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Par délibération en date du 9 décembre , 1798, l'Ecole à arrêté que les-opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées doivent être considérées comme propres leurs auteurs, et qu’elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbation.
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que les troubles de la fonction hépatique peuvent *
Limit
imprimer au sang, à la moelle « osseuse, au tissu adé- à
qe noïde et plus spécialement à à la rate.
La tuméfaction de la rate est si fréquemment td | bone au cours des hépatites qu’il y a certainement
R autre chose qu’une simple coïncidence. Les anciens ,
auteurs Fbpe de l'extrême variabilité du volume de.
la rate, même à à l'état physiologique, n'ont guère vu,
dans cet organe, qu’ une sorte de réservoir susceptible
_de remédier à la surcharge sanguine des vaisseaux
de. l'abdomen. Pour Andral, la splénomégalie des
5 cirrhoses du foie était la conséquence de l'engorge-
Ex ment des veines du système porte. Cette théorie
_ explique assez bien, au moins en partie, les grosses
rates qui accompagnent les cirrhoses veineuses; et
comme MM. Gilbert et Lereboullet ont retrouvé au
cours des cirrhoses biliaires le syndrome de l’hyper-
| tension porigle, on peut admettre avec Osler, Strüm-
peh Senator, Ziegler, Azzurini, d’autres auteurs
encore, que Ja congestion passive joue un rôle impor- LESC
ant dans la pathogénie des splénomégalies cirrho-
longtemps déjà, c’est là une explication insuflisante ;
on ne constale pas toujours uniquement la réplétion
par les globules rouges du tissu lacuneux de la rate. Dans bien des cas, il y a prolifération propre des
cellules de cet organe et hyperplasie du tissu adénoïde. Pour Hanot, il peut y avoir hypersplénie sans
stase ; la cirrhose hypertrophique biliaire avec ietère
chronique est une maladie infectieuse dans laquelle:
il y à simultanément altération du foie et de la rate,
comme dans « un grand nombre d'états morbides.
aigus ou chroniques développés sous l'influence d'un agent Loxique ou infectieux. »
Actuellement, la nature infectieuse de la maladie de Hanot et des cirrhoses biliaires est acceptée par la majorité des auteurs ; mais, tandis que les uns pla-
cent l'infection biliaire à la tête du processus mor-
bide et regardent l’hypertrophie de la rate comme la conséquence d’une angiocholite ascendante, les autres pensent que la maladie du foie n’ést que la détermination d’une maladie infectieuse générale à lacalisation hépato-splénique prédominante. MM. Popof, Kirikow, Boix, Chauffard, Landrieux et Milian, admettent même que, dans certains cas, la lésion splénique peut précéderla lésion hépatique, et, d’après M. Chauffard, il y aurait lieu de séparer deux groupes de faits : cirrhoses biliaires, à propremen{garler, d’origine angiocholitique à splénomégalie secondaire et relativement modérée ; cirrhoses porto-biliaires d’ori-
gine splénique à splénomégalie initiale-et predomi-
tiques. Mais, ainsi que l’avait signalé Leyden depuis
Er
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celles: -ci, suivant l'expression de Gilbert et Fournier, comme un véritable ganglion du foie.
PE
fe “rhoses biliaires, on voit que la nature infectieuse de
_est admise par tous les auteurs. Ainsi, en face de la
considérable de la splénomégalie des cirrhoses __ biliaires, c’est la superposition de ces deux éléments : infection et congestion passive. »
De: nombreux travaux ont parfaitement établi le mécanisme de. l’intumescence splénique dans les : ‘infections. Parmi ceux-ci, nous citerons notamment ceux de Besançon et de Dominici. Des constatations
de ces auteurs, il résulte qu'au cours des infections,
tuées par la multiplication des macrophages et des _ microphages procédant de la mise en jeu des pro- _ priétés Jleucopoiétiques et leucolytiques de la rate. _ Accessoirement, on observe dans ces cas des figures à d'hématophagie. Cependant, dans certaines maladies
À S ya donc divergence d'opinions en ce qui con |
de __cerne la voie d'apport de l'agent pathogène ‘des dir “i° hypertrophié de la rate constatée dans ces affections “théorie mécanique des splénomégalies, s’est édifiée la
_ théorie inflammatoire. L'une, d’ailleurs, n'exclut pas ? : 1
QU Pautré: D'après Lereboullet, «ce qui. fait le volume.
les réactions spléniques sont essentiellement consti-
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parasitaires, d’ailleurs très spéciales, telle que la malaria, la rate dépasse de beaucoup les dimensions ! qu'elle peut acquérir dans les infections banales
aiguës ou chroniques. Mais alors, il s’agit de para-
sites nettement globulicides, et, avec Jawein dont on
peut, avec certaines restrictions, admettre les conclu-
sions, il est facile de constater que c’est dans les
maladies s’accompagnant de destruction globulaire
que l’on trouve les splénomégalies les plus considérables. On voit alors en grand nombre, dans la pulpe splénique, des cellules hématophagiques auxquelles, dès 1868, Kôlliker avait donné le nom de «blutkœærperchenhaltige Zellen ». Les fonctions hématolytiques ét pigmentaires de la rate passent au premier plan.
Or, les rates biliaires ont tous les caractères des
rates hémolytiques. La bile est un liquide très
hémolysant et c’est précisément dans les maladies du
foie avec ictère, telles que les ictères catarrhaux, les ictères infectieux chroniques splénomégaliques du
Professeur Hayem, la maladie de Hanot, les cirrhoses
biliaires, qu'il y a les plus fortes -splénomégalies ;
par contre, certaines infections chroniques du foie même en évolution chez des sujets jeunes ne s’accompagnent que d’une tuméfaction splénique nulle ou très modérée. Nous avons pensé qu'il y avait lieu pour expliquer la simultanéité des altérations du foie et de la rate, qui avait déjà tant frappé Hanot, de faire intervenir le rôle hémolytique de la rate.
D'ailleurs, les auteurs ont depuislongtempsnotéte
contraste qu'il y a entre l’anémie qui existe dans
_ictère. Cette. opposition est particulièrement bien
se | marquée. par M. Le Professeur Hayem. Dans la majo= _rité des cas de er écrit cet auteur, la formation
ment déglobulisante, Mais, il n'en est peut-être pas toujours ainsi et, dans la cirrhose biliaire notamment,
mation de globules rouges dans le foie. » TER Chez un malade atteint de cirrhoge hypertrophique
tit les caractères de Panémie pernicieuse. Entre
_l’hypersplénie, l'anémie et:le passage dans le sang _de la bile,il ya un rapport qui n ‘avait pas échappé à à Weber. Foaet1 Mackay. GA
Mais, alors, se dresse un autre problème; on sait qu au cours des poussées ictériques, les globules rouges acquièrent une résistance supérieure à la normale. Ce fait si intéressant explique. parfaitement pour quoi les ictères ne s’accompagnent pas d'une anémie fatalement progressive. A vrai dire, il n'ya pas immunisation complète ni durable de Ma contre l’intoxication biliaire, mais il paraît certain que in ictérique fabrique des antihémolysines.
Aussi dans ces cas, l’hypersplénie étant constante et
primant toute autre ré éaction. des organes ‘hémato-
: sang que He trouve au cours des cle sans Fe
del la bile se ralentit; souvent al y a aussi un degré ï phs où moins. notable de décoloration. de ce liquide. “4 4 ES Aussi, la cirrhose est-elle ordinairement faible- .
cilest possible, qu à certains moments de la maladie, vi
U sinon dans tout son. cours, il y ait une grande consom= e
avec ictère. et ‘étudié par « cet auteur, le Fons: présen-
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poiétiques, nous avons pensé qu il existait certaine
ment un lien entre elle et l neqisition par le sang de
propriétés nouvelles.
Voilà donc les divers points que nous avons cherché
à élucider; action de la bile sur le sang, caractères dela splénomégalie ictérique, 3 modifications survenues
dans les organes hématopoiétiques au cours de l’aug-
mentation de la résistance globulaire, et rôle de la rate dans cé phénomène. Ç |
Ces recherches nous ont ie amené à constater que les processus morbides dans lesquels la cellule hépatique avaitune vitalité exagéréen’étaient pas les seuls à impressionner les organes hématopoiétiques, mais que l’insuffisance hépatique, c'est-à-dire
la suppression de la fonction anti-toxique du foie,
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_provoquait, elle aussi, d'importantes réactions san
guines.
Les troubles de la physiologienormale du foie, dans.
leurs deux termes, hyperfonctionnement et insuflisance, noûs out apparu comme des facteurs importants del’hypersplénie d’origine hépatique. Etnous croyons que celle-ci représente, au moins en partie, l'effort fait par l'organisme pour lutter contre les intoxications hépatogènes. 4
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pue Lodo- chlorure de mercure iodé (Dominici). L'étude M. à RATE _des matzellen est facilitée par Pemploi d’un fixateur Fa # > pa cet dan colorant basique alcooliques. We He 1 % _ Quant à l'étude des organes hématopoiétiques. PER % nous Javons faite à l'aide de coupes et de décalques ee Nous avons employé le liquide Dominici ou le com- (ous posé ‘connu : sublimé saturé- formol-acide acétique LF US hi (d’après PORTER î Fa Je 2e Pour l'étude cytologique du foie, nous recueillions : Me
de petits fragments de l'organe et nous les plongions :
LR NRC
dans les liquides de Flemming, Lindsay, Bouin ou Zenker. Les colorations étaient faites avec la safranine, le violet de gentiane-orange, l’'hématoxyline ferrique de M. Heideinhain. | Quant à notre technique expérimentale, nous aurons soin d'en parler au cours de ce travail. Nous voulons, ici, insister seulement sur les pénibles désagréments que comporte l'emploi du taurocholate de soude. Tel qu'il est livré dans le commerce, ceselest en général extrêmement impur et a une action extrémement variable sur lorganisme animal. Il peut être” très toxique ou, dans d’autres circonstances, nullement hémolytique. Aussi fera-t-on bien, avant toute expérience, de le mettre à l'essai et d'étudier ses propriétés hémolytiques sur les globules rouges, tn vitro et in vivo. Les solutions qui ont été faites pour étudier l’hémolyse in vitro avec ce sel étaient au titre | de 1 ou 2 pour 100. Comme celles qui servaient aux injections intra-veineuses, elles étaient faites avec
un sérum artificiel au titre de 8 pour 1000.
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de ae on ne ue Pass à voir Fe su du micros- | So ie colorer. uniformément en rouge. L ‘hématie LE : devient sphérique etdisparait brusq uemen t après avoir expulsé son hémoglobine qui lui forme d’ abord une
| sorte de halo et se dissout enfin dans le milieu envi-
ronnant. Le globule blanc se rétracte, devient i immo- ‘
| bite, réfengçent et s ’émiette en fines granulations.” te _ Dès 1840, Hünefeld reconnait la propriété hémoly- k
| _ tique de la bile. Dusch, en 1854, remarque que la _bile doit cette propriété aux sels biliaires, auxquels
© Lehmann avait donné les noms de glycho et de tau-
| rocholate de soude, après les travaux de Thénard, _Gmelin, Demarçay et De Frerichs, en 1858,
conteste les travaux de Düsch. Pour lui, l’action hémoly tique des sels biliaires est moindre que celle de l'eau distillée. La ligature du cholédoque n est suivie d'aucun nn lAte les cellules du foie peuvent rester longtemps dans la bile sans altération. Pour expliquer les symptômes nerveux produits par l’intoxication biliaire, il croit à une altération des glandes rénales due aux poisons fabriqués par le foie malade. Huit ans après, Leyden revient à lPopinion
de Düsch et admet que les acides biliaires détermi-
nent une dégénérescence des cellules du foie et du
rein, Felz et Ritter confirment ses travaux à lPexcep-
tion de sés vues sur les altérations dégénératives des
cellules glandulaires. Pour eux, les substances toxi-
ques sont les sels biliaires, ceux-ci agissant surtout sur les globules rouges. Après ligature du cholédoque, les globules rouges deviennent diffluents, l'hémoglobine transsude et cristallise dans le sérum. Cependant, Bouchard et De Bruin, ayant injecté à des animaux des produits de filtration obtenus en faisant passer la bile à travers une couche épaisse de noir
animal, concluent de leurs expéricrices que la toxicité
de la bile est surtout due aux pigments biliaires.
Mais de Bruin revient bientôt lui-même sur ces con-
clusions ; Paction hémolytique de la bile-est encore
mise en évidence par les travaux plus récents d'Obo-
lensky et de Kemarsky.
La démonstration vraiment scientifique du pouvoir hémolytique des sels biliaires ën vit"o, a été faite par
Rywosch en 1888.
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Les: "Are biliaires n'ont pas seulement ‘une action nd in vitro; dans lIctère, les aides biliaires passent dans la circulation et ont une action
réellement nocive. sur les éléments fig urés du sang. * Dans L ictère par rétention, si l’on ‘admet avec Beau- # nis remarque. Gouget, que la quantité d de bile sécrétée ; ÿ en vingt: quatre heures, atteint un kilogramme, UÉRRNE à AASrFAI théoriquement y avoir. résorption de 20 à 120 grammes de sel. Or, au cours de lictère simple, d'après Hoppe- Seyler, Neubauer, Hallopeau, Bern- _heim, Labadie-Lagrave, cités par Gouget, le passage _ des sels biliaires dans le sang et les urines estirès rare. | Gette opinion est. certainement trop absolue ; en effet, Se 4 Le avec les réactifs actuellement en usage, il est facile We | | de déceler ces sels dans bien des cas où ils auraient ae autrefois passé inaperçus. Cependant, les ictères |
À ele, ÿ
par rétention n’en sont pas nécessairement. accompagnés. Les sels peuvent alors manquer (Salkowski). Toutefois dans ces cas, chez l homme, Bischoff, Hoppe Seyler en ont trouvé D, 34° dans les urines des vingtquatre heures ; mais rapidement leur proportion diminué même ælors que la production du pigment persiste.
La réaction de Battonloiee est D à otre recherche : mais elle ne donne de résultat que dans les dilutions au 1/1000. Le haycraft est beaucoup plus sensible et décèle, en milieu urinaire, une solution de glycocholate de soude titrée au 1/50.000. D'après Chauffard et X. Gouraud, le résultat peut étre regardé comme positif, lorsqu'on opère avecune urine fraiche, filtrée et que la fleur de soufre se met à nn dans un délai maximum de einq minutes.
técemment encore, Sabrazès a montré que, le haycraft était bien caractéristique de la présence des sels biliaires dans les urines. Il nous a semblé que cette réaction pouvait être recherchée dans le sang ; : lorsqu’on met en contact de la fleur de soufre et du sérum d’un animal normal, recueilli aseptiquement par ponction du cœur et mis au frais dans un tube stérilisé, ilne se produit aucun dépôt. Au contraire, le résultat est positif lorsque dans ces mêmes conditions on emploie le sérum d’un lapin dont on a lié le cholédoque.
Le sang charrie des sels biliaires quelques heures après la ligature ; ceux-o0i disparaissent du 4e au 5 our. L'étude des urines mène à peu près aux mêmes
conclusions.
: Panne ce RE ee CEE RL Pi L'ictère. peut se produire. sans : passage dans le er sang d'acides biliaires : Tel est, par exemple, Y ictère _ produit par les injections de toluilendiamine. Stadel- A CE Mann, au cours de ses expériences, apu provoquer : | les réactions de Gmelin et de Pettenkofer dans les : urines des chiens injectés.. Afanassiew, Vast Gntè vu j que cette dernière réaction pouvait manquer. La nn provoque essentiellement un ictère = ; — pléiochromique ; elle agit sur le sang en tant QUES TE _ substance hémolytique. RES | ts QUE Pour dégager l'influence que peut avoir ha bile sur les organes hématopoiétiques, nous avons renouvelé - l'expérience classique de la ligature du cholédoque, ls et nous avons soumis 1e animaux à des injections | répétées de bile ou de solutions de taurocholate de
soude dans de l'eausalée rigoureusement aseptique.
at à IT | 1 _lctère expérimental
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Cette expérience. a été faite pour la première fois par
Rage
Saunders en 1795. Depuis elle a été répétée bien souvent. En 1876, Charcot et Gombault ont réalisé deux
conditions pathogéniques nécessaires à la production d’une angiocholéeystite au cours d'une rétention biliaire, en liant sans antisepsie le cholédoque du
cobaye. D’ autresauteurs, notamment Lahousse, ontfait À
cette opération en s’entourant de toutesles précautions
aseptiques désirables et n ’ont pas obtenu les mêmes
résultats que Charcot et Gombault. Avec l’aide de
Lecène, nous avons renouvelé expérience de Saunders, parce qu'elle provoque une anémie précoce, passagère en rapport avec la présence des sels biliaires dans le sang el une anémie tardive avec augmentation du volume de la rate et réaction myéloïde de cet organe probablement consécutive à Pinsuffisance hépatique que crée la rétention biliaire prolongée..
L'infection ne RUN Ee pas un rôle dans les
phénomènes observés. On sait depuis les travaux du
Professeur Gilbert et de ses élèves avec quelle faci-:
lité s’infectent les voies biliaires surtout dans le cas où il y a obstacle au cours normal de la bile. Même à l’état normal, Gilbert et Lippmann ont trouvé des germes dans la vésicule biliaire du chien et du bœuf.
Par contre, Lippmann n'a obtenu que des résultats négatifs chez les animaux inférieurs et nous-même, nous avons vainement ensemencé la bile de nos cobayes et de nos lapins en milieux aérobies et anaé-
robies. Remarquons toutefois avec Lamacq que,
quand bien même, à un moment donné, on ne trouve: pas d'agents pathogènes dans les voies biliaires distenduës, rien ne prouve que ceux-ci n'aient pas
existé à une période quelconque de l'évolution mor-
bide.
Lésions du foie
Quelques heures après la ligature, apparaissent, à | la surface et aussi dans la profondeur du foie, de petites taches jaunes décrites par Chambard, Charcot et Gombault sous le nom de taches de suffusion biliaire, par Von Wittich de foyers d’apoplexie
_ biliaire, par Foa et Salvioli d’aires de destruction.
Au centre de ces foyers, les cellules hépatiques sont réduites à l’état de taches claires anhistes.
A la périphérie, les cellules hépatiques ont un aspect très particulier, car elles possèdent un noyau dont l’irritation se traduit par des phénomènes caryolytiques qui rappellent, jusqu’à un certain point, les réactions nucléaires décrites par Ch. Garnier dans les cellules glandulaires séreuses en cours de
sécrétion. Arnold avait décrit dans le territoire cyto-
plasmique de nombreuses cellules de léconomie,
des particules de substance plasmatique, « les plasmosomes » qui s’agencent en série pour former des
travées plus ou moins flexueuses; ces formations
_sont très nettes dans les cellules hépatiques où
Flemming avait déjà remarqué une structure fila-
menteuse du protoplasma. « L’apparence filamenteuse.... semble être dans la cellule glandulaire une
‘structure assez générale ; la réaction chromatique basique de ces éléments, les relations étroites qu'ils affectent avec les masses nucléaires et surtout avec les noyaux en caryolyse, tous ces, caractères nous font supposer que les parties constituantes du noyau ne sont pas étrangères à la formation de ces filaments... la continuité manifeste des filaments basaux avec le reste du réseau cytoplasmique nous montre que l’on n’a peut-être sous les yeux qu’une partie différenciée des travées cytoplasmiques ». : M. et P. Bouin, Ch. Garnier appellent ergastoplasme, ce protoplasma auquel'est peut-être dévolue une fonction déterminée dans la sécrétion. Ils pensent que ces filaments « sont l'expression d’une activité particulière du protoplasma et que cette activité doit : être un processus d'élaboration chimique ». Nattan- Larrier a vu dans-le foie des formations ergastoplasmiques analogues à celles que Ch. Garnier a déerites dans les glandes séreuses. Nous en avons vu en grand nombre dans des foies riches en glycogène. Mais il est vraisemblable que l'intervention du noyau ne se borne pas à l’élaboration de cette substance. Par la technique préconisée .par Garnier, on peut faire apparaitre des filaments basophiles en connexion avec le noyau dans le protoplasma de certaines cellules de la périphérie des espaces néerosés. Ces cellules sont larges ; leur noyau est petit, pauvre en chromatine. Leur protoplasma est très régulièrement réticulé, et les mailles du réseau limitent
des espaces dont le contenu ne peut être coloré par
PRE AE RAA ET NA UIRRE FLE OM
auéun des réactifs employés. Du noyau s'échappe un
épais filament granuleux coloré en noir intense par
lhématoxyline ferrique dont le trajet suitcelui des . mailles cytoplasmiques (fig. 2, n° 1). Dans quelques cellules, ce filament parait s'être fragmenté (fig. 2; n® 2 et 3); parfois même, le colorant basique n'arrive | à se fixer que sur trois ou quatre granulations. Enfin bon nombre de cellules voisines à protoplasma réticulé, à noyau petit, foncé, sont privées de fila- > laments oude granulations colorables. Ces derniers | aspects de la cellule hépatique que l’on retrouve
quel qu’ait été le fixateur employé, peuvent se voir
loin des foyers de nécrose, notamment au niveau Net) - de la ligne blanche qui limite le bord du foie des
- animaux un peu avancés en âge. À un stade avancé NES de la rétention biliaire expérimentale, on en trouve une grande quantité dans les travées canaliculaires. DS Jamais ces cellules ne contiennent de graisse ni de ï olycogène. Elles rappellent celles que Ranvier x. um étudiées dans le foie d’un rat soumis à un jéüne de 18 absolu: le protoplasma prend la structure trabéeu- Fa laire. Dans l'écart des mailles, disposées d’une A: ee manière régulière comme les alvéoles d’un gâteau La. À d’ abeilles, in yaplus, dans ces cellules, qu’un liquide, mA clair que «ni l'acide osmique ni le mélange osmiopicro-argentique ne colore... et dont la production | montre que la cellule hépatique est une cellule L séreuse » (Renaut). Peut-être peut-on penser, qu'à Ja suite de la ligature du cholédoque, la cellule hépa-
: tique. s'adapte à des fonctions plus simples et que
Liagesee
‘le noyau ne reste pas indifférent à ce phénomène.
A côté de ces figures, il en est d’autres plus nette-
ment pathologiques. Dans certaines cellules, le
noyau est changé en un bloc noir d'encre, à contours :
irréguliers. Souvent il disparaît et devient vésiculeux
tandis que le protoplasma se remplit de masses chromatiques. [l peut s’émietter en une série de granu-
lations; certains corps cellulaires. sont remplis de grosses granulations arrondies confluentes (fig. 2, n° 4). Cet aspect rappelle l’état granulo-albumineux que peut prendre la cellule dégénérée. Virchow a montré l’analogie qui peut exister entre ces granu-
lations et ceux des cellules glandulaires. -Ogata,
Plattner ont vu dans les cellules du pancréas que les
nebenkerne d origine nettement nucléaire partieipent à la constitution des grains zymogènes. IL est possible que les granulations anormales soient
dues à « certaines modifications fonctionnelles du
noyau dont l’activité est représentée par la forma-
tion de ces corpuscules » (Lukjanow).
Cette, conclusion applicable à l’état granuleux
s'adresse peut-être aussi aux autres modifications cellulaires. En effet, le protoplasma change de structure. Tantôt il est constitué par un réticulum très épais. Tantôt il se teint uniformément en gris comme si la chromatine nucléaire s’y était dissoute. Souvent, enfin, on voit, dans les préparations, des cellules cubiques assez larges avec des noyaux petits prenant fortement le colorant et des protoplasmas
homogènes ou vaguement { granuleux très avides
3 grands que normalement.
tions artérielles.
pour l'orange, Véosine, Pérythrosine (fig. 2:
Wa est probable que le noyau ne reste pas étranger aux
: | gie et le chimisme des cellules hépatiques à la suite. de Ja ligature du cholédoque. Beauqop de cellules
‘plasma prennent intensément la couleur; il semble qu elles aient été comprimées par les éléments mor- _ bides. dont les diamètres sont certainement plus”
La pathogénie de ces foyers de néerose a prêté GA
; _ discussion. Pour Chambard, Ch: Wickham, Legg, Charcot et Gombaut invoquent l’action de la
Robin, Kühne, -bile épanchée dans le parenchyme, Foa et Salvioli la. compression bil aire simple, Janowski la compression des vaisseaux par Ja bile et les cellules. Is paraissent résulter de l'augmentation a a pression dans les
_voies biliaires et de l'action de la bile sur la cellule fic hépatique. L'élévation de la pression seule peut les! déterminer, ainsi que le prouvent. certaines expérien-
‘ces qui ont été faites par Bieloussow avec l’eau phy- \ _siologique, par Foa et Salvioli avec l’eau pure, par
. Gouget avec l'eau bouillie. D'autre part, Steinhaus
a montré que la bile dissout la chromatine des
noyaux; depuis longtemps, on explique la facilité
avec laquelle on provoque ces foyers chez le cobaye,
EN par ce fait que le cobaye sécrète beaucoup plus de
bile que le chien par exemple. Les foyers de nécrose
sont, en général, teints en jaune, probablement par la
| transformations qui surviennent dans la morpholo=
ils sont le fait d altéra-
prennent un aspect étoilé. Leur noyau, leur proto- VE
| jf A RE
bile ou ses dérivés. Sous cette teinte qui, parfois,
recouvre de larges espaces hépatiques, on devine des noyaux petits, sombres, des protoplasmas oran-
\ gés. Les éléments de Pespace porte sont, en général:
indemnes, mais cela n’est pas constant; l'artère
hépatique, la veine porte peuvent se thromboser : il
én résulte des nécroses étendues ; les travées hépa-
tiques se disloquent et prennent un aspect fibrillaire.
On retrouve du pigment biliaire dans les capillaires du lobule. La bile passe dans le sang en empruntant les voies lymphatique et veineuse. Fleisehl] et
Kunkel. ont montré qu'après ligature des canaux
biliaires, la lymphe est chargée des principes dela
bile. Küfferath constate que si on lie le canal thora- /
cique, on ne les retrouve plus dans le sang quelques
heures après lopération. D’après Wertheimer et
Lepage, les vaisseaux sanguins, eux aussi, prennent
part à la résorption des pigments biliaires. Pour Browiez, dans l'obstruction du cholédoque, c’est toujours la paroï du capillaire sanguin qui est le siège de l’accumulation la plus intense de pigment biliaire. Chez un chien opéré, nous avons parfaitement vu les cellules endothéliales des capillaires intra-lobulaires bourrées de pigment. Le rôle phagocytaire de ces cellules ou cellules étoilées de Kuppfer est connu depuis longtemps : Ponfick, Langerhans, Asch, Siebel, Werigo ont montré que les matières colorantesinjectées dans la circulation générale viennent s'y déposer. Ilen est de même des microbes (Wys-
sokovitch, Werigo, Gilbert et Lion). -Ziegler dans
net
son anatomie be représente une coupe de foie atteint de lithiase où ces cellules sont r'em- RUE de pigment. Il est possible que les cellules _étoilées soient au moins en partie les agents de | résorption de la bile dans le sang.
Ce n'est que relativement assez tard qu’ apparaissent les éléments migrateurs. Ceux-ci sont essentiellement représentés par de grands mononucléaires,
peut-être des cellules géames (Gerhardt) qui tout
| . d'abord partent du centre et de la périphérie des
foyers et finissent par envahir toute la zone malade. Les taches de suffusion biliaire sont destinées à être résorbées.
Certains auteurs ont pensé que le foie se régénérait dans ses parties malades; Steinhaus, Canalis y ont décrit des figures caryocinétiques. Maïs Stein-
-haus ajoute que ces caryokinèses sont, en général, incomplètes, et ne vont pas jusqu'à lPédification de nouvelles cellules. Elles n'ont, d’ailleurs, pas. été retrouvées par Toupet qui ne les a vues que dans les cellules de l’épithélium biliaire. En réalité, ces foyers sont envahis par des macrophages. Les macrophages contiennent des blocs de substance jaune et aussi en quelques endroits du pigment ferrhgineux reconnaissable à ses réactions positives en présence du sulfhydrate d'ammoniaque et du ferrocyanure de potassium. Ce pigment semble provenir soit de la bile épanchée, soit des globules rouges détruits, la bile étant un liquide hémolÿsant. Plus tard apparais-
sent les fibrilles conjonctives ; et l’on peut trouver
“sillons en
: HI . ne par places dans le foie de petits amas de fibres conjonctives et de mononucléaires tenant dans leurinté-
rieur du pigment jaune, qui ne sont probablement,
que les reliquats d'anciens foyers. À une période tar-
dive, la surface du foie apparaît souvent ravinée de
êoups d’ongle. Au microscope, on trouve
précisément au fond du sillon un de ces petits amas
curvilignes. de sorte que nous croyons qu'il faut
voir à l’origine de ces dépressions un processus iden-
tique à celui qui est mis en jeu dansles cas d’infarc-
tus des organes, tels que le rein ou la rate.
Il en résulte que, lorsqu'on examine le foie d’un animal tué quinze jours, par exemple, après l’opéra-
tion, les taches d’apoplexie biliaire sont beaucoup :
moins apparentes. À cette époque, Le foie commence
à s’atrophier. De même que nous avons vu les lésions
aiguës se produire au nivéau des espaces biliaires, :
c'estencore en ce point que se manifestent plus clairement les altérations subaiguës du parenchyme hépatique. La rétention biliaire doit continuer à faire ressentir ses cflets, bien qu’atténués, Après coloration par l’hématoxyline-éosine, on voit de place en place des espaces clairs, centrés par l’artère, la veine porte etle canal biliaire. I’artère et la veine ont conservé
leur perméabilité. Le canal biliaire arrondi, large-
ment dilaté, est parfois rempli de bile. Son épithé-.
lium autrefois cylindrique est maintenant constitué par une mince assise de cellules -basses, comme éurées. Tout autour des vaisseaux, serpentent des
boyaux cellulaires plus ou moins contournés, sou-
Rom posent cade pie Elles. ontun noyau ovalaire, | “bien. coloré, quelquefois vésiculeux, un protoplasma L |
| pâle ou finement granuleux, à limites indistinotes, « 1/70 Elles occupent. un. espace pauvre en tissu OURS
HOTTES
et se continuent à: la. périphérie avec les travées F |
_ saines. On a sous les yeux. des pseudo canalicules
he LNNS Re _ biliaires. Kelsch et Kiener supposent que, sausd'inst/070
% fuence d'un Processus atrophiant, les cellules hépa- Cr
| tiques disposées | sur “une paroi conjonctive s s’écar- TA tent pour laisser un espace tubulé, I est certain que. S A … les pseudo- -canalicules proviennent des travées hépa- Qu " tiques, mais le plus souvent par un processus un peu différent de celui qui est invoqué par ces auteurs r ÉUARE | Jet qui a été bien mis en valeur. par Nicati et Richaud ; dr après eux les protoplasmas des cellules hépatiques. a se fusionnent, les noyaux d’abord disposés au hasard
i | se. rangent régulièrement à la périphérie, ‘tandis |
sup un ou deux d’entre eux restent cantonnés au es Centre Bientôt Je protoplasma se segmente autour RARE ‘noyaux ; Ja: cellule centrale :se désagrège os Ne . claissant libre au centre la lumière d'un tube lapissé par des cellules épithéliales dont le pr otoplasma Con: serve encore quelque temps h aspect du protoplasma | . hépatique pour le perdre peu à peu, et donner alors ‘au tube la structure complète d’un eanal biliaire ». Nous avons pu, en effet, constater le oroupement es cellules hépatiques en amas et la dés sagrégation de la cellule centrale. Il nous à même paru que
“C 'était onemenent par ce processus que se dévelopf î
paient dans nos foies a ee ARR biliaires.… Dans le reste de leur étendue, les travées sont. loin d'étre. saines « les cellules hépatiques cle leur état granuleux habituel, pour prendre. parfois a très loir dans le lobule, près dela veine sus- bépati-
que même, une structure réticulée. :
Au bout d’un mois, presque toutes les travées : | hépatiques s’ordonnent en pseudo- canalicules: Au . bout de deux mois et demi, la tr ansformation du foie est complète : on à, sous. les yeux, des coupes d’ une glande tubulée parfaite. Toutes les cellules sont. ) atrophiées. Quelques-unes, isolées ou disposées’ en séries linéaires, ont un noyau petit, sombre, un pro-. toplasma homogène, prenant vivement les colorants acides ; d’autres sont creusées de vacuoles où l acide osmique fair apparaître de grosses gouttes de g raisse. Dans ces cas, le fbie diminue de volume, il est Jaune pâle. Sa surface extérieure, chagrinée, présente de nombreux sillons en coups. d’ongle ; à la coupe, le parenchyme est dur, résistant, le tissu conjonctif est devenu abondant. En sacrifiant les animaux à des intervalles de témps plus au moins éloignés, il est facile de constater que son apparition est relativement tardive. On le trouve-d’abord au niveau des espaces portes : c'est én ce point que naissent les. foyers de nécrose, c'est également là que l'on-trouve, vers le quinzième jour,des espacesclairs comparables, à un faible grossissement, à des foyers de nécrose n'ayant que faiblement subi l'effet de la rétention biliaire. Nous avons vu que les cellules hépatiques.
‘= TEE Fer Hé a UN HAN
_ sixième ou huitième semaine, ilest très régulièrement disposé. le long des capillair es. intra-lobulaires, PR D où existe normalement un tissu de même nature, _ sans que nulle part on puisse constater d’épaissis- _sément insulaire du tissu de sclérose. On ne trouve. _pas plus de tissu fibreux : au niveau du canal biliaire
que. L'atrophie de la glande est totale, le- tissu _ fibreux est partout. ILest des lors difficile, d° apres toute l’ étude que nous avons faite des altérations der. la cellule hépatique, de parler de cirrhose biliaire.
Comme le dit M. Brault à propos des scléroses du foie: « le fait saillant, c'est l'atrophie de la «lande, la compression par le tissu conjonctif ne s’exércé
ne à à nulle BALE TE) hi
canal cholédoque et celles que l'on trouve dans les
Nu autres glandes après ligature de leur canal excréteur.
nc connait l’'atrophie rapide du rein qui suceède à _ la ligature des uretères. Pour le testicule, Brissaud FRS a montré qu ’à la suite de (à ligature du canal déférent,
re tubes séminifères pré ésentent une structure iden-
tique à à celle qu ils possèdent chez les animaux qui ne $ sont pas encore arrivés à à Pétat adulte : le testicule
es est ramené à l'état dateseenee Les tubes sémi-
DUMAS ; $ j 3
ces altérations, le tissu conjonetif s’accroit el gagne
& : diminuent es rapidement de Volts à la suite de
de la veine porte à la veine sus-hé épatique en des-
que dans le lobule ou autour de la véine sus- hépati- !
\ LaBa é x 1 ” ; TA cet égard, il y a analogie complète entre les alté- -
me non qui succèdent dans le foie 6 la ligature du
_sinant des alvéoles : aux travées atrophiées Vers Taare
LE
(Se
Se qon
nifères d’abord dilatés reviennent sur eux-mêmes, tandis que dans les espaces qui les séparent, On trouve vers la quatrième semaine des agglomérations assez considérables de cellules plasmatiques adossées à des travées conjonctives plus épaisses qu’à l’ordinaire. Du côté de l’épididyme, la ligature est suivie « d’une épididymite parenchymateuse suivie à échéance variable d'une épididymite interstitielle ». Des faits semblables se passent du côté des glandes salivaires et même du côté de la thyroïde. À la suite de l ‘hyperthyroïdation provoquée chez le chien par Gilbert
Ballet et Enriquez, les éléments sécréteurs n’ont
pas tardé à s’atrophier. Dans le goître exophtalmique,
ils sont, dit Renaut, remplacés par des ilots de:
cellules lymphatiques occupant toute l’étendué des
lobules transformés et, en fin de compte, par du
tissu conjonctif si la survie se poursuit pendant un.
temps suffisant.
D’après ces données, on conçoit qu'il ne soit pas
| nécessaire de faire appel à l’action du tissu conjonctif,
ni dans un autre ordre d'idée à l'anatomie comparée, pour expliquer l'aspect de glande tubulée que prend le foie. Ce fait se comprend de lui-même si on fait
intervenir en première ligne l’atrophie de la cellule
hépatique. Comme le dit Gouget, avee- Ackermann, Hartung et Grandmaison, qu'il cite, le développement du tissu conjonctif n’est qu’un processus de réparation, la cellule hépatique nécrosée laisse un vide que vient combler ce tissu.
Au point de vue fonctionnel, la cellule hépatique
LS
Ne À
| perdi à peu près toute ie Ce qui le prouve, c'est en
première ligne la disparition du glycogène. Wic-,
kham Lego ne pouvait retrouver de sucre dans l'urine
F4 d'un chat piqué au quatrième ventricule quand, At une il avait lié le cholédoque. D'après le même
auteur, à l’état normal, le foie du cochon d'Inde
: contient 0, 350 de glycogène. Quatre heures après la Jigature, il n’en contient plus que Osr,113, après & h. 50, Ok,086. La sécrétion du sucre diminue
- lorsqu’ il y a ictère, Avec la jaunisse, Fürbringer a vu
"16 sucré diminuer dans les urines diabétiques. Dastre
et Arthus, par la méthode de l’ictère par rétention.
_ partielle, ont également constaté la diminution de sucre dans la portion du foie dépendant du canal lié.
Lœper et Esmonet ont montré que les coupes du foie
d’un chien en rétention biliaire ne se coloraient pas
en brun foncé en présence de la gomme iodée, D'autre part, les principes chimiques de la bile perdent également de leur poids et de leur qualité. La bile de certains foies dégénérés devient incolore. D’après Ritter,
Hanot et A. Robin, la matière colorante, dans ce cas,
fait entièrement défaut, mais les sels biliaires persistent et donnent la réaction classique, S'il y a obstaële au cours de la bile, celle-ci perd une forte
proportion de ses sels biliaires, tandis que les glandes
muqueuses continuent à sécréter. Frerichs, dans un
‘cas d’oblitération du cholédoqué par un cancer du
pancréas, trouva, dans les voie s biliaires, un liquide
transparent, muqueux et he n'ayant ni la réaction P ? )
de Gmelin, ni celle de Pettenkofer. Vaughan Harley
he a reconnu qu'après la ligature du cholédoque, Hi bile s’appauvrit en pigments ét en acides biliaires tandis qu’elle gagne en mucine et surtout en cholestérine. La disparition des principes de la bile n’est pas sans rapport avec l'abolition de la fonction glycogénique du foie. Quelques auteurs soutiennent que l'acide cholalique est le produit d’une action de la” cellule hépatique sur le glycogène en présence du sang. Si, à l'exemple de Kalmeyer, Anthen, Klein, on met en contact des cellules hépatiques intactes ou broyées, du glycogène et des albumines du sang il se forme des acides biliaires: De plus, Noël Paton a montré que la diminution du glycogène du foie était accompagnée d’une diminution dans lexcrétion de l’urée.
Méme importance du glycogène dans la fonction martiale du foie. Au cours de destructions globulaires, expérimentales, nous avons observé une hyperproduction de glycogène dans le foie. Nattan Larrier, ayant injecté des globules rouges dans la cavité péritonéale d’un cobaye,'a fait la même observation. Enfin, depuis les travaux de Schiffet Bouchard on sait que le foie joue un rôle antitoxique extrêmement important. G.-H. Roger a constaté que le pouvoir antitoxique de cette glande est en rapport direct avec son pouvoir glycogénique. La recherche du glycogène s'impose donc lorsqu'on veut juger de la valeur. fonctionnelle de la cellule hépatique. « Elle donne la mesure de [a résistance opposée par les cellules du foie à des causes permanentes de la destruc-
tion. » (Brault.)
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| Voici | ef Ars de l'étude hématologique. ie
Us avons faite à ces différents points de vue chez
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ns la. journée qui suit it l'opération : AN AP AA A Éo) R= 4 -000. 080 ; H= — 10 ;bl un 6.000. 0. Polynucléaires = — 48. F. SAUT RUE Br : Mono Re ee
Matos gr
| Ein TA — aa de 525 grammes. | Même résultat.
Exr. TL. — Hoohees de 150 grammes, avant r ‘opération : sue re 5.000. 000 ; bl= 6.000. Polynücléaires = 55. eo 45. Nat SN Up
| Quatre heures après ae A AD PEN ES RO _R — 4.400.000 ; bl = 7. 000 ; H = 11. Matzellen Se na Re lendemain t: à DA APRES ER TEE Na k.800.000 ; bl = 10.000: H— 11.
ie. EE Mono .
SR NE TARA Matzellen
Il À
VE EE à ra a 4 “ ri
3 jour : Su R = 5:200.000 ; bl — ‘49 000 H:2713 Une semaine après : ‘
R — 4.800.000 ; Sex 42! 000 ; = 10.
Polynucléaires A 0) Mono — 48.
Matzellen = GA À à Résultat à à peu près identique les jours suivants. L' animal est sacrifié au bout de trois semaines.
Examen anatomique.
Le foie est légèrement décoloré par place. Le tissu de sclérose commence à apparaître. La rate pèse 1 gr. 50. Sur empreinte, on voit une grande quantité de macro-
. phages, quelques hématies nucléées. Sur la coupe, le corpus-
cule de Malpighi est diminué d’étendue. Ses sinus sont bourrés de grands macrophages contenant dans leur protoplasma, des tingibles Kærpers et surtout de débris de globules rouges. Le pigment ferrugineux est abondant. nr
La moelle osseuse est rouge, rouge, riche en myélocytes et
en hématies nucléées.
Exp. IV. — Côbaye pesant 480 gramines.
Avant l'opération : |
R—=5.200:000;bl == 7000 "HUE Polynucléaire Si 53. Mono Le, ET Matzellen Ars
Après l'opération : Û |
R—= 4:700.000 ; bI2=12:000: = 10:
Les jours suivants :
R = 5.400.000; bl — 18.000. Polynucléaires 0%:
Mono = 36: ‘ Matzellen = 7.
Me PTE
[ Le 16° jour, à nouveau, on constate la diminution dés R :
Au bout d'un mois : < #
L'animal meurt cinq semaines après l opération.
Le foie est décoloré ; on y voit un grand nombre de pseudocanalicules biliaires. :
La rate pèse 1 gr. 86.
Sur empreinte, On voit, comme dans le cas précédent, des macrophages et quelques hématies nucléées. La plupart des hématies sont chromatophiles. Sur la coupe, les sinus élargis sont extraordinairemient bourrés de macrophages, conte-
nant dans leur intérieur des hématies en grand nombre, plus rarement des globules blancs.
Exp. V. — Cobaye pesant 625 grammes.
:. Le résultat des numérations est calqué sur le cas précédent. Vers la troisième semaine, apparaît le sglobuRE, TO JOUS avant sa mort, on compte :
Re - 280. 000 ; bi 13.900 ; H — 6, Polynucléaires — 55. Mono { + L Matzellen
nn ne
L'animal meurt 69 jours après la ligature.
Le foie est petit, complètement décoloré. Il est complètement transformé en glande pseudo-tubulée. La rate pèse deux grammes.
Elle est ferme. Sur empreinte, on note quelques macro-
phages et un très grand nombre d'hématies nucléées, prenant assez mal la couleur orange. Sur la coupe, les sinus contiennent quelques macrophages, quelques globules rouges, surtout des hématies-nucléées. Dans les cordons de Billroth, on trouve une grande quantité de grands -mononucléaires basophiles, identifiables aux myélocytes basophiles, La rate est en état de réaction myéloïde complète.
Les autres expériences VI, VIT, VII, IX ne nous apprennent rien de nouveau. Le Cobaye fait difficilement de l'Ictère ;
ù ant même dans la bile pure, la réaction de Gmelin est faible,
celle de Pettenkofer pas très nette: Il n'en est pas de même.
‘chez le- lapin ;
Exp. X: 2 Lapin. 2 kil 200. Re NME
a & :. Avant l'opération ; pe ie R = 5.000.000 ; bl — 6.000 ; H = 5.
Après l'opération: ee
R°= 4.200 000: b1 = 9 000 HE 1:
Réaction des sels biliaires positive dans le sérum et les
urines. TR Le lendemain : À Van R — 4.000.000 ; bl —9.000 ; H = 10. AE JA
Réaction très belle des sels biliaires.
-L'anémie persiste. L'animal meurt quatre jours après 1 | - l'opération. La rate pèse 2 grammes:
Exp. XI. — Lapin, 3 kilogrammes.
L'animal est sacrifié trois jours après. La rate pèse L3 À =
pre 3 grammes.
APS . Exp. XIL — Lapin, 2 kil. 700.
fs Au 12° jour, nous constatons l'absence des sels biliaires
dans les urines. La rate pèse 1 gramme.
è pe Les examens du sang pratiqués chez ces animaux
nous montrent donc que la ligature du cholédoque provoque une anémie d’allure très spéciale.
Verbitzki n'a pas constaté d’altérations du sang chez cinq chiens opérés pendant les trois premières” semaines. L’anénie, d’après lui, n'apparaît qu'à la fin du premier mois et ilsignale ce fait en apparence paradoxal que celle-ci ne se manifeste que lorsque
la sécrétion biliaire devrait être arrêtée par-suite des ,
Css qu il y nu alors Ana du système “ee topoiétique! Doyon, Dupont, Paviot ont vu, au bout d'un mois, chez le chien, le nombre des globules - rouges diminuer de moitié et le taux de l'hémoglo- _bine tomber bien au-dessous de la normale.
. Cependant. lorsqu'on répete suflisamment les éxamens hématologiques, on -constate ordinairement,
dans les premiers temps, une perte en globules
MR AVEC diminution absolue du taux de_ J'hémoglobine.
Bientôt après la « crise normoblastique (Dominic),
le chiffre des hématies remonte à la normale, qu’il 22e dépasse parfois, pour baisser à nouveau d’une fac on , continue à partir du quinzième jour. Peu à peu l’ané-
“mie s'aggrave et, quand l'animal meurt, on trouve
_deux millions environ de globules rouges, une forte Me 2 diminution du aus de É hémoglobine et de la poiki- HE Hocytose. ;
Ces conclusions sont conformes à celles de Mackay.
+! après cet auteur, les lapins opérés, présentent au
| du nombre des globules rouges avec hémoglobinu- Fe. rie, plus tard uné ascension dans le chiffre des | hématies. etat
En même temps, il y'a hyperleucocytose. ILs’agit
ici d'une polynucléose néutrophile qui tardivement
laisse la place à la mononucléose. Le nombre des
a paru dépasser la normale.
cs , rouges qui peut atteindre près d’un demi-million
_ début avec une tuméfaction de la rate une diminution
matzellen n’est pas diminué : ; parfois méme, il nous
DR
Cette réaction est en rapport avec l'état de la moelle osseuse. Dès le début en effet; il y a hyperproduction de myélocytes et de cellules rouges comme d’ailleurs dans beaucoup d'infections et d’intoxications. |
Par contre, les coupes de la rate donnent des figu-
Es \ res très particulières.
RÉACTIONS DE LA RATE
Dans les premiers jours, la rate est tuméfiée; elle semble exagérer de très bonne heure son pouvoir bémolytique. Les sinus, les cordons de Billroth sont envahis par d'innombrables macrophages; atteignant parfois des dimensions énormes. Leur protoplasma contient bien quelques polynucléaires, et des tingibles Kôürpers, mais il est surtout riche en débris de globules rouges et en blocs de pigment ferrugineux présentant une réaction positive vis-àvis du suifhydrate d’'ammoniaque et du ferrocyanure de potassium chlorhydrique. Les cellules de corpus-
cule de Malpighi proliférent sous forme de grands
monucléaires basophiles. A ce stade, l'augmentation du volume de la rate s'explique par la mutiplicité de ses grandes cellules à fonction hémolytique et le très grand nombre de globules rouges plus ou moins altérés qui envahissent les sinus. À Plus tard, la rate est moins grosse; elle est moins riche en éléments cellulaires, on n'y trouve plus de pigment, Le fer dérivé de l’hémoglobine est vraisem-
blablement passé dans la circulation générale. Ainsi
* que le remarque Auguste Pi Suner l’hémolyse physiologique se fait dans la rate. Lorsque le foie est intact et la fonction hémolytique de la rate est exaltée il se
produit de la bile en excès.
Si dans les mêmes circonstances le foie est insuffisant, alors apparaissent l’'hémoglobinurie, l'hématoporphynurie, l'urobilinurie. Ainsi s'explique l’hémo-
_globinurie observée par Felz et Ritter, Mackay au cours de la ligature du cholédoque, et la pauvreté des organes hématopoiétiques en fer. La rate: cepen< dant, continue à détruire les globules rouges. Vers
Ja fin du premier mois, les sinus élargis sont envahis par un grand nombre d’hématies, et telle était chez deux de nos animaux l'intensité de la réaction hématophagique que cela pouvait suggérer l’idée d’un
‘rôle de suppléance, incomplète d’ailleurs, exercé par
la rate vis-à-vis du foie, celui-ci n’ayant plus d’action sur le globule rouge. “4 :
Tardivement enfin, la rate augmente à nouveau de volume ; il y a réaction myéloïde très accentuée Mais, alors que les myélocytes ne sont représentés que par quelques grands mononucléaires basophiles identifiés par Dominici aux myélocytes basophiles, les cellules rouges abondent et font pour ainsi dire tous les frais de la réaction. Mais il ya lieu de remarquer que les normoblastes sont, en grande majorité, polychromatophiles. C’e$t qu'en effet, s’il y a ici production d’hématies, ces hématies sont imparfaites. Talquist a montré que la régénération du sang ne se
faisait bien que si le fer se déposait en quantité suffi-
NES Rte AE
sante dans les organes ; en cas d’hémoglobinhémie et d'hémoglobinurie, le corps se privant d'emblée d’une grande quantité de matériel utile, la réparation du sang se fait plus lentement; en outre, le chiffre des corpuscules globulaires remonte au taux normal avant que les globules ne recouvrent leur teneur en hémoglobine.
Ces différents aspects de la rate paraissent dépendre des lésions hépatiques. Dans les premiers temps de la ligature, la bile privée de ses voies d’excrétion normale, altère les cellules glandulaires, dilate les . capillicules biliaires et passe dans les vaisseaux à travers leur paroi endothéliale. Suiv ant la remarque de CI. Bernard, la cellule hépatique a deux pôles, lun biliaire, lPautre glycogénique, la ligature du cholédoque modifie cette orientation et les produits de sécrétion cellulaire émigrent vers la veine-sushépatique. C’est en effet au centre du lobule qu’apparait plus nettement la surcharge pigmentaire (1). La bile passe dans le sang et détruit les globules rouges. C’est à la rétention desaeides biliaires que Mackay et Foa attribuent la tuméfaction de la rate dans les premiers jours de l'expérience. C’est à notre avis ce qui peut expliquer les réactions si nettement hémolytiques de la rate au début de l'expérience.
Plus tard, le foie devenant insuffisant, la rate, les organes hématapoiétiques produisent en abondance des cellules rouges nucléées,les mêmes phénomènes
(1) Afanassief, Géraudel, | |
Dal cation à diphérique, Roue er et Josué avaient signal la Yi: et Re
es Re “intoxication d’ origine os ete par les sels biliaires et la toxémie hépagène seraient EE les deux facteurs capables de
| provoquer Ja splénomégalie consécutive à la ligature | du cholédoque. Toutefois, ces causes peuvent n être “Ya pas les seules à à considérer dans cette opération. AN
ee infection, par exemple, a pu intervenir. Nous
n'avons pu trouver de germes dans les voies biliaires
ri nos. animaux opérés ; mais cela ne veut assuré- NE dés “Ur as dire wil n'y aient pas xi té.
Fes ent pas qu'uis n y aient pas existe. 1 HD? autre part, Ja ligature du cholédoque est une eopé=
Re : io dont les conséquences doivent être extréme- a 5 ment complexes. L'interprétation que nous avons | ph donnée de nos | résultats demandait à être con rÔ rôlée. 1 RE | Dans cet esprit, nous avons cherché à réaliser Vins
|'suffigance hépatique ‘par la ligature de l'artère hépa- Ctique, de manière. à obtenir des nécroses aseptiques du foie, et Pintoxication biliaire par Pinjection dans les veines de bile etde taurocholate de soude en solu- “tions préalablement stérilisées.
_ Nous avons cherché par ces s moyens à Lisoler lès :
DE
deux facteurs de la splénomégalie dans 5 ligature #
cholédoque.
B. LiGATURE DE L'ARTÈRE HÉPATIQUE PEUR
Iypersplénie consécutive à la-destruction étendue du" _ parenchy ne hépatique PRE. NE | A LS | La ligature de Pésiène du foie supprime, suivant GA les cas, tout ou partie du parenchyme hépatique. Les auteurs qui Pont pratiquée avant nous ont, en effet, . Ke constaté que la ligature de lartère avant sa collatérale gastro-éplipoiïque droite, était suivie de la à nécrose totale du foie et qu’elle restait à peu près ; sans effet lorsqu'elle était faite après cette branche import tante. Dans ce dernier cas, la cireulation supplémentaire du foie paraît suffisante et assure à Panimal une survie prolongée.
| Notre collègue Mercadé a bien voulu lier pour nous l'artère hépatique de cinq lapins. pi Un de ces lapins n’a présenté aucune lésion. ï Deux autres, sacrifiés au bout de dix jours, offraient ‘ dans leur foie des foyers de nécrose d’étendue variable, Ces foyers blanchâtres, à contours polycycliques se trouvaient en général à la surface du
foie où ils étaient marqués par une dépression. Sur à à
FETE la coupe, leur Lopographie était difficile à mettre en
évidence. Leur centre en effet ne comprenait guère. qu'un Uissu amorphe au milieu duquel il était impos-
: sible de distinguerles veines porte-et sus-hépatique, À la périphérie, l’ischémie artérielle ayant moins
fait sentir ses effets, probablement en raison-des auas-
saines us ue or ue ou “moins de tissu altéré, laissant apercevoir les lacunes
|: vasculaires de L'espace porte. La gomme iodée nous. ne
a été d'un grand secours pour. apprécier la valeur.
es cellules “hépatiques appartenant aux territoires. malades. Au centre, lé eiogrne a “Aiparu à k
saines sus- ne Ce ee fait n 'est pie sans quelque importance. Depuis longtemps, en ellet, les anatomistes ont noté l'insuffisance apparente de x 1e | l'irigation artérielle: du foie. .L’artère hépatique + envoie des. branches importantes aux ramuscules Lt oo à peu près nulles au lobule, Cependant, Ë
suivant l'expression de Renaut, ke centre du lobule
a est à l'aire de pleine circulation lobulaire, « C'est là que la vië par le sang est la plus active. » Ainsi que 18 remarque cet auteur on en acquiert la preuve GRR à considérant ce: qui se passe dans la transformation 5 5 | graisseuse des travées hépatiques : chez les phtisi- ge
PET
à) ques où cette transformation traduit la langüeur des il
4 actes nutritifs au sein des tissus, c'est la marge du : ie lobule qui devient graisseuse. C est, au contraire, Éd : centre qui se charge de graisse quand celle-ci se
CA RARE en vertu d’un processus actif comme il ar rive chez les. femelles. des mammifères au début de la
ts lactation. Les conditions de nutrition et d’oxydation du foie paraissent ext émement. complexes. En effet, west un organe 4 donble cireulation et il ne Fa
À _ pas oublier son extrême richesse ‘en ferments dont
use
( ‘ . ea SE
l'action ne nécessite probablement qu'une assez
faible quantité d’ oxygène libre.
Il est possible que la zone sus- hépatique. subisse
moins que la marge du lobule les conséquences du
rétrécissement de l'artè re hépatique, et ainsi peut .
s'expliquer la persistance du glycogène autour de
. la veine centrale du lobuie, à la périphéri ie des foyers
_de nécrose.
Dans le reste de son ét fatal le foie, resté intact,
est riche en glycogène et parait devoir suflire à ses
nombreuses fonctions. Aussi la rate de ces ne Lo se : est-elle saine. Ses dimensions, son poids Sont MÔr- 1; 411908 maux. Histologiquement elle présente tous les carac-- , É tères d’un organe au repos. R L te
Tout autres sont les conelusions qui sont à tirer de nos dernières expériences. Les deux lapins restants sont morts dans les trois jours qui ont suivi L'opé ration. Leur foiè complèt ement nécrosé n'a pu être étudié histologiquement. L
La rate bien conservéé était tuméfiée. Elle pesait chez l'un 1 gr. 80, 2 gr. 60 chez l’autre. L'une et US l’autre avaient même aspect sur la coupe; l'étude histologique permet de noter une assez forte hyperhémie de l'organe, les sinus étaient pleins de sang, mais il était néanmoins facile de constater la présence dans la pulpe d’un apport assez considérable de globules blancs plus où moins altérés et l'apparition d’un grand nombre de macrophages contenant dans leur protoplasma des globules rouges, des leuco-
cytes, et des cristaux acidulés. Les Corpus seules de
ss ment dope Hu les ce
E . vos cs 1e foie étant à idee on peu atteint, da
LS, Ne ayant | pas une. «ction immédiate hu. _ Cintale ‘a
Das
à sotes 5 Ho Ne a une. opposition : très nette entré. ces faits. Re 5
“résultats “qué:va. nous donner F étude de Ti ins à
Er toxication biliaire “expérimentale. LAON A APT ee 2 ré re F. $ 2 NAN ie L
à FT DEAN +4 (
ire pr dre : 3 RUN I LES ï he #
Nu INmOXIGAMON | BILIAIRE ARE A URI
Re)
| Injections' de bite, Le a bétiaër es. Réactions. du _ sang el. ces organes | hématopoiétiques. Rapports. entre ces. réactions | et l'augmentation de résistance ra _ globulaire provoquée, par a in] RERO de pr oduits | |
| biliaires. a NE ss EE RCE
Y Me es
Le -Nous. avons ÉRCRESS à réaliser. cette intoxication L par l'injection au Japin de bile: de bœufet de solu-
tions: de taurocholate. ee soudés sel héniolytique. : ; 0. 4 AA y LEE Eu : SA EN EN *
RENTREE pe net
| par excellence qui, comme on le sait, est jeté dans la
.! AD { » ( a . \ 2 circulation générale au cours des ictères. Cette étude nous à conduit à étudier le mécanisme de l’immunisation de l’organisme animal contre l’action globuli-
cide du taurocholate de soude; nous pensons en effet
que l'hyperactivité des organes hématopoiétiques que
l'on observe dans l’intoxication biliaire macroscopi-
quement révélée par l’état fætal de la moelle osseuse
et la tuméfaction de la rate, est intimement liée à ce
phénomène. |
Vaquez et Ribierre avec Chanel, Von Limbeck, Maragliano, Viola et Veyrassat ont noté, dans une série d’ictères, une augmentation plus ou moins con-
sidérable de la résistance des globules rouges à l’ac-
tion hémolysante de l’eau distillée. Même constatation
a été faite par MM. Widal et Ravaut dans l'ictère
cholurique. L'interprétation de ce faitest évidemment
compliquée. D’après, Chanel, l’ictère agirait en empè-
chant la formation de globules jeunes peu résistants et en détruisant les globules les moins résistants.
Cette théorie est en opposition avec les observations
de Ribierre. Les numérations faites par cet auteur lui ont montré que si, au début de quelques ictères, il y a une importante destruction de globules rouges, la courbe ne tarde pas à se redresser et que le chiffre absolu des globules remonte en même temps que leur résistance augmente encore. Pour Ribierre, dans dans ces cas, « l'organisme fabrique et met en Cir-
culation des globules plus résistants. »
Pourconnaitre la nature de cette résistance, Ribierre
maux. N° ayant pas CHienit, comme Viola et ag ne à. k résultat positif avec Ja bile, ila eu recours au tauro=.
A . ritoine d’un lapin trois injections successives dei
cellulaire sous- cutané, puis dans. le péritoine d'un
_ chien quatre injections de 6 cgr., 10 cgr., 5 cgr.et. wi 8 cgr. de TC, il a trouvé une augmentation de rt résistance des globules ro rouges de ces animaux faible) vis -a-vis du TC, très forte vis-à-vis de l'eau distillée. Il est donc « surtout arrivé à immuniser les animaux
contre Paction hémalysante de l’eau distillée. »
__ immuniser des animaux contre la bile de bœuf.
Le n’hémolyse pas les globules rouges du bœuf ni du
RE _ portion de séruni est plus forte, Thémolyse n’a pas ; Due KHôu: Is appellent hémososique ce sérum qui contien-
% _ drait une substance protectrice, l’hémososine. Le Fi sérum d’un RM traité par les extraits éthérés où ui alcooliques de bile devient hémososique; il devient | moins actifaveel'extrait aqueux.
Nous avons, avec M. Rist, poussé plus loin cés recherches: et menant parallèlement l'étude du sang, des organes hématopoiétiques et des propriétés nou-
_ velles du sérum de nos-animaux en expérience nous
_cholate de soude et, après avoir pratiqué dans le PE
} “Pa Fe 172, 5 cgr. et 10 egr. de TC et dans Je üssu é.
_ Ruffer et Crendiropoulo ont au contraire cherché à
D'après eux, le sérum d’un lapin soumis à des injec-
tions intra-veineuses ou hyÿpod ermiques de cette bile,
lapin ; si on le mélange avec une quantité égale de bile %
il retarde lhémolyse de 5 à 10 heures et, si la pro-
te
Lé
A1 avons, s cherché à bla Le mécanisme de l'immunité é acquise par nos sujets vis- vis de la bile et du taurocholate de soude. à
ee : L INIECTIONS DE BILE.
Nous nous sommes servi de el fraiche prove
AP PSS at | hant de l'abattoir et stériliséé par quatre passages. ar Ja chaleur. d’une : rétuye réglée ‘à! 580. L'ensémence- : ment négatif de cétte bile nous a prouvé que nous . avions en main un ee, bien stérile. x FRANS AT Ex. io Me de: due kilos. er \ Injection dans la cavité pleurale de 5 cé: ue pie de bœuf À ae
stérile. Trois heures après l'expérience, le chiffre des héma- ss
| ties tombe de 5 000: 000 à à 4,400. 000, les. Res de 6. 000 ei ch at HT A H000. A die à RAR ÉOERQE N lendemain : Re LES =» \- LYS R — 4.500.000 ; DE A 000 ; H = 10.
L Ÿ L'animal meurt dans la nuit. La rate est grosse, elle pèse ù Air KE FETE deux grammes, elle est bourrée de De \ FES A à : ES E XP. 1H RULES Lapin 2.k.: 750. x die 1 d F . =. Injection dans le péritoine de 2 cc: + bile de bœuf ï LES stérile. | RE | <i Sais R — 4.800.000 ; BI — 5.000 ; H — 12.
Le lendemain, nouvelle injection de 3 cc.
R = 4.400. 000 ; bl — 10.000 ; H — 10. ;
Deux jours après, injection de 3 cc. L'animal meurt date la nuit. Hu DR a
Exb. TU. Lapin Sk (600: ;
Injection dans le péritoine de 4 cc. de bile Deute
Chute du nombre des hématies et de l'hémoglobine.
L'animal survit mais est très affecté. [Il meurt rapidement ; après une nouvelle injection de 5 ce. Tuméfaction de la rate. 7
_ chiffre des hématies, de l'hémoglobine et une assez
Lœper. Larateest constamment aug mentée de volume. Elle est riche en RACPOPASSEE, et en pigment ferrique. La bile dont nous nous sommes. servi est très _ toxique pour le lapin. Aussi, les, animaux. sont-ils. morts de très bonne heure. Mais ces expériences montrent que la bile à elle seule peut créer une. forte anémie et une hypersplénie comparables à ce. qui se passe dans les premières périodes ile la Mo ture du cholédoque. RE pe LES d
| supporté, et son emploi a paru nous donner des vé
| Sultats plus satisfaisants ét paie complets. M FH } f , EX
RO OUR DE SOLUTIONS DE TAUROCHOLATE DE SOUDE
TRE Avec M. Rist., nus avons pratiqué dans les veines
= d’un certain nombre de lapins des injections de taurocholate. de soude en solution saline afin d'étudier :
D'une part les réactions hématiques de ces lapins
au cours de P hémolyse due à ce sel.
D’ autre part, la résistance globulaire des animaux
RE tetes vis-à-vis du fire CU
Réactions du sang et des organes Rématopoiétiques
MR du lapin aux injections du TC
é ques in vitro même en solution saline à 8/1000.
's : Nous voyons done que les injections ñ die asepe “ à | tique déterminent chez. le lapin nne diminution du
forte hypérleucocytose ‘déjà signalée par Achard et.
Pad
et
Le taurocholate de soude est, au contraire, mieux | à
res sels biliaires, avons-NOUS. VU, sont hémolyti-
Ils le sont aussi in vivo. C’est ce qu'avaient déjà :
constaté Felz et Ritter, Leyden. Dans les veines de l'oreille, nous avons, chez le même animal, fait des. injections de concentration progressivement croissante de TG, malgré les difficultés’ inhérentes à eme ploi de ces solutions. Comme les injections de bile, le TC détermine des œdèmes, des phlébites, des gangrènes. | :
Cependant, les animaux traités avec précaution n’ont que des réactions locales insignifiantes et finissent, même avec de fortes doses, par n'avoir que des œdèmes médiocres et très passagers. De la technique opératoire dépend en partie la formule sanguine. Un lapin atteint de gangrène de l'oreille présente une hyperleucocytose pouvant atteindre le chiffre de 18 à 20.000 BI. Au contraire, un lapin bien traité a une hyperleucocytose qui ne dépasse pas 9 à°12.000 DT. Il y a, entre les deux cas, un écart assez considérable. Aussi ne tenons-nous compte, dans les expériences suivantes, que des animaux n'ayant pré-
senté aucune altération appréciable-de l'oreille.
Exp. 1. — Lapin albinos de 3 kilos.
Avant l'injection :
:R —4.900.000 ; bI — 6.000 ; H — 14. Polynucléaires = 60, Mono. 80" Matzellen Et D Il reçoit dans la veine marginale de l'oreille, 0,02 cgs de TC. Deux heures après : ; R — 4.000.000 ; bl — 4.000 ; H — 10. Sérum teinté. Polyn, 21:30,
Dpebi à peu, | “4 formule sanguine revient à la orales | Le nombre des globules rouges est même augmenté. ; Tr 4 nl mr. 1: x
h Exp. IL. ae d'injections.
Lapin ÿ k. 800, reçoit tout d'abord 0, 02 egr. TG.
| Quatre. jours après : APE Me NAS L. 00: 000 ; HE _ 9. 000 Hu.
Le
D 4 ie de 0,05 egr : SE R = 4.000. 000 ; = 8.800 : . 9.
1 5 jours après: 4 ‘ Mie 4.700. 000 ; ble 10. 00: H= = iles _Polyn.
: Mono. À
ne injections s sont suivies FRE réaction anguine, an Ë
î ie gue. à la précédente. ll) ÿ a augmentation : An de Me _len. LANUEAE ; TOUTE TA "AE (A0 $ EL ‘
Avant :
| Polyaeléaires -
Mono | Msn
! Injection de 0. 05. centigrammes. Polyaucléaires TX Mono.
| Matallon Te
OR, He 5 NÉ ‘ jé
"0. 08 centigramnies. PA ere ol . Mono (ae SR rt 1S : Matzellen qe EE OR
ide d
Dre caractères Rae dis de
ve prolongée de anitral et à as Nr Ë
xp WE — = Lapin de3 kilogrammes. ns CRE <> Er L'édde c du sang confirme les numérations M Il
eçoit. en tout 25: centigrammes. pe RATE
F ds ans rate tuméfée pese 3 gr. Len Elle a Îes n méêmiés |
ble * a réaction rene de la rate, ‘réaction ‘constituée se
AN TEE I RUMEUR
par! la présence ( de myélocytes et d’ hématies nucléées.
4 Exe. Vi — Lapin de 2 kil. 035. MR EE OS a - Avant Vinjection : ES D ? à | PS Qi #E RE R=5. 400. 000 ; bl— 000; H— — 44. Polynucléairés D PEN |: MR PCM RAS be ec Mono ! AVR 46. me, ù TEE AU CURE as Matzellen Hubert au
LR * Injection de 2 centigrammes : 2h 4
À R= DE 020. 000 ; bl — 7.600 ; H = 10 «Chromophilie. |
| Injection de 5 puis de 10 RSR CA à ; NS = re % ie 800.000 ; bI — 210) 200 ; H= a Chromophie
ton de 2e à
… À à ae
| Matzellen. ait ces Eos En
- Mono —=
ch. Nucléées ERA :
à Re ua a
Injection de 30 centigrammes. Chromophilie légère. R = 4.960.000 ; bI == 12.400 ; H — 13. Polynucléaires — 62. Matzellen SRE
Mono me | Injection de 10 puis de 40 centigrammes : R = 5.000.000; bl — 7.800 ; H = 13.
ré NU Injection de 50 centigrammes : £ OR R = 5.400.000 ; bl== 8.000 ; H = 13. Polynucléaires = 68. LA | Mono LATE Nous notons ici Ptit on des hématies nucléées, et à la suite des injections répétées, une formulé hématique à pet : | près fixe. A l'autopsie, la rate pèse 3 grammes. Elle reste tu donc grosse, malgré la fixité de la formule. Mais, elle est moins grosse que dans certaines expériences précédentes, parce que, d’après les examens hématologiques, il s’est fait
une pInS faible destruction globulaire,
LME Exp. VI. — Lapin de 2 kil. 600. Série d’injections :
ACTE La rate pèse 7 grammes
Exp. — VI, VII, VIII confirmatives.
Exp. IX. — Lapin 2 kil. 8. La formule sanguine après que l'animal a reçu 20 centigrammes, indique une diminution dans le chiffre des globules rouges et n'a rien de très particulier. La rate est intéressante à étudier; elle pèse 4 grammes. Sa coupe est sèche, grisâtre. [ci encore il y a réaction macrophagique. Mais les sinus sont larges, moins riches én cellules NCAA que ceux des rates précédentes. Les cordons de Billroth sont
aplatis. Ils ont surtout pris l’éosine et constituent de grandes
lames rosées sillonnantle parenchyme splénique. Les corpuscules de Malpighisont petits. Les leucocytes y sont rares. Les
lames endothéliales se rapprochent les unes des autres ; de là
un aspect particulier des corpuscules qui apparaissent comme pal des points rosés jetés sur la coupe de la rate.
3 En résumé, les injections | de TC Rte profon nent la composition du sang et la Strnethre des
es Ed ne a TE f LE LAN Lol ÿ (tra me r
Co À
LM avons même noté ‘le PAPA Fe chiffre Ma
sk
_hématies et parfois les numérations ont révélé une. = hyperglobulie. ya de lhyperleucocytose, en géné M ral: assez faible. Il ÿ a Surtout une Matzellen leucocy- Pe |tose. 1 augmentation des cellules à grains métachro- | matiques est relative et absolue. Elle est à peu près _ constante lorsque Panimal n’a pas été infecté. AD 5 " | w bout d’un certain nombre d’injections, Panimal pré- ANA sente une poussée d’hématies nucléées, alors que tr l'anémie observée n’est pas plus grave que à la suite . des premières injections, au contraire | pos état du sang reflète 46 état des organes hémato- A | poïétiques. an [ ; | AE av Aa moelle osseuse réagit de bonne heure ; elle est _ ordinairement rouge, pulpeuse ; sur la coupe, on y : | trouve des myélocytes granuleux, des hématies nucléées groupées en ilots, des mégacaryocy tes en | grand nombre. ï L -La rate est toujours très grosse. Elle peut épaisse jusqu'à sept ou huit fois son volume normal. Lors- ; _ qu'on l’examine immédiatement après la mort, on voit RSA à que l'accroissement de son volume est dù à la probi- es fération intense de tous ses éléments cellulaires. Les
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sentant des figures de caryocinèse. Les cordons de 226
Billroth sontlarges, hypertrophiés, remplis de macro-
phages. Les sinus sont bourrés de ces cellules s mono
ou multinucléées qui contiennent, dans leur proto- ! plasma des débris de feucocytes et.d’ hématies. Ce qui frappe surtout, c’est, dans certains cas, P énorme quan-
tité de pigments déposée dans la rate. Elle apparaît LS
sous: forme de blocs noirs irréguliers, distendant les
-Sinus'; les g slobules rouges sont ,pour beaucoup, envoie
de destruction Quélques- uns né sont pas colorables
par l éo$ine orange ; silsapparaissent à état d” «ombres »
{Schatten). Sur empreinte, on relève, : à côté des leu-
cocytes habituels; la présence de myélocytes baso-
philes ou: granuleux et-d'hématies nucléées. Il y a
corpuscules de Malpighi sont riches en cellules pré-
réaction myéloïde complète mais atténuée. Cette:
réaction. est indépendante-de la prolifération des cel:
lules dela moelle osseuse. Fantôt en effet la moelle à
osseuse était fibreusé ou fibro o-adipeuse, pauvre en
myélocytes, tantôt elle était rouge, pulpéuse, en pro-
lifération active. Dans tous les cas, la rate présentait:
la double réaction que nous avons signalée, et gardait ses caractères de, rate hémolytique et ‘raté my é- _loïde, l'intensité de la réaction mac rophagique dépassant de beaue ‘oup la poussée myéloïde.
L'état de la rate n’est pas toujours uniforme ; parfois la charpente de Porgane est envahie par des glo-
bules rouges déformés. La coupe représente une
nappe uniforme d’hématies au milieu de laquellé émer.
use dissot ciés ratée ie
si n 'obt.
CE
pass sans «lie à avec se s_ môrts- en
sh sont.
1 ne 4e |toluidine où hématéine, formés d'une Re is Cette
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ne Le fait que le lapin supporte | bien us doses pro= A"
hs
._gressivement croissantes de TC, nous a incité FN Ha
chercher Si, ER VETO, la résistance des hématies n n était.
| pas augmentée vis-à-vis de ce. sel, fait déjà prouvé Re à
pa les. examens “du SAONE
À SMS LA : y “Hésitanoe des hématies au EC
AE ER ES : F Le N à e CHANT chez les aRimaux traités
Dé On peut augmenter. la à résistance globulaire au TC
et faire supporter aux lapins une dose sûrement mortelle. RE nt \ De “ES
Un point que l’on peut admettre avec Leyden, +4 Felz et Ritter est que la mort dans ces cas est bien 08 due à l’action hémolytique du TG. Ceci paraît prouvé par l’état du liquide sanguin étudié immédiatement E
après la mort dans les vaisseaux, le cœur ou les pou-
mons. On constate le laquage du sang; le cœur dilaté, les poumons œdématiés contiènnent un liquide rouge cerise. De plus, dans certains poumons, rarement d’ailleurs, on trouve des apoplexies créées pi l accumulation des stromas globulaires.
La dose mortelle est variable. Gouget, injectant dans les veines d’un lapin de 1900 grammes une
faible dose de TC (1 cent. d’une solution au 1/40°)
trouve cet animal mort le lendemain. Cela dépend beaucoup des échantillons fournis par le commerce et du sujet eu expérience. Notre TC tuait dans les” proportions suivantes :
L.— Lapin, 3 kil. Reçoit dans la veine de l'oreille 0.50centigrammes. Mort avant la fin de l'injection: | I. — Lapin, 2 kil. 708. Reçoit 30-ecentigrammes de TC Même résultat.
HI. — Lapin, 2 kil. 700. Reçoit 25 centigrammes. Mort immédiate. k |
IV. — Lapin, 2 kil. 330. Reçoit 20 centigrammes, Mort immédiate.
V, — Lapin, 2 kil. 200. Reçoit 20 centigrammes. Mort en deux minutes.
VI. — Lapin, 1900 grammes.’ Reçoit 18 centigrammes Mort immédiate.
do conolure que le chilre de la dose:
te "ue (Les à animaux qui der se DoHent bien et Boon se poids. Les hématies sont alors peu
pr
Nas pipo, on pout 7 arriver à protéger un animal contre l'action mortelle du TC DR EN A
Vie pitro, le sérum ina animaux traités a également ce A ve AA SC | une action protectrice vis-à-vis des globules rouges.
_ Le sérum du lapin normal, comme Pa fait voir
En, protège dans certaines limites les globules dr j no contre l action globulicide du TC. Cette action Un … protectrice, que ne modifie pas l'injection de faibles Ë UT de poison (0, 02 cgr.), est au contraire nota- | _blément augmentée dans le Sérum des animaux
traités. Ve | La résistance. du globule rouge est mnt acerue.
| Voici quelques expériences probantes :
Elles ont été faites en déterminant le nombre de gouttes d’une solution de FC au 1/100° suffisant pour. | Léser immédiatement et complètement une émulsion dans une solution isotonique de NaCI de ! _ globules lavés après. défibrination. L’ émulsion type à ï _est ainsi composée :
Sang lavé normal (SgN) une goutte.
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Er. (IL = L'animal | (préparé ‘a reçu en tout. 0.30 ce grammes de poison. La dernière injection a ER de; 0,16 cent DÉRQEN : 1
j va RAT ne 2565 LE SgN + Ep — 19 hémolyse immédiate TG— 5.
SgP + Ep — 19 — TC— 7.
SgN + Ep —18"+ SN’ — TCO— 9.
SgP + Ep—18"+ SP’ _— TC— 14.
Exp. IV. — L'animal préparé a reçu en tout 1 gramme de
poison. La dernière injection a été de 0,30 centigrammes.
SgN — 1'LEp—16 1 SN3 hémolyse immé-
OR NE MR ER Ne nlos 4 SU RUN LES De _SgN— 1" Ep — 16° + SP3 hémolyse immé-
MAO MER MOULE een SOLE NE ENS PORTE Exp. V. — Même animal que dans l'expérience III. TC — 19° suffisent à hémolyser immédiate-
NS AAA CAC PRE dt: Li EL UNE eu . SgN3'+ Ep17. TC— 19° sont nécessaires à hémolyser immédia-
SET RE EN R PNE D REET ... SgN1' + Ep18’ + SP1'.
Ce qui ressort le plus nettement de nos expériences, c'estdonclaugmentation du pouvoir protecteur du sérum des animaux préparés ; la résistance des globules rouges est aussi accrue. Comme l'ont montré Vaquez et Ribierre pour le sang des ictériques, il y a immunisation humorale et immunisation cytologique.
Mais peut-on immuniser unanimal contre une substance chimique telle que le taurocholate de soude. Pohl aurait pu immuniser un lapin contre l’action globulicide de la solanine. Bashford, élève d'Ehrlich, a montré l'insuflisance des expériences de Pohl qui avait appuyé ses conclusions surtout sur ce fait que le sérum du lapin expérimenté retardait l’hémolyse. Or, c’est là un phénomène normal. Hédon a vu qu’une petite quantité du sérum d’un animal parfaitement
DUMAS
sain retardait toujours l’action des substances hémo-
lysantes. Pohl avaitavancé que le phosphate acide s de soude protégeait les globules rouges contre l’ac-
tion de la solanine. Mais Hédon fait remarquer que ni les acides ni les alcalis, nile phosphate de soude ne
retardent l’action de la saponine ou de la digitaline
contre lesquelles le sérum agit beaucoup plus que.
contre la solanine. Les agents protecteurs paraissent
\ | être certaines albumines du sang qui, résistant à une.
T° de 60 ou 65° ont surtout une action physique: Besredka a cherché à immuniser des lapins contre le trisulfure d’arsenic. Les résultats 6bténus ne sauraient entrainer une conviction absolue. |
Par contre, on peut immuniser les animaux contre
les sérums hémolvtiques. Camus et Gley, Kossel
_ont prouvé que le sang de lapins traité par le sérum
d’anguille jouissait de propriétés antihémolytiques.
Cantacuzène a étudié «les variations quantitativeset
qualitatives des globules rouges provoquées chez le lapin par les injections de sérum hémolytique. » Il a constaté que le sérum hémolytique, préparé suivant la méthode de Bordet, constitue un stimulant spécifique de la fonction hématopoiétique lorsqu'il est employé à dés doses suffisamment faibles. Que Pon fasse des injections semblables chez un animal inmunisé, on aura des résultats analogues.
En est-il de même pour le taurocholate de soude?
Nicolle à pu immuniser complètement des animaux
contre le cholate de soude; le taurocholate de soude,
produit organique, n’estcomparable ni aux glycosides
Fi au trisulfure darsenic. Mais si nous avons pu
obtenir des modifications réelles du sang de nos
lapins, nous n'avons pu immuniser des souris préa-
_ lablement injectées de sérum protecteur contre les
sels bihiaires. |
Toutelois, in vitro, les propriétés antilytiques du
Sérum des lapins traités disparaît par le chauffage
à 45° comme Vaquez l'avait déjà montré pour le sérum des ictériques. De plus, il y a de grandes analogies entre Les réactions hématopoiétiques des animaux soumis aux injections de sels biliaires et celles des lapins auxquels on a injecté des sérums hémolytiques.
Les qualités globulaires changent en même temps qu'apparaissent l'augmentation de la résistance globulaire et les propriétés protectrices du sérum visà-vis du TC:
En effet, à ee moment, on voit que bien des glo-
bules rouges sont polychromatophiles et que beau-
coup d’entre eux sont pourvus de noyaux.
Camus et Gley, dans leurs très belles expériences
sur le sérum d’anguille, ont prouvé que les globules
des animaux qui possèdent normalement des hématies nueléées et ceux des lapins nouveau-nés qui ont récemment perdu leur noyau sont très résistants à l’action dissolvante de l’ichtyotoxine (1). La
constitution du globule modifierait done les condi-
- (4) Le fait n'est pas exact dans le cas de l'hémolyse par l'eau distillée. Les globules rouges de la an sont plus résistants que les glo-
bules humains, mais ceux du pigeon le sont beaucoup moins.
LE 1 NC
tions de l’hémolyse. Chez lelapin, par le sérum d’an guille, Lœper et Clerc ont provoqué une poussée d'hématies nucléées. D'autre part, on sait que Dominici qui asignalé au cours des injections expérimentales chezlelapin une «réaction normo-blastique » constante, fait jouer aux globules rouges à noyaux un rôle important dans l’acquisition de l’immunité.
De plus, comme dans le cas des sérums hémoly-
tiques de T C, nous voyons un lapin, ayant reçu deux fois la dose mortelle, offrir, après une dernière injection, une hyperglobulie très appréciable et non pas une diminution des globules rouges.
L’hyperleucocytose est constante. Il y a stimula- - tion de l’hématopoièse. Dans la rate, on trouve, à côté de nombreux macrophages, des myélocytes, des mégacayocytes et des hématies nucléées. La moelle osseuse prolifère. Cette néoformation globulaire aboutit probablement à la production d'éléments nouveaux plus résistants que les globules rouges anciens, tandis que les produits de sécrétion des leucocytes impressionnés agissent sur la composition des humeurs.
Tous ces faits semblent doncindiquer que nous avons très certainement déterminé dans le sang de nos animaux lapparition d’antihémol;sines. Il reste à savoir quelle est la part des organes hématopoiétiques dans Papparition de ce phénomène (1).
(1} Des expériences nouvelles, entreprises avec M. Rist, nous permettent d'espérer une immunisation complète, des animaux vis-à-vis de la
bile, avec production d'un sérum préventif contre l'action-hémolytique de ce liquide. ;
tx CHAPITRE I.
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(NE Etéde des réactions du sang et des organes hématopoiétiques dans . l'ictère chez l’homme, Résistance globulaire au taurocholate de soude, DAMES Ur La rate biliaire.
En résumé, nous avons pu amener chez ann
FA une augmentation du volume de la rate soiten sUp-
_ primant les fonctions hépatiques, soit en provoquant PART ee
_ chez luiune intoxication biliaire. Dans ce dernier cas,
À le. rôle hémolytique de la rate est exalté; corrélative-
_ ment aux phénomènes de destruction globulaire, il
se produit une augmentation de résistance des glo- APE
bules rouges aux sels biliaires et une stimulation de
| Phématopoièse quiassurent à l’animal une sorte d’im- _ munisation contre les poisons globulicides.
_ Peut-on rapprocher ces faits des réactions héma-
_ topoiétiques que provoquent, chez l’homme, les hépa- e _tites et plus spécialement les cirrhoses biliaires. PA LA “ l"Dans-ce cas particulier, la part qui revient aux fac- SI : _teurs morbides multiples au milieu desquels naissent ee etévoluent les hépatites est d'appréciation très délicate. Car, chez l’homme, il estbon de faire remarquer, | È se ! avecM.le professeur Hayem: « qu’il est impossible de ñ k dire quelles sont lesaltérations quidépendentdirecte-
k Re tie
' x : à SY £ x ment de ladultération du sang par le passage dans
ce liquide des pigments d'origine hépatique. La pré- :
sence de la bile en nature dans le sang, c'est-à-dire à la fois des matières colorantes et des sels biliaires est certainementplusnocive. Cet état tend à détruire les globules rouges où à les rendre tout au moins plus vulnérables. » Mais il nous a semblé queles faits
anatomo-cliniques prenaient beaucoup plus de clarté :
lorsqu'ils étaient analysés à la lumière des rensei-
gnements fournis par l’expérimentation.
L’ANÉMIE ET LA LEUCGOCYTOSE DANS L'ICTÈRE
Lorsque la jaunisse apparait, il se fait, ainsi qu’en témoignent les numérations, une forte destruction globulaire, portant souvent à la fois sur les globules rouges et les globules blancs. Achard et Lœper ont montré que, dans les ictères, la leucocytose était le plus souvent normale ou inférieure à la normale. Cette remarque concorde avec nos propres observations et aussi avec celles des auteurs qui ont numéré les leucocytes dans le sang des ictériques chroni: ques. Deux cas de Lereboullet s'accompagnent d’une diminution des leucocytes. Plus souvent il y à une hyperleucocytose, mais en général très : faible, comme dans nos expériences. «€ La plupart de nos faits, écrit Lereboullet, mentionnent un chiffre de globules blancs normal ou peu augmenté (5. 000
ESS
No ralade et de son diagnostic. Au contraire, on ne
Éxre _ saurait puiser dans les’ numérations faites depuis ces auteurs un argument en faveur dela nature infectieuse c de Ja cirrhose hypertrophique biliaire. I y a là une _ contradiction qui s explique à notre avis parce fait 2 - que les poisons biliaires sont aussi. leucocyticides. 6 HOPIRe Pon met une, goutte de sang en contact
D: avec du taurocholate de soude, où voit très bien sur
Je champ du microscope les granulations des polyj . nucléaires s’émietter et les noyaux se déformer, puis _ disparaître. D'ailleurs, dans la rate des lapins en
expérience, il y a des signes certains dé cette desec
truction leucocytaire. |
s :Achard et Lœper ont souvent noté une mononu-
7 Ave (1). “ht il peut y avoir polynucléose, lorsque * celle- “Ci existe, il s’agit ordinairement de. polynu-
: _eléose neutrophile. Cependant, dans tue obserie _vations de Lereboullet,1 nous relevons une éosinophilie
_ légère. En outre, nos recherches nous montrent $ \ «1
F ls LA ERA Ni RARE Dei | _ (1) Dans les deux observations d'ictère chronique familial avec spléno- He publiées récemment par MM. Lortat-Jacob et Sabaréanu, il y cd _ avait anémie marquée, hyperleucocytose très faible (8.000 globules) mono-
. nucléose. Dans un cas, ils ont vu une hématie nucléée. Revue de médecine n° 10, 1904. À
Ha ot de Meunier qui regardaient la Jeucocytose de Ja cirrhose hypertro phique biliaire comme de grande | valeur aux points de vue de. la nature de la
te | oo |
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29 ans Rte FRE salle Bernutz,
4 er té service de M. Le Gendre, pour gastralgie. On est frappé k S IE
du teint jaunâtre qu ‘elle présente et que, d’après elle, elle a
Ÿ toujours eu. Son père était très. brun : sa. mère souffre très
ré
souvent de coliques nes Son. cons est très lat PO
:NÈyêTs de Ha sur la bete SR A me pôle Pre Se se _de la rate est accessible à la palpation. Rien dans les urines. ee ne Le sérum présente une très belle réaction de Gmelin.: L’ examen à 5 du sang fournit les résultats suivants : NS AAA PA |
Le . GI R — 4.200.000 ; H — 11; BI — 8000. FA | Polynucléaires = ES OMS ACTES RTS e er . Mono 4. ne de 1 ES Merle = RAT IAe | Das PRE SU RE
Me est Re que des numérations. faites dans jee RE ER
in de même nature ORGUE des constata- :. tions semblables. Mais nous ne pouvons y voir des Fes à indications utiles au diagnostic. La Matzellen leuco-
3 cytose peut se présenter dans les infections, et cela
même dans les infections expérimentales (Levaditi). ER = ; WE S- k FER L 2
MS ALES
Il boue en être de même alors qu ily a développement de tüssu conjoncettf dans un parenchyme de l’économie. :
L’aglobulie que l on observe dans l ictère n'ést pas AE curieuse à étudier que l’hypoleucocytose que Jon peut y rencontrer ; l'apparition de la jaunisse coïncide en général avec une destruction globulaire. C'est là un fait qui n’a pas échappé aux auteurs. Elle peut être intense ; dans le type, ictère chronique splénomégalique étudié par M. Hayem, l’anémie peut être du 2° et même du 3° degré. L'anémie s’exagère avec les poussées de jaunisse et M. Hayem a également noté qu'à ce moment la splénomégalie s’accroit. Quelquefois même, on note des crises faisant penser à l’hémoglobinurie. Tel est le, cas de Bettmann (1).
OBsERVATION IT (Bettmann)
(résumée) Icière chronique splénomégalique
G. M..., 29 ans, vient consulter pour un ictère datant de plusieurs années. Cette jaunisse s'accentue par accès en général annoncés par un frisson et des douleurs dans les extrémités des membres. Le foie est normal à l'examen extérieur, la rate très hypertrophiée. L’urine ne contient aucun
élément anormal. Selles très colorées. Examen du sang :
Globules rouges. ....... 4.216.000.
Hémoglobine,.......... 75 p. 100.
Leucocytes ROUE) MAUR PE VERS 8.800.
(1) In thèse Lereboullet, page 461.
Gt Quelque temps. auparavant, “ malade avait eu un accès ; l'analyse des urines faites à ce moment avait: ‘donné très peu
d'albumine, et des. matières colordmtes, Le en abon-
F bn restérent sans AE mais un | peu Bts tard
: une nouvelle analyse d'urine y décèle de l'hémoglobine en ‘abondance, sans globules: rouges, un peu d’ albumine partois,
és Jamais. de pigments ; ee contre, occasionnellement, traces 1 Ê ï d'urobiline. RU “E D RÉ FRE
" ji À F1
À <h : 7 - à £ FSSS + à + te * je Ce que nous savons de laction hémolytique des liée biliaires ne pourrait-il pas expliquer ces crises:
_hémoglobinuriques coïncidant avec des poussées
d’ictère. En tous Cas, des observations, montrant
dans les ictères chroniques, de l'hypoleucocytose et.
‘de l'anémie, il semble résulter qu’il .ÿ à Jà autre
chose. qu’ une rencontre. EURIGR D'ailleurs, déjà
_ Kirikow (1) avait insisté sur ce “point. qu'il peut y
avoir. dans les cirrhoses biliaires. une « décrois-
_ sance du nombre des leucocytes parallèle à Ja dimi-.
‘nution habituelle du chiffre des hématies et de ti
_ proportion de l'hémoglobine. » À vrai dire, ces faits
_ pour aient s expliquer. si nous connaissions la toxine
du microbe pathogène et son action vis-à-vis du FLE SE Fe sang. Mais actuellement nous ne pouvons que s A là ‘similitude de ses propriétés hémolyti- FUN ques et de celles des produits. DIMARERS DRROR RE TT RCE Chez l'homme, on ne trouve, guère d'hématies HE
_ nucléées dans le sang. Fout au moins n’en avons- ESS
(4). Cité par Lereboullet page 65, À
nous pas trouvé dans les cas que nous avons étudiés;
nous signalerons seulement la présence fréquente
} | : s d’hématies chromophiles, c’est-à-dire, d’après Gabritchewsky et Dominici, d'hématies jeunes. Rappelons enfin que M. Väquez à signalé l'augmentation cons-
tante de volume que peuvent atteindre les hématies
chez les sujets ictériques. Leur diamètre peut être
de 8 pe, 5 et 9 pe, 5. D’après les expériences de cet auteur, 1l s'agit là de phénomènes d'origine physique encore inconnus dans leur essence, et qui ne sont pas particuliers à l’ictère.
C'est en général au cours des ictères aigus ou des ictères à paroxysmes ou des hépatites avec hyperhépatie que l’on observe les anémies les plus marquées. Ce sont en effet dans ces cas que les sels
biliaires passent parfois en grandé abondance dans
le sang. Les ictères par obstruction au contraire ont une aglobulie assez peu marquée, sauf au début lorsque s’établit l'obstacle au libre cours de la bile. Ces constatations s'accordent avec les résultats de nos propres études sur la ligature-du cholédoque qui nous a montré combien était précoce l’appariton de l'insuffisance hépatique dans nos expériences, et par conséquent de la suppression de la sécrétion
biliaire.
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Enfin, nous avons également constaté avec M. Rist
l'augmentation de résistance des globules rouges au
T CG, dans un cas de cholémie avec gros foié et grosse. rate, publié à la société médicale des hôpitaux par MM. Guinon, Rist et Simon, sous le titre de « splé-
nomécalie chez une cholémique avec cyanose et poly-
globulie transitoires. »
‘OBSERVATION VI (résumée)
Dora S.,. âgée de dix ans, entre à l’hôpital Trousseau pour une tumeur de l'abdomen. Elle a du subictère; le début de sa maladie remonterait à cinq ans. À cet âge, l'enfant a eu une jéunisse intense pendant six mois; les épistaxis furent d'ailjeurs le seul symptôme accompagnant cet ictère auquel ne s’associèrent ni douleur, ni troubles digestifs, nifièvre. Depuis ce moment, l'enfant aurait toujours présenté une teinte jauuâtre plus marquée à certaines périodes. Outre les hémorragies nasales, l'enfant a souvent des hémorragies vulvaires.
A l'inspection, on constate que l'abdomen est saillant, bormbé surtout du côté gauche. Là se trouve une tumeur constituée par la rate très hypertrophiée dont le diamètre vertical s'étend du 5° espace intercostal à la fosse iliaque.
Le foie ne paraît ni atrophié, ni hypertrophié; l'épreuve de la glycosurie alimentaire est négative. Réactions des pigments et des sels biliaires positives dans les urines; les selles sont bilieuses, foncées en couleur. À
L'enfant présenteun autre symptôme important : la cyanose. Cette cyanose subit des alternatives en plus et en moins qui semblent parallèles à celles de lictère.
Elle s'accompagne d'hyperglobulie: En avril 1904 on trouve à quelques jours d'intervalle 7.600.000 ei 6.000.000
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(1). Nous devons ajouter ‘que plusieurs auteurs ont vu chez les | ictériques une hyperglobulie en rapport avec la concentration du sang. à
; 4 In traité Bezançon et Labbé, page 392.
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Fo et ut Le foie paraît être. surtout abaissé, la F4 percussion montrant que son bord supérieur affleure la septième côte. La Rate est grosse ; sa matité verticale atteint 10
centimètres. \
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tres conditions morbides, telles que l'insuffisance
hépatique ou une infection intercurrente, intervien-
nent et rendent . plus difficile l'interprétation des.
résultats. Ces fvts d’ailleurs paraissent étre en rap-
portavec nos expériences qui prouvent que, chez l’ani-
mal comme chez l’homme, la résistance des globules
rouges au TOn'est jamais considérable ni très durable.
DANS L'ICTÈRE
Les réactions de la rate paraissent traduire assez
bien ces phénomènes. Nous avons déjà insisté sur la
double réaction à la fois hématopoiétique et surtout hémolytique qu'il est facile de constater dans le parenchyme splénique des lapins intoxiqués par la bile, Chez l'homme, la longue durée habituelle de la maladie, les accidents terminaux, les altérations éadavériques, les infections antérieures rendent cette * étude assez malaisée, et l’on ne peut tenir compte indistinctement de tous les cas étudiés. Aussi nous bornerons-nous à l'examen de quelques types qui paraissent d’ailleurs résumer l'anatomie pathologi ique de la rate dans les ictères.
OBSERVATION X (Hébert)
(résumée)
Absence congénitale des voies biliaires extra-hépatiques chez un enfant de un mois présentant en outre des déformations multiples. Réaction myéloïde de la rate.
Br. à un mois, nourri au sein.
a LAS âgée de 19 ans, A es 4 pr a de 23 ans vont pas d’antécédents morbides.
enfant, de taille conforme à son âge présente un ictère
éralisé, jaune clair avec prédominance aux conjonctives Fa F8 àla muqueuse sublinguale. D’ après les dires de lamère, cet
PELLE
| ictère serait apparu seulement au 3% jour, d’abord sur la dir ï
face. Il était jaune sale, puis se serait généralisé en prenant,
me teinte jaune clair. Les matières fécales sont grisâtres.
L examen des urines n° a pu être fait. Tu nes Qt
AT autopsie, on remarque, à l'ouverture du corps, la teinte. NUE
jaune du tissu cellulaire, des muscles et de tous les organes.
Le foie se présente tout d’abord à la vue, occupant toute la @e : He 5: partie supérieure de l’abdomen, En soulevant sa face infé-
_rieure on constate l'absence de vésicule biliaire. Pas trace de cmd cholédoque ni de canal cystique, le foie, d'un vert foncé
_etde OPEN ferme, pèse 170 grammes (alors que le
"ds:
‘es moyen de cet organe, chez l'enfant de cet Age serait de
k 130 grammes). | | :
| | La rate est triple, les deux Due petites ayant respective Fe UE ment le volume d'une noisette et d'un pois. La rate n'a pas SRE ji été pesée mais elle parait plus volumineuse que normalement, = Histologiquement, le foie présente une cirrhose biliaire (1e assez accentuée. Cette cirrhose est constituée par des ilôts’ FN 6 fibreux développés au niveau des canalicules biliaires. Au fit niveau des lobules, les cellules hépatiques sont légèrement dE % _tuméfiées, leur noyau se colore fortement, un assez grand La
© nombre de cellules en présentent deux au plus. Elles sont en certains points, séparées jar des cellules rondes qui se _ trouvent dans les capillaires et qui sont sans doute des leu- _ cocytes. En d’autres points, nombreux globules sanguins
entre les cellules. Dans certains lobules, l’ordination des cellules hépatiques est troublée, la cellule elle-même se colore mal par l'éosine et son noyau, pas du tout par l'hématéine. Etant donné que les cellules rondes qui se trouvent dans les mêmes zones sont normalement colorées, il est probable
as qu'il s’agit là de lobules nécrosés, les capillicules biliaires, les cellules hépatiques étaient remplis de pigment. Ce point
a été plus spécialement étudié par M. le professeur Cornil (1).
La rate a été conservée pendant 6 mois dans le liquide de
Müller, Ainsi offre-t- elle des altérations qui dépendent NEA
semblablement d’un séjour prolongé dans ce. liquide. En de
nombreux endroits, en effet, il y a des zones incolorables ; la
chromatine nucléaire paraît s'être dissoute dans le proto= plasma ; mais l’examén est encore possible. Sur la coupe l’ organe a la structure de la rate fœtale, les corpuscules de Mal-
pighi ne sont souvent qu'ébauchés ; autour des artères spléni-
ques, on ne trouve qu'assez rarement des amas cellulaires
comme dans la rate plus avancée dans son évolution. Les
cellulés dé la pulpe blanche sont groupées en manchons étroits
qui-suivent les artères dansleur tr ajet. Ce sont presque toutes :
des éléments à noyau clair et à protoplasma assez large, inco-
lore, les sinus contiennent dans leur cavité des leucocytes en: quantité assez faible. Ce sont surtout de grands mononu-
cléaires hématophages, avec -des corps globulaires et des débris d'hémoglobine inclus dans leur protoplasma. Mais ilexiste d'autres types cellulaires ; à vrai dire, la fixation n’a guère été favorable à une étude précise, mais où reconnaît un nombre important de myélocytes à granulations éosinophiles
et des hématies nucléées. Dans le cor se de Billroth, il y a
même pote cellulaire.
Or;'si à la naissance, î rate a souvent. conservé les caractères qu elle avait dans la vie fœtale etsi Les cor puscules de Malpighi n’ont pas toujours dans ce cas atteint un degré de parfait développement, il n’en
est pas moins vrai, qu'il n’y a pas autant d'éléments
de la série myéloïde que chez notre enfant et qu'il'y
a là quelque chose d’anormal en rapport à notre avis
(4) M. Cornil. — Arch. méd. exp. spetembre 1903.
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reset teinte brun noir des urines, A l'examen, on sent dans
la région épigastrique une. grosse masse dure, inégale. Le. A éa dépasse-le rebord costal de deux travers de doigt ;@il est
BR ie sans bosselure, le pouls. est à 60? : pas de (Se L'état … général est misérable. Le malade meurt trois jours après A RER ;
son entrée dans le service. L'ictère avait duré trente-trois
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autopsie PA un cancer du pylore ayant secondairement |
PA envahi le pancréas et l’épiploon gastro-hépatique, L'imper-
F méabilité du cholédoque estcomplète. Le foie un peu tuméfié,
arr
verdâtre, ne présentait ni cirrhose, n1 nodules cancéreux secondaires ; histologiquement on trouve une distension excessive des voies biliaires et des capillicules biliaires avec: amas pigmentaires prédominant dans la zone sus-hépatique.
La rate atteint 3 ou 4 fois son volumé normal. |
Sur la coupe, la capsule et les travées semblent légèrement | épaissies.
A un faible grossissement ce qui frappe au premier abord c'est la diminution d’étendue des corpuscules de Malpighi. Ils ont souvent une forme anormale,en huit de chiffres, en demianneau; parfois, ils sont réduits à leur artère centrale et à ane séries de lames rosées groupées concentriquement au vaisseau central. Les éléments corpusculaires sont essaimés ; il arrive que le corpuscule soit réduit à une lame fibreuse feuilletée, apparaissant comme un point fibreux sur une coupe perpendiculaire. Les cordons de Billroth sont amincis ; après coloration par l’éosine, ils ont l'aspect de fines trabécules roses, tapissées sur leurs deux faces par des cellules endothéliales particulièrement évidentes. De leur atrophie résulte l'élargissement des sinus de la pulpe. Ceux-ci, dans ce cas, ne sont que très modérément congestionnés. Dans leur cavité s'étalent des mononucléaires de dimension et de réaction tinctoriales variées. [Il y a de petits lymphocytes et de grands mono-
nucléaires à noyau clair et à protoplasma rosé. Mais les petites cellules, elles-mêmes, peuvent être considérées comme des phagocytes. Elles incluent dans leur protoplasma souvent un ou deux globules rouges. Les corps globulaires peuvent manquer ;le protoplasma prend alors uneteinte orange diffuse. Les grands mononucléaires ont nettement Le type des macrophages. En effet ils contiennent des globules en abondance ; cependant les leucocytes et les débris leucocytaires y sont rares, les hématies abondent ; leur caractérisque essentiel est leur richesse en pigment. Celui-ci se présente sous forme de blocs muriformes, Ou d’amas serrés, donnant pour la plupart une réaction positive au ferrocyanure de potassium chlorhydrique
es ire dibs ne rates d’ animaux, ayant de
he
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> de petits. amas jaune d'or transparent, indifférents | 4e \ aux. réactifs d'usage banal. Ceux-ci sont peut-être cons ue à “titués par. de lhématoïdine u ses dérivés. Où trouve 1 un Heeqe noir CP haine. et un pigment. Ts
un peu Lire ls sont de nes localisés si Le zones
sous, capsulairés et péritrabéeulaires. On voit, en bien des | endroits, des cellules chargées de pigment plaquées contre les
sept. Quelquefois même, entre ces fibrilles conjonctives,
MRLONT PEEr # A
S ‘étend une grande élite endothéliale à à protoplasma sur- |
ME chargé de pigment. Dans les espaces sous- capsulaires, sur Is VAN “pis bien orientées, le pigment forme de longues et larges travées üont les rapports avec les vaisseaux cat évidents. Ces
_vaisseaux ne sont pas des artères ; ; leurs parois se résument EM”
souvent à. ‘une lame endothéliale. Ce n'est pas seulement en < ces points que l’on trouve du pigment; en effet il incruste, en | moins grande proportion, il est vrai, les linéaments fibreux | des cordons de Billroth, et la paroi externe des artères cor- Fi
pusculaires. Notons, enfin, que c’est au niveau de la substance pulpaire que le pigment réagit de préférence au sulfhydrate pe
d AmMONÈQUES dans les travées fibreuses, cette réaction À ds n existe pas en général. On pourrait croire que le fer des glo- _ bules rouges a été séparé des corps globulaires dans le sinus, et la pulpe de la rate s’en est débarrassée pour ne garder que les substances de déchet.
; L'examen de la rate est fait ici dans des conditions
particulièrement favorables, puisqu'il s'agissait d’un
HEMODRE
individu jeune, présentant une rétention biliaire, de durée relativement courte, sans cirrhose, ni Col inflammatoire violente. C’est une rate atrophiée dans
ses éléments nobles, avec sclérose commencçante et
“infiltration pigmentaire particulièrement abondante,
type de rate hémolytique ou mieux de rate biliaire.
OBSBRVATION XII »
| Cirrhose hypertrophique biliaire
(Courcoux)
La rate pèse 625 grammes. | | Ses caractères sont analogues à ceux que les coupes de la rate précédente. mettent en évidence. Même infiltration pigmentaire quoique peut-être moins marquée. De plus, dans ce cas, il y a une forte congestion ; les sinus sont bourrés de globules rouges, les éléments leucocytaires sont rares; les macrophages moins nets. Dette 7e
Les. corpuseules de Malpighi, essaimés, sont
envahis par le sang qui dissocie en partie leur
squelette endothélial. Mais l'organe consérve son
caractère hémolytique, les travées et les cordons de Billroth étant incrustés de pigment ferrugineux.
Le pigment biliaire est peu abondant.
OBSERVATION XIII
Cirrhose hypertrophique biliaire
La rate pesant 925 gramines est complètement sclérosée
pe
régions. à cer FRERE Grue cette: ro 4 l'architecture normale de la rate est bouleversée. Les trans
2 … formations portent encore plus sur la pulpe rouge qué sur À 4 la pulpe blanche: Ilest difficile de délimiter les sinus et les “he K. 1: 400
cordons de Billroth. Les corpuscules dé Malpighi. sont à ex
AE
représentés par des amas violets ; mais leurs: cellules parais- ERA
_ sent clairse mées etn ‘ont plus leur ordination normale, Onne distingue ni les centres -clairs, ni les traînées lymphocytiques circulaires. Tous les éléments cellulaires sont des
_fibroblastés à noyau. allongé et à protoplasma d'aspect fibril- | lire disposés en lames concentriques à à l'artère centrale, je | Au; delà du corpuscule, s'étale un réseau de fibrilles con- __ jonctivées avec. çà et là quelques noyaux en bâtonnet. Ce réseau est constitué par un feutrage de fibres s'entrecroisant #= nv ‘en des points multiples. I parait remplacer toutle système de 4 A pulpe rouge : il n’y à plus trace de sinus. Par éndroit, on. voit. des lacunes vasculaires tapissées d’un endothélium nn. | noyaux aplatis et des traînées de pigment. Le pigment est ici A Vu
assez régulièrement semé dans les différentes régions du
parenchyme splénique. Toutefois, il a une tendance très nette ais ’accumuler au niveau des lacunes vasculaires. Il peut
former de gros blocs irréguliers, inclus dans les cellules | Lt | vasculaires ou dans de grands éléments adjacents aux parois
des vaisseaux, Mais on peut aussi en trouver en plein HSSU 7.40. 07
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EN SERRE
fibreux, sañs qu'il soit possible de saisir les rapports que le dat
pigment pourrait contracter avec les voies d’excrétion de la rate. Les artères semblent normales ; l’épaississement de leur paroi externe, au niveau des corpuscules n’est qu'apparent ;
il est dû à l’atrophie et à l'aspect feuilleté des corpuscules
de Malpighi. \ ae
En résumé, il s’agit, dans ce cas, d’une rate devenue fibrèuse dans ses différentes régions, pulpe
blanche et pulpe rouge. Il n'y a pas place ici pour.
la congestion. La transformation scléreuse de lor-
gane est probablement le reliquat de lésions 1rrita-
tives dûes à l’adultération de la rate par des princi-
pes toxiques en circulation dans le sang. Seul, le
pigment reste comme le témoin de la mise enjeu du.
rôle hémolytique de la rate.
JA? da
RATE BILIAIRE
Le plus souvent, à l’autopsSie, on constate la répléton de la pulpe Splénique par les globules rouges, plus où moins altérés. La congestion passive peut à elle seule, dans certaines conditions, déterminer une
3 » . l { , très forte augmentation du volume de la rate. De par
sa structure, en effet, cet organe est très extensible,
d'après Sappey, une rate de 195 grammes revénue .
sur elle-même peut prendre 30 grammes d’eau, et d'après Besnier 175 et 198 grammes. On sait combien
peut varier le volume de la rate d’un moment à
l’autre. Ses dimensions, ainsi que l’ont vu, depuis
longtemps déjà, Leuret, Lassaigne, Goubauxs’accrois-
Rue compression ‘He la veine porte. MM. Citer | fs Lereboullet ont pu à juste titre faire rentrer la spl D ro des hépatites alcooliques dansle syndrome del ‘hypertension portale, On ne peut, en effet, le plus ” souvent incriminer Ana la as one le cause
‘# mit RE nr de ces cas, d ir de jeunes ‘encore morts ictériques ou d une infection intercurà rente. Les rates de cirrhoses biliaires sont; odeurs JE _ très souvent congestionnées. C'est là une observation d À qui a été faite par un grand nombre d'auteurs, notam- US ment parSenator, Ziegler, Osler, Strümpell. | AL Ke Dans la plupart de nos observations écrit Lerez boulet, les sinus de la pulpe étaient gorgés de sang | et c’est cette congestion intense qui frappait au pre- FETES _mierabord. » La congestiondomine en généraletexpli- 1 & que en grande partie l’hypertrophie, elle serait plus
ee Fi à apparente encore, Si les hémorragies terminales ne
_ diminuaient pas notablement la tuméfaction splénique notée pendant la vie. » Nous ne saurions que,
ratifier cette constatation, Mais il est remarquable
_ de noter que les affections qui s’accompagnent plus
spécialement de stase dans lesystème veineux, comme
le rétrécissement mitral pas exemple, n'offrent pas
an : Lt ne)
en bals une rate de dimension aussi considérable que dans les ictères. La rate asy stolique est sans doute tuméfiée, dure, vorgée de sang, rappelant à à la coupe lat tranche « d’une betterave e uile » Mais elle est bien | > d'atteindre les fortes dimensions que lon note ne si communément dans les ictères.
Ge fait s’éxplique par faitement si l'on * ‘eut biën ne”
pas se borner à considérer la congestion comme le mécanismeessentieldelasplénomégaliedescirrhoses. | 1 A part la réplétion sanguine, la Rate asystolique pure, «|:
PA test un organe sensiblement normal, au repos; au SE contraire, la Ratebiliairearéagidanssonparenchyme, * ne
et elle est fortement altérée dans sa charpente. La
FAT capsule est épaissie, les travées sont -volumineuses, scléreuses sans élasticité ; t, du côté de la pulpe, il y à une irritation er ro ‘endothéliums quise traduit par l'apparition de fibrilles conjonctives en quantité anormale dans les corpuscules de Malpighi et dans les cordons de Billroth. LEA C'est qu'en effet, l'appareil de soutien splénique subit, lui aussi, les atteintesdes liquides toxiques en circulation dans le sang._Ce pointa été bien mis en évidence par Pilliet dans ses expériences sur l'action de quelques poisons du sang sur la Rate. Chez le chien, où la charpente de la Rate est très richeen : fibres musculaires lisses, Pilliet a constaté des altéra: tions dégénératives de ces fibres capables de donner rat l'explication immédiate de ladistension anormale de l'organe splénique. ‘Dans l’évolution des lésions,-1l
. faut,en effet,considérer plusieursstades. Totût d'abord,
sation dès nn apré de L Rate. ce n est (Or) FERA
tr tainement pas Ne d’être en présence d un.
| prie Le hs très taie Il ya re plication cellulaire et, ainsi que l'ont constaté Hanot, + Josselin Me Jong, Kiener la splénomégalie Fi alors | | due à à € uné e perplasie du tissu adénoïde ». Il y : avait hyp persplénie dans le cas de cet enfant (0 chez
qui on avait. observé un ictère par. rétention, vonsé-
eutifà l'absence des voies biliaires externes ; mais
; re elle avait des. caractères un peu spéciaux. “Elle était US ” en effet représentée par la multiplication de grandes “cellules à fonction hématophagique et. l'apparition
d un grand nombre d'éléments de la série mm Y éloïde.
7© est à d ailleurs, un Cas intéressant mais exCep=. tionnel ; chez l'adulte la uansformation. myéloïde ; En est jamais tr ès marquée : on ne saurait interpréter. par ces termes, la présence dans le corpuscule dé =. | © Malpighi de quelques myélocytes qui sont là comme les témoins d’une disposition. ancienne, capable à un
5 nina lobné ct dans certaines circonstances d’en-
Er {1 Obsérvation X. ee es ee , Ué
7 pymas SN ae" 1 os - L x “ k : SR
DAT NE | trer en (reviviscence. »,Kiener,du cas qu'il a examiné, conclut à une Rate de nature « lymphogène comme dans la lymphadénie, la tuberculose et d’autres maladies infectieuses.» A vrai dire, sa description est incomplète et nous aurions actuellement ‘besoin d’une désignation plus précise des leucocytes qu’ il a rencontrés dans la Rate observée. Sans doute, on ne saurait nier que la Rate des cirrhoses biliaires n ait pas certains des caractères que Bezançon et Dominici ont reconnus d’une facon précise à la Rate infectieuse, mais elle ena d’autres qui paraissent dépendre d’ un processus hémolytique prédominant.
Au cours des infections, les réactions spléniques -réprésentant une lutte contre l’envahissement des bactéries, « le processus fondamental de Pactivité de la rate dans les maladies infectieuses est donc la production de leucoeytes aptes à la lutte : leucocytes mononucléaires ou macrophages (1) »
Il y a une hypersplénie caractérisée essentiellement par lPapparition de globules blancs granuleux ou sans granulations et de mononucléaires à fonction leucolytique. En effet, la leucolyse est prédominante, l'hématolyse n’a ici qu'une importance secondaire Cependant, cela ne se passe pas toujours ainsi : l’hématophagie est parfois très importante : dans la fièvre typhoïde, par exemple, une grande quantité de cellules pulpaires sont remplies d’hématies (Curs-
chmann). Et si d'autre part, au cours des intoxica-
(1) Bezançon. — Th. Paris 95, p. 448.
ne importance rétrospective quand. 1 travail de
d be j
estruction globulaire a cessé dans la pulpe. »
“La fonction pigmentaire de la rate est. exagéré.
AT san et € est là un point que montre assez communément | | Pétude des rates biliaires (). Fan
| Débarrassée de sa surcharge en corpuscules SANT de LL
la rate biliaire nous apparaît comme un
organe épuisé, pauvre en éléments nobles mais riche en. pente Quelques- uns de ses caractères rappel- NS à lent la rate sénile décrite par Pilliet. La rate jeune |
se reconnait à la présence de corpuscules de Malpi- Ve ghi de volume appréciable et au système des sinus. et cordons de Billroth régulièrement ordonnés. La
_ prolifération cellulaire y est moins Éétive que dans
Ke Ra rate du jeune âge ; elle se cantonne en PR
: m ) HI existe une infection où se fait une destruction extraordinaire de . globules rouges, c’est la Malaria. : À ÿ Is agit. ici d’une maladie parasitaire très bles dont nous n’au- pu __ rions pas parlé si certains auteurs ne ÉORSOETEREE la maladie, de Hanot S ‘come une PERS paludéenne, : . (° a
— 100 DT points du corpuscule, les keimcentrum ou secundar knôtchen de Flemming, les taches claires de Brücke,
. les centres clairs de Bezançon et Labbé.
La rate sénile est caractérisée par l’atrophie de tous ses éléments. Mais elle peut avoir cet aspect aux différents âges de la vie; c’est qu'en effet, la fonction leucopoiétique de la rate n’a qu'une exis-
_tence éphémère; les infections et les intoxications, en _exigeantde l'organisme une forte dépense d'éléments
_ sanguins, épuisent les organes hématopoiétiques et
combien doivent varier les réactions du parenchyme splénique et par contre coup les dimensions d’une AE rate pathologique. Pour que la rale puisse réagir, il faut qu’elle soit suffisante, c’est-à-dire qu’elle
ait en elle-même une puissance cytogénétique
ANR réclament ses diverses fonctions. Autrement, elle reste à peu près indifférente aux processus morbides J 7100 en évolution. C’est pourquoi dans Les cirrhoses biliai-
rester. petite : MM. Gilbert ét Castaigne ont pu décrire une forme microsplénique de la cirrhose biliaire.
Pilliet a parfaitement démontré que certains agents toxiques peuvent amenér une insuffisance histologiquement constatable de la rate. Il a injecté à des animaux des ammoniaques composées, des huiles essentielles, des poisons minéraux. La métatoluilene
diamine avec le nitrate d’urane donnent surtout des
les frappent de sénilité. On conçoit, d’après cela,
: capable de produiré la multiplication cellulaire que
PS \ AMEN res, la rate peut, dans quelques cas;rares à la vérité,
ER TS 2 PPS
_ d'hémoglobine. Cette substance subit des transfor-
A d’un jaune brun dans lequel doit prédominer la _ méthémoglobine. La pulpe prend une teinte rouillée.
_peuets ’atrophient. Quelquefois, mais rarement, ils
; ont eux- -mêmes pénétrés par le pigment.
dans les rates biliaires. Ces rates sont pauvres en | leucocytes. La pulpe blanche est atrophiée, le corpuscule de Malpighi prend un aspect feuilleté, parfois même, il est réduit à l’état d’un nodule scléreux.
Quant aux cordons de Billroth, ce sont des ponts
_ donner à ces cavités l'aspect de véritables veines. Comme dans les cas de Paulesco, la lésion capitale est le développement dans la rate d’un tissu de sclé- _ rose plus ou moins abondant. Mais cé qu'il y a de plus remarquable dans ces rates, © ’estleur richesse ‘enpigments. Outreles pigments biliaires, ily a des pigments d'origine hémoglobique. Les uns prennent les
réactions connues au contact du'sulfhydrate d’ammo- + :
2 figures de destruction globulaire. Ces phénomènes se. passent de préférence dans la pulpe rouge. Les x + cellules du réseau sont tuméfiées ; beaucoup se rem- ï 5 _ plissent de globules. rouges où se montrent chargées ne
. mations et de l'action cellulaire peut résulter la 0
production de petites phères de pigments sanguins
Les globules rouges sont encore distincts, tuméfiés ou réunis en masses pigmentaires, muüriformes _ parfois très volumineuses, Les corpuscules de Mal- | pighi, d’ abord tuméfiés, diminuent d'étendue peu à
_ Or, nous retrouvons la plupart de ces caractères
fibreux que vient doubler l’endothélium des sinus et
Mo e
niaque où du ferrocyanure de potassium ehloghydrique; les autres sont de petits blocs jaunâtres sur lesquels ces réactifs restent sans action; enfin, il existe un.
pigment noir, pulvérulent, assez abondant dans le
parenchyme splénique et rappelant le pigment que lon peut trouver dans les muscles où dans les cellu-
les nerveuses. Ces différents pigments ne sont pas
jetés sans ordre au travers de la rate. Il-est difficile
de les trouver dans les sinüs, mais ils abondent
autour des vaisseaux corpuseulaires, dans la paroi
des sinus et aussi dans les septa, les septula et la capsule de la rate. Duilio Pandolfini Barberi avait
déjà noté la localisation prédominante du pigment
dans la zone sous-capsulaire de la rate : Cette dispo-
sition est banale, mais l'EXPHeRHOR en est malaisée:
Cependant, nous avons VU, Sur une coupe, un détail é histologique capable d'éclaireir cetté question. Un
des septa de la rate présentait en son centre, une
large fissure sur la paroi de laquelle était étalée une
longue cellule membraniforme bourrée de pigments, rappelant assez bien la cellule de Küppfer dans le foie,
D’ abres cela et la répartition habituelle ‘des pig-
ments, nousseérions disposé à croire que les pro-
duits spléniques ne vont pas tous au foie; surtout
dans le cas de gêne à la circulation porte, mais
qu'en grande partie, ils émigrent dans les voies lym:
phatiques de la rate. Un fait analogue se passe dans
le foie ; si lon peut saisirle passage des pigments.
_biliaires à travers les parois endothéliales des capil-
es eux ons et de NAS hot
du pigment en ARsRae Depuis, js ét de
| un roue abécaldine et nie et un système Ÿ $ péri-artériel, lun communiquant avec l'autre, Les
pigments déposés dans l'adventice des artères core |)
EROU
\ pusculaires, dans les septa et dans les lames fibreu- 1
.ses qui remplacent les cordons de Billroth, semblent : _ injecter les Iymphatiques de lairètes aa façon du
_ bleu de Prusse. La persistance de ces dépôts paraît
: ètre en rapport avec l’altération de Ja charpente con-
| tractile de la rate qui ne peut plus exprimer ses pro-
_duiis de sécrétion.
Ainsi done, la rate arrivée à ce point est une Tate Ft
_tuméfiée, dure, congestionnée et pigmentée. Elle est
atrophiée dans ses parties nobles, mais elle n’est pas
à pour cela petite et ratatinée ; en effet, l’afflux passif
du sang tend à maintenir son volume considérable,
Cela se passe à peu près ainsi pour le foie cardiaque
où l'organe parait plus gros, malgré la disparition
de la plupart de ses cellules, parce que le système hou!
sus-hépatique est largement dilaté par l’ondée san- LCR
guine qui réflue dans les veines par suite de l’insuf- «is
fisance du cœur droit. Pour la rate, comme pour le
foie, cela n’est possible que si l'organe est atteint __ dans ses différentes parties constituantes, On ne saupait établir des différences dans les réactions splé-
niques suivant la prédominance imaginaire d’altéra-
“104 tions de la pulpe blanche ou de la pulpe rouge : ce que nous savons de l’histogénèse des éléments de la série lymphoïde ne permet pas de telles divisions. L’atrophie porte aussi bien sur le corpuscule de Malpighi que sur les cordons de Billroth. Le, tissu con-
jonctifde soutien prend lui aussi, sa part dans lévolu-
tion du processus morbide. Son épaississement et
limprégnation pigmentaire de ses travées restent À à comme les témoins des efforts faits par la rate en face. Ÿ #4 des phénomènes hémalytiques provoqués par le pas- , 2 sage dans le sang de substances globulicides telles LES que les sels biliaires. us :
Les réactions des organes hématopoiéliques ne se bornent d’ailleurs pas à la rate ; depuis longtemps ‘ déjà, Paulesco, Gilbert et Fournier, Bezancon ont ‘ insisté sur Phypertrophie des ganglions du hile dela CA rate, du bord supérieur du pancréas et des sillons , de la face inférieure du foie: cette augmentation M, de volume peut porter sur les ganglions périphéri- 7 ;
ques, ganglions axillaires et inguinaux et même sur
les plaques dè Peyer; et elle peut, dans certains cas,
être si marquée, que Popow a pu comparer er cirrhose MA hypertrophique biliaire à la pseudo-leucémie. Éa v ï moelle osseuse elle-même éntre en agtivité ; Popow, Bleichroder ont nolé son aspect rouge et Sand
Ainsi tout le système hématopoiétique réagit, il semblerait cependant que ce soit la rate qui, la pre-
mière, présente d’irnportantes modifications,
NES
défense de lente contre l action hémoly tique |
sels biliaires. ANS er ARE
| topoïétiques et ie done de Aétonee d’ un orga- _nisme envahi par les microbes pathogènes. La rate,
riche en phagocytes, devenait ainsi l'un des prine. Fe ne + en s de économie. « ae de
ins ns quelques + Dos eee diale or ue os et au er de nas active
Bezancon, les fonctions de la rate dans les maladies. infectieuses. L'intumescence constante de cet organe FR au cours des infections, semble indiquer, en effet, qu'il joue un rôle de premier ordre dans la lutte. contre les microbes. Aussi, de bonne heure , a-t-on + cherché si la splénectomie ne diminuerait pas chez l'animal infecté la production des substances bac- Se “téricides ou immunisantes. Or, les résultats apportés par és expérimentateurs sont essentiellement con- , tradictoires. Aux expériences positives de Bardach, Montuori, Tiktine, Tizoni et Catani, Soudakewitch, s'opposent les constatations négatives ou indifférentes de Roger, Martinotti et Barbacci, Foa et Scabia, Kanthack.. un
Des recherches de Courmont et Duffau, Blumreich - a
et Jacobi, il ressort même que dans certains cas Pabla-
tion de la rate augmente la résistance des animaux.
Fu # _ à certains germes et à certaines Loxines, On voitaussi AA que, contrairement à London, Iacuchévitch, d'accord avec Tarrassévitch, a montré que l’animal splénectomisé pouvait fabriquer des hémolysines comnie 4 mu Panimal pourvu de rate, Jawein, mettant en évidence | l'importance du rôle hémolytique de la rate pense En que cet organe, filtre pour les globules rouges, réagit surtout contre les microbes ayant une action destructive sur les hématies : d’après lui, ce sont ces
+ } micro-organismes que l’on devra injecter aux ani- : maux splénectomisés si l’on veut juger du rôle de la rate dans les infections. Or, Righi à pu immuniser
des souris dératées contre la fièvre typhoide dans
ment ses Ur toi ues. Poûrant suivant an un chien 7 sk dératé dexiendrait plus HE
LAN
ee ne He pas. d’ uue mr Ro la
_ régulation qui maintient constante la richesse glo-
_bulaire du sang d’un animal. Lapicque et Caluga-
_ reanu injectent du sang à une série de chiéns ; AUAT LCR
constatent que Ja pléthore qui succède à cette trans
fusion dure moins de temps chez les splénectomisés
que les chiens normaux. Ces derniers ont une 1
. moelle osseuse et une rate fiches en rubigine, le
ï ue les- ganglions | en contiennent très peu. Chez. Li des splénectomisés, on en trouve beaucoup dans la
_ moelle des os, un peu dans le foie, très peu dans les
_ ganglions. Lapicque conclut en écrivant: «la rate 0
_ est une portion relativement peu considérable d’un /
|, \vaste s ystéme hématolytique ».
Ainsi done, la rate peut être vicariée. Ce fait s’ex-
_plique de lui-même depuis que Ehrlich a mis en
EN MÉINON MORE LAN { | À 4 : f$ ÿ évidence toute la place que le tissu lymphoide : occupe dans l’économie. Les ganglions et les plaques de Peyer n’entrent en activité que si la rate ne … suffit pas à remplir son rôle. Normalement, il est facile de saisir dans la pulpe splénique des indices A’activité qui pour légers qu'ils soient, n’en existent pas moins ; au contraire le tissu lymphoïde ganglion- | naire paraîtêtre au repos. Vient-on à enléver la rate, 4 on constate immédiatement une multiplication très appréciable d de macrophages dans tout le tissu lym-
phoïde (Dominici).
Ce fait nous parait plein d intévét parce qu'il
semble susceptible d'expliquer l'augmentation de :
résistance des animaux splénectomisés à l’action des
substances globulicides. Les auteurs en effet en ‘
re .. enlevant la rate avant toute infection, ont précisé-
ment excité le fonctionnement du tissu Iÿmphoïde
qui s’est, pour ainsi dire, préparé à lutter contre
Fa les agents toxiques ; ils devaient donc obtenir des
Hu: résultats en apparence contradictoires. Aussi, avons-
nous cherché à modifier cette expérience pour pré-
Le ciser le rôle que joue la rate dans la production des antihémolysines.
Nous avons injecté à deS animaux des dosés progressivement croissantes desubstances hémolytiques. Puis,-nous pratiquions la splénectomie, supprimant ainsi d’un seul, coup un vaste territoire Iymphoïde en pleine réaction. Au bout d’un certain temps, nous leur injections une dose de poison inférieure à celle
qu'ils supportaient parfaitement avant l'opération. Les
eu
} , Exp. HL. — Lapin 6 de 1800 grammes reçoit cinq injections
El
d'une solution de toluilendiamine, La dernière est ‘de 10 ces.
tigrammes. Splénectomié. Mort deux ‘heures. après une injec- ES ANA RUÉ Cr
Ve tion de ; eines. A M pe RIRE 6 nu IV. 2e Lapin 2 | kilos reçoit SIX injections, de toluilen-
Ru dernière. est de 43. centigrammes. RE va,
Mort 35 minutes après une injection de 3 centigrammes. CEA
24 LopDRRe x : : 9 dù i : à ‘| s
. Comparons aux animaux témoins ; nous constatons
: que. des quatre animaux splé énectonisés préalablement
\ toute injection, supportent parfaitement les doses.
croissantes de substances globulicides etse COMPOr= tentà la facon des animaux & ay ant gardé leur rate. Chez : les splénectomisés, il a été facile de” constater que
HR
l’immunisation vis-à-vis du taurocholate de soude et
l'accoutumance vis-à-vis du: chlorhydrate de tolui-
lendiamine s’obtiennent dans le même laps de temps
et présentent les mêmes caractères que chez les.
animaux témoins, soumis. à la même série ‘d’injections. A l’autopsie, nous n'avons pas vu de rates accessoires. Les éléments de la pulpe des os ont proliféré ; ils appartiennent exclusivement à la série myéloide. D'autre ve les plaques devPever les
ganglions lymphatiques sontentrés en activité. Dans
ces organes, On voit sur frottis un grand nombre dei
_macrophages en réaction phagocytaire et quelques
hématies nucléées. On peut donc admettre que dans
ces expériences, la-rate a été suppléée je les autres
organes lrphotdés. | Dans une autre série d’ expériences, nous avons enlevé la rate à des animaux préalablement immunisés. Cette opération qui ne fut suivie que d’insignifiantes modifications de la formule hématique, a également été très bien supportée par les animaux. Mais si, après guérison complète, on leur injectait dans les veines la dose mortelle qu'ils avaient auparavant tolérée parfaitement, on les voyait mourir en quelques minutes, au milieu de phénomènes iden-
tiques à ceux que présentent les animaux non traités.
L'examen histologique nous rend compte de ce fait : il
n'y à pas trace de tissu lymphoïde dans la moelle
des os. Les plaques de Peyer, lés ganglions lympha-
tiques n’ont qu'une faible réaction : la rate avait
ur dire ait tous es fais de Ja résistance À
Î L de
à soude. par ee et on tre RE sr ces. !
ane la rate intervient utilement ons la pro-
0 apr d’ leds qu’ on ne saurait enlever
Pur à Porganisme un territoire lymphoïde
aussi étendu que celui que représente la rate. Puis-
que les phénomènes de multiplication cellulaire
f paraissent comptés, il est certain que l’ablation de
cet organé doit diminuer la puissance réactionnelle
des individus dont le sang se met à charrier des 4 È | \
ie toxiq ues.
De plus, on sait les rapports physiologiques qui
‘unissent V un à l'autre, le foie et La rate. « Le ae et
au rate, éprit Lancereaux. jouent, VIS- à-vis des élé-
ments figurés du sang, un rôle analogue à celui de
. l'hépato- pARAEEAS par rapport au sérum ; ils sônt
_ associés. vis-à-vis d’une même fonction : la sangui-
_fication. » Certains faits semblent indiquer que me,
- cette association se manifeste également dans Pim-
6 / -munisation de l'organisme contre les substances globulicides. Dans cette idée; Johannovics a soustrait Jarate au système porte en abouchant la veine splé-
_ nique à la veine cave inférieure, puis il a injecté SU
des: a hémolysantes : Ë il a vu que le chiens À
ee ainsi beaucoup plus.
ue VAE a. A CASA _ on 5
PRE
de de ua haie à Nous oo const té
que les injections d’eau distillée, d’ ac étate de plom
ou de taurocholate. de soude excitaient sa” fonction
* “glycogénique. On peut admettre que dans ces Cas. le … glycogi ène est le témoin de la mise en activité de li | Eh. hépatique dans ses fonctions biliaires et mar : ‘tiales. Mais il N'a peut- -ètre Ja quelque, chose de plus “WE dolstad a étudié l'action du glycogène. sur les. processus hémolytiques. [la vu que de petites quan % A iTéS de glycogène, ajoutées à des sérums normaux, SÉLE enlèvent : à ces derniers leur propriété de dissoudre à 0 les globules rouges. Le glycogène ne neutralise pas les hémoly sines artificiellement préparées mais rend F indifférent le sérum d anguille qui est, comme Pont. | démontré Camus et Gley, si hau tement hémolytique. Les. substances globulicides que nous avons em-. ployées: paraissent provoquer l apparition dans le foie -_— dune-grande quantité “. glycogwène. N°y aurait-ilpas QE une tentative faite par Ja cellule hépatique pour modifier la composition du sérum et lui Me
rir Secasionnellement < see RER nouer À de He no
ke
a) liée D nt pelones avait sa a
d’être et que la rate intervenait utilement dans Ja
ne d l'or GATE contre se biliaire. 11
d' "#4 « pan i
dr] « ; + <
| ohsaratin de nan 5 ae réssortir qu une.
telle intervention peut n être Lo inolfensive.
te XIV. — Hépatite oolique avee ictère et hyporsplé- Ÿ D.
a nomégalie Splénectomie. Mort. OR Tia t SL Es
: Fin. 20 ans, employé de commerce entre à ‘Fhéptal st Fe pour ictère et tumeur volumineuse de l'abdomen. psg
à Ia toujours été d une bonne santé. Pas de syphilis ni de. Ÿ # ‘maladies infectieuses. IL a deux enfants bien portants. On sav
relève chez lui des antécédents très nets d’ éthylisme. ll prend du vin'et des eaux-de-vie en abondance, © LEXUS - Sa maladie actuelle aurait débuté il y a deux ans. A cette
_ époque il serait senti une tumeur voluminéuse dans le côté
L _ gauche de l'abdomen. Depuis ; six mois, ses forces ont décliné
Le +
, et ils est mis à maigrir.
ni est vu pour la première fois le 20 semptembre. "et est un homme grand, jouissant encore d'un certain embonpoint et de
teint nettement subictérique. MT AO a ‘ Par la palpation, on sent une rate volumineuse qui remplit |
tout le flanc gauche et arrive jusqu'à la crète iliaque. Sur la
une axillaire sa longueur atteint 29 cm. Le foie est petit, 4 2
_rétracté sous les fausses côtes: Rien au cœur ni aux poumons.
PM ; s1 EU
Examen du sang : | SES a
43e : GI R — 4.800.000 “A | 2
1 CBL Æ 3.009 ee “
‘ polynucléaires — 72 °/,: USENET.)
ses mononucl. Er 00 so LV
_ Hématochromométrie : ÿ s Fra | “i
R 2.300.000 | 1 ASE
procédé Hayem: G Ne RE R00 000 — 0: 18 j, . “ il + ; DUMAS 4
€ est ce 2 qui à attire raenent 1 attention et on pro M
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Cette hyperleucocytose est mise sur le compte d'une suppuration qui se montra les jours suivants. Le malade continue à s’affaiblir et succombe le 10 décembre.
Ainsi, nous constatons qu'après une légère élévation du chiffre des globules rouges, que l’on retrouve à la suite des splénectomies est survenu chez le malade une anémie avec la perte de ses forces croissant et une cachexie progressive.
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