iii*-wn|iiiliiir,'. — IIS. N.<rf<lu irranil r. m il. — 17. Xerf .In irrinA ili.r-
iraumatlsmes (luxations de l'épaule, fractures de U région de l'épaule, compression par les béquilles ou les tumeurs du coin, névrite primitive, névrite ascendante. Toutes ces causes donnent une paralysie du membre supérieur avec douleurs et abolition de la sensibilité.
Quant aux paralysies radicillaires du plexus brachial, elles peuvent
*•-#' ,1. <-.*.].« *-% .•*-» n rr tra .ma:!»;*:-* r.-^rix. 1~*^^* 3L«'n_^ff^* o 1 ;*' ;..'). -r.r. — . »•'** »n* -tîra-ra/L.^i-r.rj— . a i-* 1-^ :>• vi t«»~ ;•"•—• ■"•/»,'/.'.* arr..;.-; v..-^ ... /•!,.,-■. r*r.r.il— .. paraly*:-^ ":-£r**~"t_-- I*:~i_ •» *# ...M.fi . K.i— a?»^vni. * .î\*rit I^> ca*. *♦-* £■ r2>-* - .*i-'-— : ~~> • |/.'»«- ir \h.ru* 'lU*-. Erh . ttp»- ir.f^ri^ïïr I>-j-rir^4L — }*-* """*•* t/fUl. l\p»-* rttui\t.-\»-*. tvp*-* uni-radi^-iiair*-*. £-:aa: i* ;a.T.'v* at'*-,^fi/i ni «*• .!*ffi**fi! J«— brari«*h»-* r*»!!atéral«^ d-i p.»-ï :* : ra-^^-sI. z» ■ * <\\*ron+ U panït»i*- du n**rf .wapi;lain- H la parai}*:- •: - .n:M d'n !e|é.
!>'• hrafi«*Jji— d- mimai'"* «1 1 pb-iu* brachial ««ont au n «i^r-rv i- ^ia. 1 «•a'.oir :
Nerf circonflexe.
N'-rf Brachial cutané interne.
N'*rf ifiu«culo-cutarié.
Nerf médian.
Nerf cubital.
Nerf radial.
Le nerf Circonflexe innerve le petit rond el le deltoïde ain<i qîïe la peau du moignon de l'épaule et de la partie externe et siipéri»*iirv du bras: il peut étn» atteint, soit de paralysie a frigore,ce qui est rar»\ *oit de paraUsie traiimalique, ras le plus fréquent, à la suite, par exemple, d'une contusion de l'épaule, dune luxation ou dune fracture de la partie supérieure de l'humérus.
Le nerf brachial cutané interne est un nerf exclusivement sensitif; il donne ries filets à la peau de la région interne du bras et de In moitié interne de l'avant-bras. Cette topographie est importante à connaître, quand on veut diagnostiquer une lésion de ce nerf.
Le nerf musculo-cutané est mixte; il donne des rameaux moteurs aux trois muscles de la région antérieure du bras coraco-brachial, biceps et brachial antérieur , et des rameaux sensitifs à la peau de la moitié externe de l'avant-bras. La paralysie isolée de ce nerf est exceptionnelle. Quand elle existe 'à la suite d'une luxation ou d'une contusion de l'épaule j, elle se traduit par une impotence fonctionnelle (1rs muscles paralysés et par de l'anesthésie, inconstante d'ailleurs, dans l'étendue du territoire cutané de ce nerf.
Le nerf médian descend tout le long de la face interne du bras, cheminant successivement dans l'aisselle, au bras, au pli du coude, à l'avant-bras, au poignet, et à la main. Il donne des branches collalérales rameaux articulaires, nerf supérieur du rond pronateur, rameaux musculaires pour le rond pronateur, le grand palmaire, le petit pal maire, le fléchisseur superficiel des doigts, le fléchisseur propre du pouce, el la moitié externe du fléchisseur commun profond des doigts,
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nerf interosseux et nerf cuUuic palmaire et des brandies terminales, b nombre de six : la première pour l'abducteur,
le court fléchisseur et ***■■
l'opposant du pouce, la seconde donnant le premier collatéral pal- * '""" maire, la troisième "'" '""* donnant le 2' collatéral '■
palmaire, la quatrième *■ ™ "'•*■
donnant le nerf du V
loiiibrical, le 3* col la lé- aHl
rai palmaire, et le 3e col- T"" latéral dorsal, la cinquième le nerf du 2e Àr 'b''"' lombrical, les t,* et 5" y nUt collatéraux palmaires et dorsaux, et la sixième les 68 et 7' collatéraux palmaires et dorsaux.
La paralysie du nerf médian, plus rare (pie
celle du radial, peut &( ,-^ar
relever d'un traumatisme i plaie ou fracture),
d'une compression, d'un ,,._„„_
refroidissement, d'un 'J
effort, ou de maludies ,..,„„
infectieuses. Ce sont °i'l' "*"''
surtout les troubles moteurs qui dominent : les deux dernières phalanges sont en extension forcée, le poignet est en extension et légère abduction, la pronation est abolie; les troubles sensilifs 'pn résilies] es ouaneslhésiesi occupent la moitié externe de la
main e[ de l'ensemble Fli. m _ Vrf „„.„,.„„ „, n(ir, ellbjta|
des doigt»; on observe [d'après llirsrlifel.)).
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aussi de l'alropiiîe musculaire, des perversions, des réactions électriques, et des troubles trophiques.
Le nerf cubital suit également la face interne du bras, et descend jusqu'à la région du poignet où il se termine en bifurquant. Il donne des branches collatérales: rameaux articulaires; rameaux musculaires pour le cubital antérieur et la moitié externe du fléchisseur commun profond des doigls ; rameaux anaslomoûques, le nerf cutané dorsal avec rameaux rarpiens et métacarpiens, innervant la moitié interne, dorsale et palmaire, de la main et des deux derniers doigts; — el des branches terminales : branche superlicielle pour le palmaire cutané, l'anastomose avec le médian, el les 8<, 9° el 10* collatéraux palmaires ; et branche profonde pour les muscles hypolhénar, les 3e et k' lombricau\, les inlerosseux, l'adducleur du pouce, les faisceaux internes du courl fléchisseur dit pouce.
La paralysie de ce nerf s'observe soit à la suite de traumatisme de la région, soi! chez certains ouvriers travaillant le coude appuyé sur une surface dure; les troublés les plus caractéristiques relèvent de la paralysie drs interosseux, la main prenant
Flfi. 335. — UiinptiidnclULC. ,. " , , ._. i-.ii.i_i
I aspect de la grille cubitale; les troubles sensitifs fonl généralement défaut.
Parmi les troubles fonctionnels qui peuvent apparaître dans le domaine du cubital, nous insisterons sur une déformation particulière décrite par L. Landonzy sous le nom de t'amjitotlactytic fl (xs-jauto;, fléchi, Sxxtuàoï doigt, et qui consiste dans " l'inflexion permanente el irréductible » d'un ou de plusieurs doigts de la main.
Lorsqu'elle est pulydartyle, la camplodactylic est toujours plus accusée sur l'auriculaire ; pour la mettre en évidence, il faut appliquer la main ouverte sur une table, les doigls en extension. Les doigls qui forment crochet ne s'appliquent pas sur le plan horizontal, el, ainsi que le dit Landouzy, ils ne touchent la table que par la tète des métacarpiens el l'extrémité palmaire des phalangettes. La position vicieuse des doigts esl telle qu'apparaît sur le bord cubital de la main une sorte de tunnel sous lequel on peut engager, suivant l'intensité de la déformation, un crayon, un stylographe, une règle de moyenne épaisseur. Celle déformation doil élre considérée comme un des meilleurs sligtnates de ueuro-
.') !.. l.-in<_i>ii>\. La lljiinplwlarl.lii! : /.iiv,ii ._.• ta VKiiiqur <tr la ttuiril', m«i- La ca m (,1.. ..«.-. lyli,.. si i -m aie nr.-u.'i! il. urturlliriliMIir. I.n l'iw ntrtiiral', l\ Avril 1VM. li. îil.
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arthritisme ; elle s'observe assez fréquemment lors de la convalescence d'une blennorragie, d'une fièvre typhoïde, au cours de la période secondaire de la syphilis, au cours de la bacillo-tuberculose, etc. La moelle épinière est le facteur pathogénique mis en jeu par la diathèse, « la camptodactylie peut être regardée comme fonction de troubles trophiques juxta-articulaires, commandés par un état apparemment plus fonctionnel que lésionnel de la moelle aux confins de la région cervicale et de la région dorsale ».
Le nerf radial descend également le long du membre supérieur, mais au lieu de cheminer en avant comme le médian, ou en dedans comme le cubital, il contourne de dedans en dehors la face postérieure du bras, et arrive au niveau du coude où il bifurque en deux branches terminales. Chemin faisant il donne des branches collatérales (rameau culané interne, nerf du biceps et de l'anconé, rameau cutané externe, rameau du brachial antérieur, rameau du long supinateur, et rameau du 1er radial externe). Ses deux branches terminales sont : Tune postérieure et musculaire pour le 2e radial, le court supinateur, tous les muscles de la région postérieure de l'avant-bras excepté l'anconé, l'articulation du poignet, et le court abducteur du pouce; l'autre, antérieure et cutanée, donnant des rameaux carpiens et les 1er et 2e collatéraux dorsaux. Le territoire cutané du radial comprend donc la partie médiane de la face postérieure du bras et de l'avant-bras, ainsi que la face dorsale de la moitié externe de la main et de la première phalange de l'index et du médius. Qu'elle relève d'un traumatisme (contusion, piqûre, plaie, fracture), d'une compression prolongée (tumeur, béquilles, sommeil], du froid, d'un effort, ou d'une maladie infectieuse i typhus exan thématique, rhumatisme articulaire aigu), la paralysie radiale se présente avec une attitude caractéristique : la main fléchie, en adduction et en demi-pronation, la supination et l'extension de l'avant-bras impossibles.
La paralysie du nerf radial est la plus fréquente des paralysies, qui peuvent affecter les différents nerfs du plexus brachial. Le malade offre une attitude spéciale : s'il soulève le bras, la main tombe sur l'avantbras, et il ne peut la redresser, parce que les deux radiaux et le cubital postérieur, muscles extenseurs du poignet, sont paralysés.
Il existe encore d'autres caractéristiques tirées de l'attitude de la main, et que l'on peut comprendre par l'Anatomie.
La face dorsale de la main est légèrement bombée, la face palmaire est excavée : ce fait est dû à la prédominance des muscles des éminences thénar et hypothénar, dont l'action n'est plus contrariée par la tonicité des muscles extenseurs paralysés.
Le patient pose-t-il la main et l'avant-bras sur une table? il ne peut
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imprimer au poignet aucun mouvement de latéralité, parce que les muscles paralysés sont non seulement des extenseurs, mais aussi l'un, le cubital postérieur, un adducteur, et le premier radial, un abducteur (Duchennei.
En raison de la paralysie de l'extenseur commun, les doigts restent fléchis surir métacarpe, et ils ne peuvent être étendus. Seule l'extension des deux dernières phalanges est possible, parce que ce mouvement est dû aux muscles interosseux; encore faut-il, pour que ce mouvement se produise, que l'on redresse préalablement les phalanges métacarpiennes pour suppléer à l'action de l'extenseur commun.
La paralysie des extenseurs entraîne encore une diminution de force dans la flexion des doigts qui ne peuvent arriver au contact de la paume de la main. Ce n'est là qu'une parésie apparente et due, en réalité, au raccourcissement dans lequel sont placés ces muscles, du fait de la paralysie des extenseurs (Duchcnne:. Ce qui le démontre, c'est qu'il suffit de relever le poignet du malade pour rendre toute leur ampleur aux mou vements de flexion.
Dans la paralysie radiale trau ma tique ou a frigore, les muscles longs K courts supinatenrs sont paralysés, ce qu'on n'observe jamais dans la paralysie saturnine.
Dans ce dernier cas, le supinateur dessine sa corde à l'avant-bras. Cette corde (Duchenne de Boulogne), constitue le symptôme différentiel important pour diagnostiquer la paralysie saturnine. Pour le mettre en évidence, on fait exécuter au malade un mouvement de flexion et de pronation de l'avant-bras, tandis que l'on s'oppose à ce mouvement en attirant l'avant-bras en supination — on voit alors que le long supinateur contracté forme une saillie.
Le nerf radial est un nerf mixte, c'est-à-dire qu'il contient des fibres motrices et des libres sensitives.
Au cours de sa paralysie, on devrait constater des troubles de la sensibilité dans les régions atteintes.
Il n'en est rien. C'est là un fait, que les expériences physiologiques d'Arloing et Tripier viennent confirmer. On peut priver un territoire cutané de son nerf sans déterminer d'anesthésie dans ce territoire. Cela s'explique par les faits suivants.
Quand on coupe la racine sensitive d'un nerf mixte, on constate que le bout périphérique du nerf sectionné garde sa sensibilité, grâce à des fibres sensitives qui, émanées des racines postérieures, remontent vers les racines antérieures. C'est ce qu'on a appelé les fibres récurrentes, et c'est à ce phénomène qu'on donne le nom de sensibilité récurrente.
Pour certains auteurs (Onimus), il faut donner à ce fait une autre
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interprétation, qui se trouverait dans la résistance plus grande des fibres sensitives, — ce qui revient à dire, que lors d'un traumatisme ou d'une compression, les fonctions de motricité sont plus facilement atteintes que les fonctions de sensibilité : ce n'est là qu'une hypothèse.
3° Nerf 8 intercostaux. — Le peu de longueur et l'absence d'anastomoses complexes entre les nerfs intercostaux explique facilement la simplicité de leur pathologie, assez analogue en cela à celle des branches postérieures des nerfs rachidiens.
Les nerfs intercostaux sont au nombre de douze; chacun d'eux s'anastomose, dés son origine, avec le sympathique, puis, chemin faisant, donne des rameaux musculaires et cutanés pour les muscles et la peau des régions intercostales. Le nerf intercostal peut être atteint de névralgie, due, soit à une carie costale, soit à une affection du poumon ou de la plèvre (tuberculose), soit h un anévrisme de l'aorte; il convient de se souvenii* également du trajet du] nerf intercostal, quand on examine un zona de la région : mais celui-ci affecte plus souvent une topographie radi cul aire.
4° Plexus lombaire. — Ce plexus est formé par les anastomoses des branches antérieures des quatre premiers nerfs lombaires. Situé dans l'angle formé par les corps vertébraux et les apophyses transverses correspondantes, il donne tout d'abord des rameaux au carré des lombes, au grand et au petit psoas, puis fournit six branches : quatre collatérales, deux terminales.
Ces collatérales sont : le nerf grand et le petit abdomi no-génital, le nerf fémoro-cutané et le nerf génito-crural ; les terminales sont le nerf obturateur et le nerf crural.
Les nerfs grand et petit abdominaux-génitaux innervent les muscles et la peau de la région antéro-latérale de l'abdomen, ainsi que la peau du pubis et des organes génitaux externes (scrotum ou grandes lèvres).
Le nerf fémoro-cutané innerve le tenseur du fascia lata et la peau de la région fessière et de la région antéro-externe de la cuisse.
Le génito-crural innerve les muscles transverse et petit oblique, et la peau de la partie antéro-supérieure de la cuisse.
Le nerf obturateur innerve, par ses faisceaux moteurs, l'obturateur externe, les trois adducteurs de la cuisse, ainsi que le droit interne; par ses faisceaux sensitifs, les articulations de la hanche et du genou, ainsi que la peau de la face interne du genou et de la jambe.
Le nerf crural, la plus volumineuse des branches du plexus lombaire, se termine au-dessous de l'arcade fémorale; il donne, comme branches collatérales, le nerf du psoas, les nerfs du muscle iliaque et le nerf de l'artère fémorale. Ses branches terminales sont au nombre de
ÏM NEUFS ItAClIIIlIENS.
quatre, le musctiltt-cutanê externe, le museufo-cutanè interne, le nerf du qttadricepx el le nerf saphène interne. II donne des rameaux musculaires, aux muscles couturier, psoas-iliaque, pectine, moyen adducteur, grand droit antérieur de la cuisse, vaste ÏDterne, vaste externe et crural; ses rameaux cutanés vont à la parlie antérieure et interne de In cuisse et "''*' " " de l'articulation du
tt.diipyr. genou, ainsi qu'à la
y. fru*. i*f. I y truitrinf. moitié interne de la
y cuiaué ixat jambe, au bord in-
" (j/w.) ' .\.,ei..rpoi<i. terne du pied.
nfnr Les rapports im-
portants de ce plexus x. tin itriii it. roari pot», lombaire et la lon-
gueur de ses bran- S. d« drmi .V- lonapon. "*bes expliquent faci-
"»■"*■■ r- lement les nomhreu-
tions qui pourrunl *to.h*.M. l'atteindre.
C'est ainsi que le mal de Pott, le psoï-
V vint ni i "'' l"''À' '"' ''"' 'Pfl norn'eS' '"âP"
ptanl.gr. pendicite, les affec-
.v. drjnm. • ■„„ „, l'ons des organes du
petit bassin, la coxalgie, pourront l'intén. •"!■ resser.
La névralgie loinbo-abdominale pré-
»,n-b'ZZl y'wXvMl^n^^uinù'il^J^ZZ^. lombaire, iliaque, abdominal et scrutai. La névralgie du fémoro-culané donne un point douloureux entre les deux épines iliaques antérieures; on a même décrit des paresthésies localisées à ce nerf [méralgie parestbésiqnei. La névralgie crurale s'étend sur la partie antéro-inlerne de la jambe et du pied, avec points douloureux dans l'aine, à la cuisse, au condyle interne, A la malléole interne et au bord interne du pied. La névralgie obturatrice s'accom-
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Schéma montrant l'epicône, le cône terminal, la cpieua de cheval, le plexus lombo sacré Onpeut suivre jusqu'à leur onôuie les racines qui constituent le nerf sciatiijue
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pagne do douleurs et de fourmillements sur la face interne de la cuisse.
5° Plexus SBCré. — Le plexus sacré est formé par l*intrication des branches antérieures de la dernière lombaire et des quatre premières paires, sacrées. Il est en rapport : en arrière, avec le muscle pyramidal et la face antérieure du sacrum; en avant, avec l'aponévrose pelvienne et. les viscères du petit bassin; en dedans, avec le rectum; en dehors, avec le releveur de l'anus et les vaisseaux hypogastriques. Après s'être anastomosé avec le plexus lombaire, le plexus sacro-coccygien et le grand sympathique, le plexus sacré fournit des branches collatérales et une branche terminale : le nerf grand sciatique.
Les branches collatérales sont au nombre de dix : cinq antérieures i nerf de l'obturateur interne, pour le muscle de môme nom ; nerf anal ou hémorroïdal, pour le sphincter anal et la peau de cette région; nerf du releveur de l'anus, pour ce muscle; nerf honteux interne, pour la peau des organes génitaux externes, les muscles du périnée; nerfs viscéraux contribuant à la formation du plexus hypogastriquei ; — et cinq postérieures (nerf fessier supérieur, pour les muscles moyen et petit fessier; nerf du pyramidal, pour ce muscle; nerf du jumeau supérieur, pour ce muscle également; nerf du jumeau inférieur et du carré crural, pour ces deux masses musculaires; nerf fessier inférieur ou petit sciatique, à la fois moteur pour le. grand fessier et senaitif pour une partie du périnée et des organes génitaux externes, pour la partie inférieure de la fesse, la face postérieure de la cuisse et la partie supérieure et postérieure de la jambe).
Parmi les troubles qui peuvent atteindre un de ces nerfs, nous laisserons de côté toutes les causes locales énumérées plus haut, et qui peuvent, bien entendu, atteindre les nerfs du voisinage; il convient cependant de signaler ici la névralgie du honteux interne, qui se caractérise par des douleurs vives survenant par accès, partant du périnée, et irradiant vers la verge et le gland.
Nerf sciatique. — La branche terminale du plexus sacré est le nerf grand sciatique. Celui-ci longe la face postérieure de la cuisse jusqu'au sommet du creux poplité, point où il se divise en deux branches : le sciatique poplité externe et le sciatique poplité interne.
Mais, avant de se diviser, le tronc même du sciatique a suivi un trajet important, qu'il importe de bien connaître, car les données anatomiques nous seront utiles pour les déductions cliniques.
A toutes les étapes de l'examen clinique d'un malade atteint de sciatique, le médecin a besoin de faire appel à ses connaissances de l'anatomie du nerf.
Le sciatique, le plus gros et le plus long nerf de l'organisme, résume
yêc*
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à lui seul la presque totalité du plexus sacré, dont il partage la physio-
pathologie.
Il naît des branches antérieures de la 5e racine lombaire et d'une anastomose de la 4e lombaire, réunies aux racines antérieures des quatre premières racines sacrées.
Dans leur trajet dans le canal vertébral, ces racines sont parallèles et accolées en faisceau : une même cause pathogène peut donc les atteindre simultanément.
Ces racines abordent les trous de conjugaison correspondants, et contractent là des rapports intimes avec les méninges, qui leur forment un collier.
Des vaisseaux importants les suivent dans ce trajet.
A la sortie des trous de conjugaison, les racines se divisent en branches antérieures et postérieures.
Ce sont les branches antérieures des racines qui forment le plexus sacré.
Du sommet du triangle de ce plexus part le tronc du nerf sciatique.
Celui-ci émerge de la grande échancrure sciatique à sa partie inférieure, se coude à angle droit pour traverser la fesse, descend à la partie profonde de la région postérieure de la cuisse, et se divise à quatre travers de doigt au-dessous de l'interligne articulaire féinoro-tibial, en ses deux branches terminales : sciatique poplité externe, et sciatique poplité interne.
Ànatomiquement, on distingue deux portions au sciatique : l'une fessière. Tau Ire fémorale.
Dans la portion fessièrey le nerf est placé par rapport au squelette dans une gouttière formée, en dehors par le grand trochanter, en dedans par l'ischion : le fond de la gouttière est représenté par le col fémoral.
Du fémur il est séparé par les muscles carré crural et les deux jumeaux.
Il est recouvert en arrière par le grand fessier, et est accompagné par les vaisseaux inférieurs du muscle jrand fessier, par l'artère ischiatique et le petit nerf sciatique.
Fig. 322. — Les points de Valleiv (<mi noir) de la face postérieure du membre, et leurs rapports avec le [dan os- «eu*.
Dans la portion fémorale il se cache profondément.
En rapport intime à la cuisse avec la ligne âpre du fémur il correspond aux faisceaux du grand adducteur et à la courte portion du biceps.
A sa face postérieure, il est recouvert de haut en bas par la longue portion du biceps, et vient se loger ensuite dans une gouttière verticale, constituée en dehors par la longue portion du biceps, et en dedans par le demi-tendineux et le demi-membraneux.
Les àVux branches terminales du nerf grand sciatique sont le sciatique poplité externe et le sciatique poplité interne.
Le sriatûpte poplité externe longe le condyle externe du fémur, passe derrière la tôle du péroné, et se termine en se bifurquant dans l'épaisseur du long péronier latéral; chemin faisant, il donne comme branches collatérales : un rameau articulaire, pour l'articulation du genou ; le nerf accessoire du saphène externe, qui va s'unir au saphène exlerne ; le nerf cutané péronier, se distribuant à la peau de la face externe de la jambe; et des branches musculaires, pour le jambier antérieur. Gomme branches terminales, il donne : le nerf musculo-cutané, pour le long et court péronier latéral et la peau de la face dorsale du pied; le nerf tibial antérieur, pour l'extenseur commun des orteils et la peau qui sépare le premier du deuxième orteil.
Quant au nerf sciatique poplité interne 7 il traverse de haut en bas le creux poplité, et passe au-dessous du soléaire, où il prendre nom de nerf tibial postérieur. Il donne comme branches collatérales : des rameaux pour les muscles jumeau interne, jumeau externe, plantaire grêle, soléaire et poplité; des rameaux articulaires pour le genou; et le nerf saphène externe, pour la peau qui avoisine la malléole exlerne. Sa branche terminale est le nerf tibial postérieur, qui donne, comme branches collatérales, des rameaux musculaires pour le poplité, le jambier postérieur, le fléchisseur propre et le fléchisseur commun des orteils; un rameau articulaire; et les nerfs calcanéen interne et cutané plantaire, pour la peau de la face interne du talon. Les branches terminales sont le nerf plantaire interne et le nerf plantaire externe, qui se ramifient à la peau de la partie antérieure et de la face plantaire du pied.
Ces données anatomiques rapides sur les branches terminales du grand sciatique nous montrent que celles-ci peuvent être comprimées dans le creux poplité ou contre la tête du péroné; de plus, la distribution cutanée de ces nerfs est importante à connaître, quand on explore la sensibilité de la jambe et du pied.
Dans ce long trajet, nombreuses sont les causes qui peuvent provoquer la souffrance du nerf. Au point de vue pathologique, il y a tout
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intérêt à considérer le nerf scia tique dans son trajet : rarhidien, pelvien et fémoral.
a Trajkt raciiidien. Le sciaticjue peut être intéressé par les différentes affections des méninges, dont la moindre lésion peut se manifester par une symptomatologie parfois étendue, en raison du voisinage intime des racines réunies en faisceaux.
Dans le même trajet rac Indien, les altérations osseuses peuvent se propager aux racines, comme dans le cancer vertébral, le mal de Potl, les exostoses, les gommes, etc., qu'il faut dépister ou reconnaître en cas de sciatique radiculaire.
b< Trajet pelvien. En raison de son voisinage avec les organes du petit bassin, on trouve là la cause de névralgies qui pourront se montrer au cours des affections les plus diverses, comme celles du rectum, de la vessie, de la prostate, des annexes : corps fibreux de l'utérus i.
Il est évident que le mécanisme, dans ces cas différents, ne saurait être le môme.
Tantôt il s'agira de compression directe par des tumeurs viscérales, tantôt il s'agira de ganglions secondairement envahis au voisinage du sciatique; tantôt, enfin, la douleur sera provoquée par voie réflexe, comme dans le cas d'orchite ou d'urétrite.
On voit donc combien cette portion pelvienne intéresse le praticien, en ce sens que souvent le diagnostic de la sciatique mettra sur la voie de certaines affections pelviennes, qui auraient pu rester latentes, sans la manifestation sciatique.
ri Lk trajet fémoral est très important à considérer.
x) Pattr ïesplorer : Le sciatique est couché sur un plan résistant sur lequel il pourra ôtre comprimé : aussi est-ce là qu'on l'explore directement, dès que l'on soupçonne son altération, en recherchant les points de Valleix.
C'est dans ce trajet que l'on obtiendra la production du signe de Lasègue, en faisant fléchir la cuisse sur le bassin, la jambe étant dans l'extension. Par cette manœuvre on « cravate le col fémoral » par le sciatique plus énergiquement tendu.
pi Pnur traiter la sciatique, c'est dans ce point que l'on portera les injections profondes de sérum artificiel ou de sérum analgésique : aussi les auteurs ont-ils marqué ce lieu d'élection par des points de repère.
Malgaigne, A. Richet se laissaient guider par l'épine sciatique, poini osseux profond et difficile à trouver.
Brissaud, Sicard et Tanon mettent le malade sur le côté, la cuisse et la jambe à moitié fléchies, et enfoncent l'aiguille de la seringue, à
deux travers de doigt de la tubérosité ischiatique, sur une ligne tracée entre l'articulation sacro-coccygienne et le.trochanter.
À. Baudouin et Fernand Lévy réunissent par une ligne l'articulation sacro-coccygienne au bord postéro-externe du grand trochanter. Sur cette ligne, et à un pouce en dehors de l'union de son tiers interne avec ses deux tiers externes, ils font l'injection.
y) Pour éviter le nerf, lors d'une injection en tissus profonds, il faut se tenir à distance non seulement du tronc lui-même, mais en dehors d'une certaine zone dangereuse de voisinage.
. Pour ce faire, les auteurs ont délimité les points de la région fessière, particulièrement opportuns*, quand il s'agit de faire les injections mercurielles profondes, dont la fesse est la région de choix, et dans laquelle se cache le nerf sciatique.
Les points à choisir pour les injections sont les suivants :
1° Le point de Smirnoff, placé dans la région rétro-trochantérienne au niveau des insertions du carré crural et des jumeaux, sur l'os fémoral.
2° Le point de Galliot, répondant à l'union de deux lignes : Tune verticale parallèle au pli interfessier et à deux travers de doigt en dehors de lui; la seconde horizontale passant à deux travers de doigt au-dessus du grand trochanter.
3° Le point de Fournier, qui est plutôt un espace, répondant au tiers supérieur de la fesse, formé par une partie du muscle moyen fessier.
4° Le point de Barthélémy placé au milieu de la ligne qui réunit l'épine iliaque antéro-sUpérieure à l'extrémité supérieure du pli interfessier, sur le bord supérieur du muscle grand fessier.
La multiplicité de ces points indique qu'on peut faire les injections mercurielles profondes intra-musculaires un peu partout à la face postéro-latérale de la fesse, sauf au niveau du grand nerf sciatique; aussi, en général, cherche-t-on maintenant à déterminer plutôt le trajet et la zone qu'il occupe que les points précédents.
Le trajet du sciatique se reconnaît assez facilement en menant une ligne verticale, parallèle à l'axe de la cuisse et passant au milieu de l'espace ischio-trochantérien ; sa limite supérieure s'arrête à deux travers de doigt au-dessus de l'extrémité supérieure du grand trochanter, sa limite inférieure est au niveau du pli fessier. La zone du grand nerf sciatique qu'il faut éviter encore dans les injections mercurielles profondes, a ses limites latérales à un travers de doigt de chaque côté de la ligne qui indique le trajet du nerf.
Le trajet fessier et fémoral du nerf sciatique, sa situation et ses rapports indiquent les meilleurs points requis pour son exploration.
Ce sont ces points que Vallcix a mis en évidence :
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Le point fessier est obtenu par la pression du nerf à sa sortie de la grande ëchancrure sciatique.
Le point ischiatique est dû à la compression du nerf dans la gouttière ischio-trochantérienne contre le plan profond résistant.
Les points fessiers répondent à la palpation du nerf appliqué en partie contre le fémur.
Ces derniers points sont d'ailleurs moins douloureux que les précédents, en raison des plans musculaires avec lesquels le nerf est en rapport.
Les points suivants : apophysaire de Trousseau, lombaire, sacroiliaque, situés en dehors du territoire du nerf sciatique, représentent l'émergence sous-cutanée des filets terminaux issus des branches postérieures des racines lombo-sacrées, dont les branches antérieures contribuent à former le plexus sacré.
On s'explique donc qu'une lésion du plexus sacré retentisse indirectement sur ces filets terminaux.
D'ailleurs il est de règle d'observer en Clinique des paresthésiès dans la région lombaire, sacro-iliaque. L'anatomie nous fournit l'explication de ce fait par la présence dans ces régions de branches radiculaires postérieures.
Ces points seront d'autant plus nets que l'on aura affaire à une radiculite ; néanmoins on les constate également au cours des sciatiques tronculaires, et, dans ce cas, leur pathogénie relève de la propagation par voie réflexe, tandis que dans le cas de radiculite, il semble rationnel d'admettre que cette extension est due à la localisation même des lésions radiculaires.
Le point iliaque serait dû, pour Valleix, à la douleur manifestant l'altération de la branche transverse du fessier supérieur.
Le point rotulien est causé par la pression douloureuse d'un rameau articulaire du tronc sciatique.
Les causes morbides qui peuvent atteindre le sciatique, créent, suivant leur nature et suivant le point du nerf intéressé, des types variés de sciatiques.
C'est ainsi que l'on décrit, à côté de la névralgie sciatique, des formes plus graves qui consistent en sciatique névrite tronculaire et en sciatique névrite radiculaire.
La sciatique tronculaire traduit l'altération du tronc lui-même; la sciatique radiculaire est la conséquence des altérations des racines du nerf sciatique. Envisageons quelques-uns des caractères de ces deux formes de sciatique.
Atrophie musculaire. — Parmi les symptômes de la sciatique névrite, l'atrophie musculaire mérite de passer au premier plan. Elle
était attribuée par les anciens autours à l'immobilisation du membre douloureux : c'est à L. Landouzy que revient le mérite d'avoir donné à cette complication toute la valeur d'un symptôme, et d'en avoir montré la véritable pathogénie.
Cette atropine débute souvent d'une façon précoce. Il su Ait de mesurer systématiquement, dès le début des phénomènes douloureux, le volume du membre atteint de sciatique pour la constater. C'est surtout au début qui? la mensuration pourra donner le maximum de renseignements; plus tard il survient de l'adipose sous-cutanée, qui masque en partie ou en totalité l'atrophie, au point de donner parfois une mensuration supérieure pour le membre malade.
Plusieurs procédés cliniques peuvent être employés pour rechercher cette atrophie musculaire. Dans les cas intenses, elle est évidente à la seule inspection, mais il est toujours utile de comparer le membre, malade au membre sain. Dans les cas frustes, il faut s'aider de la mensuration.
Pour effectuer celle mensuration avec fruit, il est nécessaire de prendre sur les membres inférieurs des points de repère fixes. Par exemple, pour la cuisse, on mesurera la circonférence à 10 centimètres du bord supérieur de la rotule, pour la jambe à 15 centimètres de la pointe de la malléole externe.
Adipose sors-ci tanék. — L'adipose sous-culanée, reconnue en 1875 par L. Landouzy1, peut occuper tout le membre ou seulement un de ses segments; c'est principalement à la cuisse que l'on se rend bien compte de son existence. La technique qui permet de la mettre en évidence est simple. On pince, entre le pouce et l'index, les téguments, qu'on soulève comme s'il s'agissait de passer un selon à la base du pli cutané; ce faisant, il est aisé de constater que le pli fait à la peau est plus épais du côlé atteint que du côté respecté.
Lorsqu'on veut chiffrer exactement le degré de cette adipose, on se sert du compas d'épaisseur.
Ce procédé de, recherche est très utile en Clinique, car souvent l'adipose passe inaperçue.
En même temps qu'on appréciera, par le pincement de la peau, l'épaisseur du pannicule adipeux, on se rendra compte de la place vide, laissée par le muscle atrophié.
La prolifération de la graisse dans le tissu cellulaire du membre malade peut être telle que la mensuration de la circonférence du membre atteint de névralgie sciatique dépasse de plusieurs centimètres celle du membre opposé.
(') L. Lnmlou/y. Archivas gênèvale» de Médecine, Mars-Avril 1875 ot Revu? de Médecin? ?t de Chii'vvgiet 1875, d Leroux île la Charité, 1S8J.
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Voyous mai n Imitant la distribution topographique des troubles do. la sensibilité suivant la forme de la sciatique.
TllOlDLKS DE I.A SENSIBILITÉ DANS I.A SCIATIQL'E TRONCULAIRE
(sgiatiqig NKVBAI.G1 li, siiiATiQci: MÏVHiTKi. - Une sensibilité' esl le à topographie périphérique, nous l'avons dit, quand elle épouse actemenl la distribution périphérique d'un nerf ou une partie de s;i islribution.
Si l'on envisage au point de vue anatomique le domaine périphéipie du sciatique, ou voit qu'il occupe la moitié externe de la face anteeure de la jambe, la face externe et la partie externe de la face islérienre, en commençant au niveau de la rotule; plus bas, il occupe ut le pied, sauf son bord interne el le bord exlern ■ du gros orteil.
Le schéma que nous indiquons en dira plus que les descriptions.
On voit donc que les troubles de la sensibilité dans la névrite sciatique ou la névralgie sciatique tronculaire seront bornés exactement à la jambe et au pied dans les limites exactes du schéma.
Tout trouble sensitif en dehors de ce territoire devra être analysé
Fig. 330. — Distribution périphérique de l'unesthésie dans la sciatique tronculaire.
avec soin et rapporté à sa cause véritable ; car on ne saurait le rapporter dans ce cas à une altération du tronc nerveux, ou de l'une de ses branches.
Troubles de la sensibilité dans la sciatuji'e radicilaire. — Dans le paragraphe précédent nous avons décrit les caractères des
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l.miins de Korlici ■ il,' [frjerin*.
troubles sensitifs dus à une lésion du tronc sciatique et de ses branches périphériques et constaté qu'il sont limités au pied et à la jambe et qu'ils affectent, dans ces deux territoires exclusifs, les caractères d'être circonscrits, localisés et souvent parcellaires.
Tout différents sont les troubles à topographie radiculaire.
Ils ont pour caractéristique, comme le démontrent les schémas : d'être
Fio. 335 et 330. — Type de sciatique radiculaire.
distribués en bandes verticales ou obliques; d'être répartis, d'ordinaire, moins sur deux segments du membre inférieur et, très souvent, sur la fesse, la cuisse, la jambe, le pied.
Sous l'influence des recherches de Dejerine, nous en avons donné la description au cours des altérations du sciatique i1), et, depuis cette époque, nombre d'auteurs ont retrouvé les mêmes altérations radicu- "laires. On les trouve surtout dans les domaines suivants :
La Ve racine lombaire.
La Irc racine sacrée ;
La IIe sacrée;
La IVe lombaire.
Ce sont les lésions de ces racines f IVe, Ve lombaires, I*' et IIe sacrées) qui causent la grande majorité des cas de sciatiques radiculaires.
<') L. Lortat-J.icob et G. Sabareanu. Les sciatiques et leurs traitements (Masson et ("'•, éditeurs).
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On signale encore les racines: Ire, IIe, IIIe lombaires et la IIIe sacrée.
Mais il est juste de faire remarquer qu'on ne peut les faire intervenir, avec la même valeur, dans la production de la sciatique radiculaire.
La connaissance de ces données anatomiques a permis d'entreprendre, contre la sciatique, une méthode de traitement qui consiste en injections intrarachidiennes, dans le but d'atteindre les origines radiculaires du nerf sciatique, que Ton se propose d'anesthésicr.
Ces injections peuvent être faites de deux façons : les unes dans l'espace sous-arachnoïdien, les autres dans le canal épi du rai.
6° Plexus sacrO-COCCygien. — 11 est constitué par les anastomoses des branches antérieures des deux derniers nerfs sacrés et du nerf coccygien. Il donne des rameaux antérieurs au plexus hypogastrique et des rameaux postérieurs pour la peau qui recouvre le coccyx. Ce plexus peut être atteint de névralgie; cette affection, décrite sous le nom de coccygodynie (xoxxu;, coccyx; ôôùvtj, douleur) peut être provoquée par une lésion du coccyx, par le froid, un accouchement, ou une contusion; elle se traduit par une douleur vive, exaspérée par la pression, la station assise, la marche, la défécation, la miction.
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