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INTRODUCTION
Nous avons pu recueillir au cours de notre dernière année d’Internat, trois observations anatomo-cliniques de leucémie aiguë avec manifestations oculaires.
Les recherches bibliographiques nous ayant montré la rareté et le grand intérêt des observations complètes jusqu'ici publiées, nous avons essayé de fixer les traits essentiels des lésions les plus importantes et les plus constantes parmi ces manifestations oculaires : les lésions chorio-rétiniennes.
Nous exposerons d’abord l’état actuel de cette intéressante question, puis nos constatations personnelles, pour dégager enfin les conclusions du présent travail.
Nous exprimons loule notre gratitude à M. le P° CLerc, à MM. les D'S Ganpy et Herscaer dans les services desquels les cas étudiés ont été observés et qui nous ont permis de publier ce travail.
Les planches histologiques représentant les lésions essentielles sont dues au talent très objectif de M. Cons-
TANTIN.
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HISTORIQUE
L'étude des manifestations oculaires leucémiques est nettement consécutive à celle des leucémies ellesmêmes.
En 1845, Virncaow décrit le premier l’entité anatomoclinique de leucémie, et c’est en 1861 que LieBreICH donne la première description des altérations du fond d'œil au cours de cette affection.
On sait l’importance tant au point de vue clinique qu’au point de vue doctrinal des nombreuses publications médicales et ophtalmologiques ultérieures.
C’est en 1889 qu'Essrein isole le premier la leucémie aiguë proprement dite, et en 1892 LurTen décrit ie premier les altérations du fond d'œil dans un cas de cette maladie.
La lésion oculaire, retentissement local de la maladie générale, est étudiée après cette maladie elle-même,
Nous rappellerons donc les traits essentiels de la
leucémie aiguë.
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CHAPITRE PREMIER
LA LEUCÉMIE AIGUE
« La leucémie aiguë possède un aspect clinique spécial, une formule sanguine spéciale, des lésions anatomiques spéciales.
Cliniquement, elle évolue en quelques semaines au milieu d’un cortège de signes fébriles et hémorragiques, d’allure nettement infectieuse.
Anatomiquement, l'élément prédominant dans le sang est un grand lymphocyle, ayant les caractères des grands mononucléaires orthobasophiles à noyau clair, cellule-souche indifférenciée, à l’origine de la genèse des leucocytes.
C’est une leucémie à cellules embryonnaires ou indifférenciées,
L’anatomie pathologique montre au niveau des diffé-
rents parenchymes des lésions spéciales ».
lo Etude clinique
L’affection s’observe avec un maximum de fréquence entre 15 et 35 ans.
Le péBur est tantôt brutal avec d'emblée : frisson, céphalée, courbature, asthénie et ascension thermique à 4o°, tantôt plus insidieux, par une épislaxis rebelle, un élat anémique progressif avec asthénie, parfois par des accidents bucco-pharyngés dont le diagnostic exact aiguille vers les recherches hématologiques : il s’agit de lésions de stomatite ou d’angine d'apparence nécrotique ayant pu égarer le diagnostic du spécialiste vers une diphtérie, une ostéite, un phlegmon.
A LA PÉRIODE D'ÉTAT l’examen du malade est typique.
C’est avant tout un anémique : il frappe d'emblée par sa päleur parfois cireuse, généralisée à la peau et aux muqueuses. La dyspnée est marquée et progresse avec l’anémie.
Les hémorragies occupent par leur fréquence et leur abondance une place des plus importantes : épistaxis rebelles, nécessitant des tamponnements répétés, et parfois la transfusion; gingivorragies, hématémèse avec mœæléna, hémoptysies égarant le diagnostic.
Le purpura est presque constant, parfois généralisé.
La fièvre est élevée à 4o°, le pouls rapide, les urines contiennent de Palbumine.
L’examen de la gorge montre la présence de lésions spéciales caractéristiques et constantes : gingivo-stomatites avec liseré dentaire grisâtre sphacélique pouvant aller jusqu’à l’ostéo-myélile ; exsudats diphtéroïdes
le — \ amygdaliens pouvant simuler l'aspect de l’angine
diphtérique.
On note à l’examen des viscères une augmentation de volume constante, parfois très importante de la rate et des principaux groupes ganglionnaires (cervicaux, inguinaux, Cruraux).
Le foie est augmenté de volume.
Il existe le long des os des douleurs caractéristiques traduisant l'atteinte de la moelle.
Ces différents symptômes dénotent l’hyperplasie constante du système hématopoïétique.
Devant un tel ensemble clinique, l'examen hématologique s’impose et montre :
1° La présence d’une anémie très marquée;
2° Et surtout, l’augmentation considérable du nombre des globules blancs, allant de 20.000 à 600.000, parfois plus. La formule leucocytaire est caractéristique : il s’agit d’une mononuciéose due à la présence dans le sang d’un leucocyte anormal: cellule de 10 à 20 p à noyau rond ou ovalaire volumineux présentant 1 à 4 nucléoles, se colorant faiblement par les couleurs basiques. Le protoplasma peu abondant entoure le noyau d’une auréole; il est très fortement basophile et ne présente pas de granulations. Cette cellule est une cellule souche de laquelle dérivent tous les autres leucocytes.
On trouve de nombreuses formes de transition entre elle, les myélocytes et les cellules lympho-conjonctives.
Les myélocytes et les hématies nucléées se trouvent en grand nombre dans le sang.
CHENNEVIÈRE
Le diagnostic est ainsi posé avec netteté.
L’ÉvoLuTION se fait inéluctablement vers la mort: on n’a jamais observé le passage à la chronicité. L’anémie s’accentue, les hémorragies se reproduisent, la fièvre oscille de façon variable et, tandis que le malade tombe dans une prostration de plus en plus complète, apparaissent des complications ; paralysies diverses liées à des hémorragies de la substance nerveuse, thromboses vasculaires avec œdème très marqué, de siège variable. La durée de l'affection peut varier de quelques jours à quelques semaines. |
FORMES CLINIQUES. — Outre cet aspect aigu, l'affection peut revêtir une forme anémique subaiguë que GILBERT et Waizz ont bien identifiée. On a signalé des formes angineuses, pseudo-scorbutiques, hémorragiques suivant la prédominance des symptômes. Le diagnostic est toujours assuré par l’examen hématologique.
L'ÉTUDE BIOLOGIQUE ET ANATOMIQUE de cette affection est du plus haut intérêt général. Nous ne pouvons nous y étendre trop sans sortir du cadre de ce travail. Nous résumerons donc l’état actuel de la question :
1° La cellule-souche indifférenciée, caracttristique, est également indifférenciée au point de vue biologique : par sa faible motilité, l’inaptitude à la phagocytose, l'absence de paroxydases ainsi que nous l’ont montré les recherches de laboratoire récentes (étude des ferments leucocytaires) ;
2° L’anatomie pathologique montre l’envahissement des différents parenchymes par les éléments cellulaires mononucléés semblables à ceux du sang ; les tissus en-
Vahis sont dissociés par les éléments issus des capillaires.
On note en outre des modifications très importantes des éléments conjonctifs locaux (endothélium, adventice, cellules fixes qui subissent une métaplasie spéciale vers le type cellule souche indifférenciée.
Etiologie
La nature infectieuse semble une hypothèse très plausible :
1° L’évolution rapide au milieu d’un cortège de signes infectieux très accusés ;
2° La constatation de ce syndrome à la fin d'infections générales connues (septicémies à streptocoques, à staphylocoques, spirochétose icltéro-hémorragique) ;
3° L’existence d’une affection très voisine constatée chez l’animal, nettement infectieuse (leucémie à spirille des poules d'ELLERMANN et BANG) ;
4° La possibilité de la contagion :
Tels sont les nombreux arguments qui semblent en faveur de celte hyprthèse, encore à prouver.
Certains auteurs, dont Sabrazès, penchent plutôt pour la nature néoplasique de l’affection on du moins pour un état intermédiaire entre les processus inflamma-
toire et sarcomateux.
CHAPITRE II
RÉTINITE LEUCÉMIQUE AIGUE
Au cours de cette affection, les troubles oculaires attirent fréquemment lattertion. Nous allons les analyser, mais nous tenons dès maintenant à marquer la différence essentielle qui oppose les conditions d'examen au cours de cette maladie et de la leucémie chronique : Les cas ne sont pas rares en effet où l’ophtalmologiste devant un fond d’œil particulier pense à un diagnostic de leucémie chronique, et parfois le pose avec vérification hématologique ultérieure.
L'examen du fond d’œil d’un malade atteint de leucémie aiguë est presque toujours pratiqué lorsque le diagnostic est établi, souvent peu avant la mort, l’évolution étant des plus rapides.
Si on a pu donner un chiffre, d’ailleurs forcément approximatif de la fréquence des lésions ophtalmoscopiques observées au cours des cas chroniques (1/4 des cas environ), on voit combien il est difficile d'indiquer
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un tel rapport au cours de la leucémie aiguë, Les conditions d’examen, l’état du malade, la rapidité parfois foudroyante de l’évolution en sont les raisons essentielles.
Nous décrirons successivement :
Les troubles fonctionnels ;
Les lésions vues à l’ophtalmoscope ;
Les lésions anatomiques.
Troubles fonctionnels
Ils sont des plus variables : Lantôt nuls, tantôt ce sont des sensations de brouillard, nuages où mouches volantes, souvent une baisse considérable de la vision allant jusqu’à la cécité.
Souvent le malade est dans l’impossibilité d'analyser ses troubles, étant examiné dans un tuphoôs profond, parfois quelques heures avant la mort dans un coma
complet.
Signes ophtalmoscopiques
Les examens ophtalmoscopiques pratiqués publiés, sont peu nombreux comparativement au nombre des leucémies aiguës. Ceux s’accompagnant d'examen ana tomo-pathologique sont encore plus rares.
Le fond d’œil n’est pas toujours facile à bien examiner : l’état parfois comateux du malade, son agilation jointe à sa faiblesse extrême sont souvent des plus gê-
nantis.
RDS ICE
Il existe parfois un trouble diffus ou des hémorragies du vitré masquant le fond.
Nous analyserons successivement ses différents détails :
Tout d’abord, Le fond d’œil peut être absolument normal (MELLER, KOYANAGI).
Dans l’immense majorité des cas on note de grosses lésions dont nous allons décrire les principaux éléments :
1° Coloration.
Ce qui frappe d’abord, c’est la pâleur extrême, diffuse, de toute la surface rétinienne donnant à celle-ci une coloration blanc grisâtre. Deutschmann a noté une coloration blanc jaunâtre. Les auteurs ont longuement discuté sur la cause exacte de cette décoloration : l'hypothèse la rattachant à la pauvre teneur du sang en hémoglobine (Micaez, Scumipt-RiMPLer) est controuvée par les faits. Merzer la rattache à l’énorme augmentation des leucocytes dans le sang des vaisseaux.
20 Œdème.
C’est un œdème diffus, plus marqué au niveau du pôle postérieur, zone élective des grosses lésions. La réline est floue, indécise, les détails paraissent par endroits comme voilés à travers cette infiltration grisâtre.
3° La papille.
Elle présente constamment des modifications : c’est tantôt un léger flou du contour qui se perd dans l’ædème voisin ; le plus souvent, le disque paraît très
Loi
élargi à bords noyés dans l’œdème,et peut présenter l’aspect de la papille de stase. Svex Larsson a publié un cas où cette lésion coïncidait avec une hypertension nette du liquide céphalo-rachidien et rattache à cette cause le symptôme observé.
Les hémorragies parapapillaires seront décrites plus loin : nous insistons dès maintenan( sur leur constance et leur importance.
4° Les vaisseaux.
Ils présentent de grosses modifications :
Les veines sont dilatées,sinueuses et souvent masquées par l’œdème. La dilatation, très nette au niveau des gros troncs voisins de la papille, peut atteindre plus de 5 fois le volume normal.
Il existe,par places,des hémorragies le long des gaines.
L'étude du courant sanguin intra-veineux, si minutieusement pratiquée au cours des leucémies chroniques (aspect en grains de sable de GRÜNERT), n’a pas été pratiquée dans ces cas.
Souvent l’ædème masque complètement une portion du vaisseau. |
LES ARTÈRES contrastent nettement avec les veines, elles paraissent légèrement augmentées de volume et on peut noter des hémorragies dans leur voisinage.
5’ Hémorragies.
Elles constituent un des symptômes des plus importants par leur constance presque absolue, certains de leurs aspects et de leurs localisations,
Elles manquent exceptionnellement (un cas publié de KoyanaGr dans lequel les lésions anatomiques étaient purement choroïdiennes).
Elles se présentent tantôt sous laspect de petits points rougeâtres, de stries le long des vaisseaux. Le plus souvent, elles sont grossières, étalées, diffuses, et s’imposent au premier coup d'œil. Ge sont tantôt des placards bien limités, tantôt de vastes flaques couvrant une large étendue de la rétine. Elles peuvent prendre l’aspect de l’hémorragie pré-rétinienne avec sédimentation des globules (cas de Srocx).
Le foyer hémorragique est parfois entouré par une zone d’œdème se continuant avec l’œdème rétinien voisin, tantôt par une infiltration périphérique et diffuse blanchâtre correspondant à un foyer leucémique, avec œdème de voisinage.
Il peut arriver qu’un aspect de décollement partiel se surajoute à cette lésion. L’hémorragie peut diffuser dans le corps vitré.
Ces hémorragies sont souvent diffuses, marbrant tout le fond d’œil.
En règle elles prédominent électivement au niveau du pôle postérieur dans la zone papillo-maculaire.
On a noté avec une particulière fréquence, existence de foyers de forme ovalaire coiffant la papille qu’ils prolongent en différents sens.
Ces foyers hémorragiques correspondent à des lésions dont nous verrons plus loin l’aspect anatomique : leur constance, leur aspect particulier avec sa couronne d’œdème ou d'infiltration lymphoïde périphérique, leur
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localisation dans la zone de circulation capillaire termipale (péripapillaire, maculaire, ora serrata) suffisent à leur donner une individualité très nette.
Ils sont le plus souvent associés aux foyers leucémiques.
6° Foyers leucémiques ou lymphomes.
Ils sont inconstants.
Tantôt inexistants ou tellement masqués par l’æœdème qu’on ne saurait vraiment en donner une description, tantôt à la périphérie d’une hémorragie, ils se présentent comme une couronne d'épaisseur inégale aux contours irréguliers tranchant sur le sang de la partie centrale et se continuant à la périphérie en transition plus ou moins sensible avec une zone œdémateuse.
Parfois ils existent à l’état pur. Srocx a pu suivre cliniquement de tels foyers se présentant comme de nombreux amas blancs irrégulièrement silués sur le fond rétinien.
Souvent, le foyer est entouré par une zone hémorragique très pâle, œdémateuse.
Nous verrons lors de l’étude anatomique toute l’importance de ces foyers, nous noterons surtout qu’ils sont souvent masqués par l’œdeme et que la difficulté de bien les voir à l'examen ophtalmoscopique ne doit pas en faire nier l’existence.
L'examen anatomique vient alors compléter, corriser ultérieurement Pétude du fond d'œil.
Au roraz, le fond d’un œil atteint de leucémie aiguë est pâle, œdémateux, présente de larges veines sinueuses
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noyées souvent dans l’œdème. Les hémorragies constantes, souvent entourées d’une zone œdémateuse ou d’un infiltrat leucémique siègent électivement au pôle postérieur. Les foyers leucémiques sont un signe des plus remarquables : entourés d’une zone hémorragique et œdémateuse sans localisation élective, souvent au pourtour d'une hémorragie, le plus souvent masqués par l’œdème et dans bien des cas révélés uniquement par l’étude anatomique dont nous verrons l'intérêt capital.
Dès maintenant, nous saisissons des analogies et des contrastes entre cet aspect si spécial et celui décrit dans les leucémies chroniques. On conçoit bien d’ailleurs que les modifications apportées dans la circulation rétinienne soient infiniment plus rapides à se constituer, plus destructives dans un processus aigu évoluant en quelques semaines, parfois quelques jours, que dans une affection chronique durant des années.
Dans la rapidité de l’évolution, l'installation brusque ou très rapide des grosses lésions constatées nous saisissons une différence de degré.
Etude anatomo-clinique
Des recherches que nous avons faites dans la littérature publiée jusqu’à ce jour, il résulte que trois observations anatomo-cliniques complètes seulement ont paru sur ce sujet.
Le premier, Srock, en 1906, publie un cas observé par
lui à la clinique ophtalmologique de l’Université de Fribourg-en-Brisgau.,
En 1910, VeRDErAME publie le deuxième cas recueilli dans la même clinique.
En 1914. KoyanaGr (de Kyoto) publie un travail très complet sur l’infiltration choroïdienne au cours de différents cas dè leucémie, dont l’un aigu.
Nous allons reproduire ces observations.
1° Cas de Stock.
L'observation médicale, recueillie à la Clinique du D' BAümMLer, est la suivante :
I s’agit d’un enfant de 11 ans: laffection débute le 20 novembre à l’occasion d’un traumatisme ayant porté sur la partie droite de la face qui les jours suivants présente un aspect œdémateux et ecchymotique très étendu, frappant par son intensité anormale.
Le 26 novembre l’infiltration a encore augmenté.
Deux grosses épistaxis surviennent brusquement nécessitant par leur persistance et leur abondance un tamponnement répélé.
Le 28, survient une nouvelle épistaxis, tandis qu’apparaît une ascension thermique brusque à 4o°.
On ne note pas d’antécédents hémophiliques personnels ou familiaux.
L'EXAMEN CLINIQUE montre un aspecl anémique prononcé avec pâleur de la peau et des muqueuses. On note du purpura, la moitié droite de la face présente un gros gonflement violacé infiltrant les lèvres et les paupières,
PET
Le purpura est généralisé, la température est à 39°, le pouls à 132.
L'examen viscéral ne révèle rien d’anormal au niveau des poumons. L'auscultation cardiaque révèle la présence d’un souffle systolique. Le foie est normal, mais signe capital: il existe une grosse rate et des adénopathies multiples, surtout marquées dans la région cervicale.
L'EXAMEN HÉMATOLOGIQUE, aussitôt pratiqué, montre : la réduction du taux d’hémoglobine à 25 %, du nombre des hématies, à 1.016.000, et signe capital une augmen- {alion très nette du nombre des leucocytes (28.309). La formule leucocytaire, pathognomonique montre la présence de 22.387 cellules-souches, soit 96,76 % du nombre total des leucocytes. Il s’agit donc bien d’une leucémie aiguë.
EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE :
Le fond d’œil droit présente de petites et grosses hémorragies, près de la papille, et diffuses sur tout le fond, il existe en particulier une hémorragie importante, ovalaire, pré-rétinienne entre la macula et la papille.
A la périphérie des hémorragies : la rétine présente une coloration blanc jaunâtre. Il existe en outre de nombreux petits foyers blancs épars sur toute l’étendue rélinienne.
Le fond d'œil gauche présente de nombreuses hémorragies parmi lesquelles l’une pré-maculaire et l’autre interpapillo-maculaire. Il existe de nombreux petits foyers blancs épars sur toute l’étendue de la rétine.
STocK a pratiqué des examens ophtalmoscopiques
tous les jours jusqu’à la mort qui survint le 22° jour de l’affection.
Il vit certains foyers hémorragiques augmenter, il conslala la sédimentation d'hémorragies pré-rétiniennes, il vit apparaître de nouveaux foyers hémorragiques tantôt entourés d'infiltration blanchâtre, il constlata l'apparition de nouveaux foyers blancs irrégulièrement répartis sur la surface rétinienne.
Le 4 Novembre, le malade est somnolent. Devant la persistance de la température on pratique une homoculture qui se montre négative les jours suivants.
Le 12 Novembre, survient la mort : la température étant à 390,8.
L’AUTOPSIE complète fut pratiquée.
L'examen des différents viscères confirma le diagnostic posé par l’hématologie, montrant l’infiltration des différents parenchymes par les cellules-souches.
L'examen des globes oculaires est particulièrement intéressant.
1° Examen de l'œil gauche :
LA cHoroïpe ne présente pas d'infiltration visible ni de lésions à proprement parler.
Le nerf optique ne présente rien de spécial : des coupes en séries montrent en particulier que les vaisseaux centraux sont partout vides.
La papille présente un œdème très léger.
LA RÉTINE présente par contre de grosses modifications. Il existe un gros soulèvement péripapillaire constitué par une infiltration œdémateuse et la présence de foyers leucémiques, irrégulièrement colorables, et
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dont les noyaux sont peu visibles. La partie de la rétine située en dehors de cette zone est assez bien conservée, on note par endroit l'existence d’une infiltration hémorragique légère dans la couche des fibres et l’interoranuleuse. Il existe des épanchements albumineux dans lesquels on constate la présence d’éléments cellulaires plus ou moins visibles.
2° Examen de l'œil droit.
La papille présente une légère hémorragie.
La rétine présente une large hémorragie en traînée interpapillo-maculaire, le pourtour du foyer hémorragique est constitué par un exsudat albumineux contenant des cellules rondes. Il existe d’autres hémorragies dans lPintergranuleuse.
Les vaisseaux présentent de rares déchirures, le plus souvent, leur paroi est normale.
Srock a coloré un grand nombre de coupes selon la technique de WeiGerT, dans le but de rechercher la présence de microbes : il en a trouvé sous forme de cocci tant dans la choroïde, que dans les vaisseaux du nerf optique et dans la sclérotique. Mais, comme nulle part il n’existait de foyer inflammatoire net, il pense qu’il faut considérer la présence de ces germes comme résultant d’altérations post-mortem.
Srocx se demande si les altérations du fond d’œil doivent être rattachées seules à la leucémie ou à une affection septique (type rétinite septique de RorTa) mais comme il n’a jamais trouvé dans la littérature de lésions hémorragiques aussi importantes décrites dans la rélinile septique, et comme les lésions constatées n’ont
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pas l'allure inflammatoire, il opte pour la premieré hypothèse et rattache les lésions au syndrome leucémique.
Dans ce travail Srocx, le premier, insiste à juste titre sur les poins essentiels suivants :
1° Il importe de fournir dans toutes les observations publiées un contrôle hématologique précis ;
2° Il importe de séparer les lésions constatées au cours de la leucémie aiguë de celles d’affections voisines comme les pseudo-leucémies et la lymphosarcomatose de STERNBERG.
20 Cas de Verderame.
En 1910. VERDERAME publie la deuxième observation complète en utilisant le cas d’un malade de Srock. Ce travail, de la clinique ophtalmologique de Fribourg-en- Brisgau, fut publié dans les Annales d’ophtalmologie ilaliennes.
Observation medicale.
PautX 1908. Le malade qui n’a jamais présenté de maladie antérieure a observé depuis 5 semaines l’apparition de signes inquiétants : de fortes épistaxis, des gingivorragies, avec affaiblissement, inappétence progressifs.
18 ans, entre à l'hôpital à Cologne le 3 août
EXAMEN CLINIQUE
A lentrée le malade frappe par sa pâleur très marquée, il est dyspnéique.
L'épistaxis persiste, l'examen des viscères révèle des
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signes importants. Au niveau des gencives il exisle uné ulcération siègeant à la partie médiane inférieure avec päleur de la muqueuse voisine ; les amygdales très tuméfiées sont recouvertes par un exsudat gris sale d’aspect diphtéroïde.
Les ganglions cervicaux sont volumineux, empâtés.
On note en outre l’existence d’une splénomégalie : la rate déborde le rebord costal d’un travers de main. Le foie est normal, il existe une adénopathie inguinale bilatérale très nette.
L’examen du cœur et des poumons ne révèle rien d’anormal.
La température à 3993 atteint le soir 4o°2. Le pouls est à 120.
L'EXAMEN HÉMATOLOGIQUE aussitôt pratiqué montre les signes suivants :
Réduction du taux d’hémoglobine à 4o %.
Réduction du chiffre des hématies à 3.700.000.
Il existe une hyperleucocytose considérable : 240.000.
La formule leucocytaire montre la prédominance énorme de gros leucocytes présentant un noyau rond, volumineux, peu chromatique, avec protoplasma basophyle non granuleux.
Il s’agit bien d’une leucémie aiguë.
Le 4 août, l’épistaxis se répète,la fièvre reste continue à 40°.
L'EXAMEN OCULAIRE particulièrement difficile à pratiquer montra la présence près des vaisseaux de petits points hémorragiques.
Le malade meurt le 5 août au matin, la température étant de 39°9.
L’autopsie pratiquée montre au niveau des différents viscères les lésions classiques de la leucémie aiguë.
L'examen de l'œil gauche a seul été pratiqué, il montre la présence de grosses lésions intéressant particulièrement la choroïde et la rétine.
CHOROÏDE.
Cette membrane présente un épaisissement surtout marqué au niveau du pôle postérieur : il est dû à la présence d’une grosse accumulation leucocytaire constituée par la présence dans les vaisseaux choroïdiens dilatés des éléments sanguins.
La coloration de WeiGerr montre que ces éléments cellulaires sont tous intra-vasculaires.
Les veines sontextrêmement dilatées, remplies de leucocytes avec ça et là de rares globules rouges.Dans quelques-unes on note presque seulement des leucocytes. Dans d’autres, des hématies assez nombreuses paraissent nettement séparées des leucocytes et remplissent séparément la lumière du vaisseau.
La paroi, toujours intacte, est distendue, aplatie à l'extrême et ne peut être mise en évidence qu’à un examen des plus minutieux : elle paraît noyée dans l’infiltration cellulaire.
Contrastant avec l’énorme replétion des veines on note : la vacuité des artères dont la paroi plus épaisse, régulière, est à peine distendue. Il existe en certains points une infiltration périartérielle en manchon constituée par des cellules indifférenciées.
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RÉTINE
Elle présente un épaississement postérieur léger dû a un ædème de la couche des fibres. L’infiltration cellulaire est surtout appréciable au niveau et au voisinage des vaisseaux. Ailleurs, elle est peu marquée. L’auteur insiste surtout sur la présence de foyers arrondis bien limités saillants sous la surface interne de la rétine et qui constituent de véritables fumeurs leucémiques.
Il est ie premier à en donner la description au cours de cette affection, Stock ayant décrit uniquement l’œdème et les hémorragies.
Tantôt, il s’agit de formations réduites intéressant seulement la couche des fibres ; tantôt ces formations plus grandes s'étendent soit vers la cavité vitréenne, soit à travers la couche des grains vers la partie externe de la rétine. Au voisinage de ces foyers, on note l'existence de quelques vaisseaux de paroi normale. L'auteur étudie longuement la constitution de ces foyers sur laquelle nous reviendrons plus loin.
En un point de la rétine centrale, il note l’existence d'un gros foyer hémorragique triplant à ce niveau l’épaisseur de la rétine. Ce foyer est constitué au centre par des fibres épaissies, des hématies, des cellules blanches plus ou moins conservées à la périphérie par des hématies bien conservées.
Les couches externes de la rétine ne montrent que des hémorragies rares et peu étendues.
Les vaisseaux sonten général peu dilatés et contiennent surtout du sang rouge; au voisinage de quelques-
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uns se rencontrent des foyers leucocytaires avec infiltration œdémateuse.
La papille présente un léger œdème. Les vaisseaux centraux sont gorgés de cellules, il existe une infiltration cellulaire entreles fibres du nerf optique.
Dans cette étude, VerDERAME discute longuement l’origine et la nature exacte des foyers qu’il a constatés pour la première fois.
Pour certains auteurs dont il rappelle les travaux concernant des cas de leucémies il s'agirait de foyers de fibres sclérosées (MüLLer), pour d’autres, de foyers contenant surtout des cellules ganglionnaires dégénérées (ZeNKer, VircHow), pour d’autres enfin (LiTrEN et GRERFF) ces foyers seraient conslilués par un amas de leucocytes altérés semblables aux lymphomes constatés au niveau d’autres organes au cours de la leucémie aiguë.
VERDERAME Se rallierait volontiers à cette dernière opinion ; il tient à souligner l’allure inflammatoire des lésions constatées et les rapproche des cas de rélinite septique.
Colorant suivant la technique de Gram des coupes, il découvre dans ces foyers un microorganisme ressemblant au pneumocoque et envisage l'hypothèse d’embolies septiques, créant des foyers hémorragiques et exsudatifs. Cette hypothèse rencontre cependant deux contra: dictions : les germes trouvés peuvent être liés à une prolifération banale post-mortem comme dans le cas de Stock ; l'aspect constaté est différent de linfiltration inflammatoire des tissus, rencontrée dans la rétinite sep-
tique.
Au total, VERDERAME enrichit la description anatomique d’un fait nouveau : la constatation des foyers leucémiques dont il hésite à proposer nettement la pathogénie. Ces foyers étaient connus depuis longtemps dans la leucémie chronique où Leger les a le premier parfaitement décrits. Nous reviendrons plus tard sur leur grande importance.
3° Cas de Koyanagi.
Cet auteur a publié en 1914 l’observation anatomo-clinique de 3 cas de leucémies, dont l’un aigu, observés à la clinique ophtalmologique de l’Université de Kyoto.
Nous envisagerons seulement l’étude du cas aigu.
Observation clinique.
Sh, N..,, fillette de 4 ans, est amenée le 31 mai 1913 à la clinique chirurgicale d’un hôpital de Kyoto.
Ses antécédents familiaux et personnels sont nuls. L’affection a débuté au moins en apparence vers miavril, époque à laquelle à la suite d’une blessure au front, s’est développée progressivement au niveau de l’épanchement traumatique une tumeur.
Dans les semaines suivantes se sont développées spontanément d’autres tumeurs progressant régulièrement, siégeant au niveau de la mâchoire inférieure et du cou.
EXAMEN GÉNÉRAL
L'aspect général de l’enfant est bon.
L'examen montre la présence de nombreuses tumé: factions osseuses siégeant au niveau du front, des mâ-
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choires, du cou, dont la taille varie du volume d’un pois à celle d’un œuf de pigeon. Ces tumeurs fermes, légèrement sensibles à la pression, sont nettement séparées des tissus voisins comme le montre la palpation.
L’examen des poumons et du cœur est négatif.
Par contre il existe une splénomégalie qui va en s’accroissant progressivement jusqu’à constituer une tuméfaction débordant largement le rebord costal gauche, atteignant en bas l’épine iliaque et en avant la ligne mammelonnaire.
_ Le foie est légèrement augmenté de volume.
L'EXAMEN HÉMATOLOGIQUE fournit les données suivantes :
Réduction du taux d’hémoglobine à 30 % ;
Réduction du nombre des hématies à 1.200.000 ;
Hyperleucocytose (27.600).
La formule leucocytaire montre la présence de 49 % de cellules souches indifférenciées.
Le diagnostic posé est celui de leucémie aiguë.
L'EXAMEN OCULAIRE pratiqué 12 heures avant la mort montre au niveau du fond d’œæil droit : une papille à limite normale, une rétine pâle sans hémorragies visibles. L'auteur note peu de différence entre laspect des veines et des artères.
Le fond d’œil gauche présente un aspect analogue.
La malade meurt le 29 juillet.
L’autopsie montre au niveau des différents parenchymes l’infiltration classique des cellules-souches indifférenciées, confirmant le diagnostic posé,
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L'examen des globes oculaires révèle les lésions sui-
vantes.
CHOROÏDE.
Cette membrane présente un épaississement surtout marqué en arrière atteignant jusqu’à 3 et 4 fois Îles dimensions normales : la région où cet épaississement est maximum est celle de l'entrée des vaisseaux ciliaires courts postérieurs. À partir de ce point l’épaisseur décroît progressivement.
Cet épaississement est lié à une grosse infiltration leucocytaire prédominant dans la couche des moyens vaisseaux, très peu accusée dans la chorio-capillaire.
Les veines sont dilatées, gorgées de gros leucocytes semblables à ceux constatés à l'examen hématologique. Les parois sont distendues, amincies, parfois à un point tel qu’on a peine à les distinguer.
Les artères contrastent par leur fréquente vacuité : parfois elles renferment quelques rares leucocytes dans leur partie axiale.
Le stroma présente une infiltration leucocytaire qui rend la structure normale méconnaissable; les très nombreuses cellules blanches sont pressées les unes contre les autres laissant quelques rares interstices pour les cellules chromatophores.
La membrane vitrée et l’épithélium pigmentaire ne présentent pas de lésions.
La sclérotique est intacte.
LA RÉTINE présente de banales modifications cadavériques.
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Au total, l’auteur insiste sur l'énorme infiltralion choroïdienne liée à la dilatation des veines gorgées de cellules blanches qui en traversant les parois vasculaires infiltrent le stroma dont la structure devient méconnaissable.
L'auteur discute longuement la pathogénie des lésions constatées.
La présence de nombreux amas cellulaires autour de vaisseaux dont les parois sont intactes lui semble difficile à expliquer.
Il considère ces foyers cellulaires leucémiques comme une véritable néo-formation et rappelle lopinion de MELLER qui ne peut considérer ces foyers « comme de simples migrations venues du sang » mais ne peut davantage trouver dans la.choroïde un pouvoir leucopoïétique.
Ici, KoyanAGr propose une pathogénie que nous discuterons à propos de nos constatations personnelles et que nous présentons résumée :
Certains auteurs, dont NorGeLi, ont fait remarquer que si la choroïde ne contient pas d'éléments lymphatiques dans son stroma, elle est par conire trèsriche en espaces lymphatiques péri-vasculaires.
SATTLER, en particulier, admet dans toute la choroïde l'existence de fentes lymphaliques en continuité parfaite, bordées de cellules endothéliales plates, et communiquant avec les espaces lymphatiques.
Ces formations manqueraient dans la chorio-capillaire.
KoyanaGi rappelle à ce propos que les foyers leucé-
miques observés dans son cas manquaient dans la chorio-capillaire.
Il est également frappé de constater par endroits la présence de vaisseaux à lumière presque vide, et dont les parois sont nettement infiltrées, avec présence de cel-
lules péri-vasculaires.
Au total, il constate l’impossibilité d'expliquer par une simple migration en dehors des vaisseaux dilatés par la stase la production des amas cellulaires constatés, et semble adopter une explication mixte faisant jouer à la prolifération d'éléments lymphatiques locaux périvasculaires, un rôle capital.
OBSERVATIONS PERSONNELLES
Nous allons successivement présenter nos trois observations anatomo-cliniques. Les examens cliniques et hématologiques pratiqués dans les services médicaux de l'hôpital Lariboisière posent le diagnostic de l’affection.
Les examens ophtalmoscopiques montreront des lésions déjà connues.
L'étude anatomique détaillée (avec reproduction des détails histologiques qui nous ont paru devoir retenir l’attention) sera présentée après chaque observation. Nous dégagerons à la fin de ce chapitre les faits essen-
tiels observés.
Observation I
Cette observation a été recueillie dans le service du Docteur HERSoHER, par notre Collègue PUYMARTIN. Madame X..., 45 ans, entre à l'hôpital le 13 février
AO
Le début réel remonte au 25 décembre ; ce jour-là elle a présenté une épistaxis importante de 9 heures du soir à 6 heures du matin. A partir de cette date elle a noté une asthénie progressive avec anorexie, amaigrissement, céphalée, alternatives de diarrhée et deconstipation.
L'étude des antécédents révèle de l’éthylisme chronique avec troubles digestifs anciens.
L'EXAMEN révèle un aspect de prostralion marquée avec légère obtusion intellectuelle.
La pâleur de la peau et des muqueuses est très marquée. On note du subictère des conjonctives.
La température est de 38°3.
L'examen de la bouche montre la présence me ulcération nécrotique grisâtre, sanieuse, fétide, siègeant au niveau des incisives inférieures médianes qui manquent (extraction de ces dents a été pratiquée il y a quelques jours à la suite d’un abcès : Pulcération particulière est apparue immédiatement après Pavulsion).
Les amygdales sont normales.
L'examen des téguments révèle la présence de quelques taches purpuriques peu nombreuses, peu étendues, prédominant aux membres inférieurs.
L'examen des poumons est négalif.
L’auscultation cardiaque révèle la présence d’un souffle systolique.
Le foie est gros (20 cm. sur la ligne mamelonraire), légèrement sensible à la pression.
La rate est palpable.
La tension artérielle est de 12 — 7.
Les urines contiennent de l’albumine.
L'EXAMEN HÉMATOLOGIQUE est le suivant :
Taux d'hémoglobine : 35 %.
Chiffre des hématies — 2.000.000 (valeur globulaire — 0, 85).
Hyperleucocytose — 16.000.
La formule leucocytaire est la suivante :
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Il s’agit donc bien d’une leucémie aiguë.
Evozurion : Les jours suivants, la fièvre oscille, puis va en décroissant, la päleur s’accroît, le délire s’installe, la malade de plus en plus prostrée présente des épistaxis abondantes incoercibles, nécessitant le 16 février la transfusion sanguine.
Le 17 février l’examen de sang montre une anémie considérable (760.000 hématies) l'augmentation de l'hyperleucocytose (33.000); la torpeur s’accroît, la température tombe à 37.
EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE (élal comaleut).
Les fonds présentent une pâleur générale, avec œdème donnant un aspect flou, grisâtre à toute la surface réti-
nienne,
Les papilles ne présentent pas d’æœdème.
On note la présence d’hémorragies en flaques, au voisinage de la papille, couvrant l’origine des gros vaisseaux.
La malade meurt dans la nuit du 17 au 18.
L’auroPsiE, pratiquée le 19 février montre les lésions classiques de la leucémie aiguë (examen histologique du foie et de la rate).
Examen anatomique de l'œil droit : Les lésions constatées portent sur la choroïde et la rétine.
1° LÉSIONS CHOROÏDIENNES :
La membrane présente un épaississement très marqué, déjà visible à l’œil nu sur la coupe macroscopique. Cet épaississement est surtout accusé dans la région du pôle postérieur qu’il dépasse largement pour décroître insensiblement jusqu’à l’ora serrata où la membrane retrouve ses dimensions normales.
À un moyen grossissement, les éléments essentiels des lésions paraissent nettement (fig. 1).
Nous distinguerons l’étude des vaisseaux et celle du stroma.
Les altérations vasculaires sont des plus importantes :
Les veines sont dilatées, atteignant par place des dimensions considérables, formant des lacs énormes, distendus. La préparation montre un aspect moyen des lésions : On note au centre la présence d’une veine dilatée, la paroi aplatie paraît réduite à l’élément endothélial dont les cellules sont nettes. Le vaisseau est rempli de nombreux éléments cellulaires : hématies, et surtout
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leucocytes très reconnaissables à leur dimension, leur noyau, et leur proportion élevée par rapport aux hématies. Par endroits, amas cellulaire intra-veineux est tel qu’il s’agit d’une véritable {krombose avec distension extrême des parois pouvant présenter des étirements, flexuosités. Nous n'avons en aucun point des préparations constaté de rupture de ces parois.
Les artères se distinguent nettement : 1° par l’épaisseur plus grande de leur paroi plus riche en éléments musculo-élastiques ; 2° par leur vacuité relative : alors que très souvent la lumière des veines est occupée presque totalement par un amas d'éléments figurés, la lumière artérielle ne renferme dans sa partie axiale que quelques rares cellules, parfois une simple traînée anhiste. On est frappé par l’aspect soulevé, irrégulier de l’endothélium artériel : Le noyau des cellules endothéliales paraît gonflé, le protoplasma comme boursouflé, en voie d’accroissement. Insistons sur l’aspect spécial, fréquemment retrouvé, des cellules de la gaine conjonctive péri-artérielle, à noyau saillant en voie de transformation, se détachant par endroits du vaisseau.
Les capillaires sont ici particulièrement visibles, dilatés, tantôt remplis de cellules, tantôt vides, avec netteté parfaite des tubes endothéliaux les constituant, et notons-le encore, avec aspect gonflé des noyaux de l’endothélium.
Le stroma est en certaines régions assez difficile à étudier et l’on pourrait presque dire fictif : ce fait est du à l’extrême distension du système vasculaire, à énorme stase du système veino-capillaire que nous
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venons de décrire. Les parois pressies les unes contre les autres ne laissent alors entre elles que de très minces interstices.
Ea un point de la préparation où la stase est moins accentuée (fig. 1) le stroma paraît occupé par un ædème très marqué, une infiltration cellulaire comprenant des éléments très divers : cellules chromatophores, leucocyles, en tous points semblables aux éléments contenus dans les vaisseaux voisins et dont la présence résulte de la diapédèse, mais surtout cellules en nombres variables, ayant un protoplasma allongé avec noyau presque central (cellules lympho-conjonctives). Nous verrons plus tard l'importance de ces dernières cellules.
Au total, ce qui frappe dans l’examen de la choroïde c’est son infiltration surtout marquée dans sa partie postérieure, due à la stase veino-capillaire : à l’accumulation dans le système circulatoire de retour des éléments figurés du sang.
Nous avons insisté sur les modifications endothéliales nettes au niveau des tubes capillaires, des endothéliums et des adventices. Nous insistons sur l’absence d'hémorragie et de ruptures des parois vasculaires : signes négatifs importants.
LES LÉSIONS RÉTINIENNES.
Elles sont assez peu marquées dans ce premier cas. L’épaississement de la rétine est surtout marqué au niveau du pôle postérieur et, fait particulier, frappant
tetes par sa rigoureuse constance, il existe un renflement eñ forme de bourrelet au niveau de l’ora serrata.
A un fort grossissement nous constatons des lésions vasculaires et des lésions du parenchyme.
Les veines sont dilatées, leur paroi est amincie, elles renferment de très nombreux éléments cellulaires : rares hématies el surtout leucocytes qui, par leur dimension, leur aspect, leur répartition reproduisent les éléments visibles sur la lame de sang.
Les artères sont moins dilatées, de calibre régulier, à paroi plus épaisse. Leur contenu est souvent nul, parfois on note quelques rares cellules blanches et rouges.
Les modifications vasculaires sont discrètes dans ce cas. Nous les étudierons mieux dans les observations suivantes :
L'étude du parenchyme nous révèle une lésion des plus intéressante : la présence d’un foyer constitué par de nombreux éléments cellulaires dans la couche des fibres (fig. 1).
On note à ce niveau un fort épaississement de la couche des fibres dû à de /’ædème et surtout à la présence d’un amas composé de cellules lencocytaires semblables à celles contenues dans les vaisseaux. Il est très important de noter au voisinage du foyer la présence d’un capillaire très reconnaissable et dont nous verrons plus tard la signification. Il s’agit ici d’un de ces foyers lymphatiques ou lymphomes que nous retrouvons plus importants et plus nets dans les suivantes observations.
L'examen de la papille (fig. 2) nous montre l’élargissement de celle-ci, son épaississement dans le sens
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antéro-postérieur. Ces modifications sont dues à l’ædème léger mais net qui dissocie les différents faisceaux et fibrilles nerveuses. Cette infiltration œdémateuse s’accompagne d’une infiltration cellulaire constituée par les éléments blancs du sang, issus par diapédèse des vaisseaux. Nous avons une coupe de ceux-ci à la partie antérieure et centrale du disque : on note en particulier la réplétion de la veine, entièrement remplie de cellules. L’œdème péri-vasculaire est'très net, on voit très nettement la dissociation des paquets de fibrilles, des éléments de la lame criblée : les cellules s'engagent dans ces différents interstices.
Sur d’autres coupes au voisinage de la papille on retrouve plus marquée cette infiltration œdémato-cellulaire : en certains points on note l’existence de foyers hémorragiques étendus correspondant aux lésions vues à l’ophtalmoscope.
Observation II
Cette observation a été recueillie dans le service du Docteur Ganoy, par notre collègue TAVENNEGC.
M. M..., 43 ans, entre le 21 mars 1932 à l’hôpital. Le début remonterait à janvier dernier : le malade a constaté un affaiblissement progressif.
EXAMEN CLINIQUE
D'emblée on est frappé par la pâleur intense de la peau et des muqueuses, la grande asthénie du malade. La température est à 39°.
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L'examen du cœur et des poumons ne révèle rien d’anormal.
Par contre on trouve : une splénoméegalie : la rate énorme atteint en bas la crête iliaque, en avant la ligne médiane au niveau de laquelle on peut sentir son bord crénelé, en arrière se continue insensiblement par une zone de matité.
La palpation n’est point douloureuse, on ne note pas l'existence de souffle splénique.
Le foie déborde d’un travers de doigt le rebord costal, il est peu douloureux.
L’exploration des différentes zones ganglionnaires est négative.
Il n'existe pas de iésions bucco-pharyngées, pas d'hémorragies. |
L'EXAMEN HÉMATOLOGIQUE donne les résultats suivants.
Réduction du taux d’hémoglobine à 30 %.
Réduction du taux des hématies : 3.100.000.
Enorme hyperleucocytose : 675.000 éléments.
La formule leucocytaire est la suivante.
Cellule souches indifférenciées. . . . 60 Myélocytes neutrophiles. . . . : . : 19 Myélocytes basophiles Polynucléaires neutrophiles EYMphocytes Le + + 0... + + Monocytes . :. . D
Le diagnostic posé est celui de leucémie aiguë. Les jours suivants, la fièvre oscille entre 37° et 39°,
des complications apparaissent :
Spot
Le 7 avril, on observe un énorme œædème de la jambe et du pied gauche, tendu, douloureux.
Le 12 avril, un examen hématologique fournit le résultat suivant :
Hématies. : 2.590.000 ;
Leucocytes : 655.000.
Le 1/4, survient une grande épistaxis :
L’auscultation révèle la présence de râles fins aux niveau des bases.
Le 15, lœdème de la jambe gauche s’atténue considérablement.
Le 18, paraît un œdème douloureux très intense de l’avant-bras droit.
Le 19, on constate l’apparition d’un gros œdème de la paupière supérieure gauche qui s'accompagne le lendemain de lésions sphacéliques de la peau (présence de germes banaux sur le frottis).
Le 20, la dyspnée est des plus marquée ;
L'EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE pratiqué du côlé droit seulement (à cause de volumineux œdème palpébral gauche) montre les lésions suivantes: [Il existe une pâleur diffuse avec œdème, aspect flou grisatre de toute la surface rétinienne. |
La papille, élargie, œdémateuse présente des bords très flous avec nombreuses hémorragies dans son voisinage. Le pôle postérieur est marbré de nombreuses autres hémorragies à bords peu nets, entourées d'’œdème. On ne distingue pas de foyers blancs nettement visibles.
Le malade meurt dans la journée du 20.
L'aurTopPsiE montre au niveau des différents viscères
les lésions classiques, caractéristiques de la leucémie aiguë.
Étude anatomique de l’œil droit.
Cet examen va nous montrer à côté de lésions déjà vues de nouveaux détails plus importants. Nous étudierons successivement les lésions choroïdiennes et rétiniennes.
LEÉSIONS CHOROÏDIENNES.
La membrane présente toutes les altérations décrites à propos du premier cas, avec une différence de degré cependant: l’épaississement, la dilatation des veines et des capillaires sont encore plus marqués. Les vaisseaux sont remplis d'éléments cellulaires nombreux (fig. IT).
Le stroma présente une infiltration œdémateuse dissociant la trame conjonctive avec présence des éléments cellulaires sur lesquels nous avons déjà insisté ; cellules lymphocytaires indifférenciées semblables aux éléments du sang et dont on peut suivre aisément la diapédèse à travers les parois veino-capillaires distendues et amincies, cellules chromatophores, et surtout ces éléments de transition à protoplasma allongé avec noyau central (cellules lympho-conjonctives) éparses çà et là, résultant de la métaplasie des éléments conjonctifs locaux comme nous l’expliquerons plus tard, constituant une étape intermédiaire vers le type embryonnaire indifré-
rencié.
Au total : lésions de stase veino-capillaire plus marquées que dans le cas précédent, avec dia oédèse, œdème
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du stroma où on retrouve les éléments cellulaires déjà
décrits.
LÉSIONS RÉTINIENNES.
Dès l'examen macroscopique, on est frappé par l’épaississement de la membrane rétinienne prédominant au niveau du pôle postérieur qui en certains points présente 3 et 4 fois l'épaisseur normale. On retrouve avec constance l’existence du petit renflement en bourrelet, bien localisé, au niveau de l’ora serrata, fait d'explication facile sur lequel nous reviendrons à propos de l’étude pathogénique.
Au fort grossissement on note des modifications des vaisseaux el du parenchyme.
Les veines (fig. IV) sont dilatées, distendues, atteigoant plusieurs fois le calibre normal. La paroi ne nous a jamais montré de rupture. Par contre, on note avec constance un aspect particulier de l’endothélium : les cellules se détachent avec une netteté particuliere, le protoplasma paraît gonflé avec aspect arrondi, saillant du noyau (voir fig. IV) la veine située en haut dans la couche des fibres). La méso-veine paraît aplatie, il est souvent difficile de la reconnaître avec précision ; ceci contraste avec l’aspect toujours net de l’endoveine. La gaine endothéliale péri-veineuse est épaissie, irrégulière, de contour parfois mal limité et aspect saillant du protopläsma et du noyau des cellules.
On note fréquemment au contact d’un segment du vaisseau l’accumulation de nombreux éléments cellulaires : sans avoir la même constance, la même netteté
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et la même étendue que les images semblables notées par nombre d’auteurs au cours des leucémies chroniques (« Manchons péri-vasculaires ») si bien décrits par Leser, FeiLcuenreLD, nous insistons sur cet aspect Capital ébauché dans la leucémie aiguë. Nous y verrons lors de l'étude pathogénique plus qu’une simple diapédèse et nous nous bornons pour l'instant à souligner le fait.
Il est fréquent, outre l’infiltration cetlulaire péri-veineuse, Soil éparse, soit en manchon incomplet ou ébauché, de noter une in/iltration ædémateuse.
Les capillaires.
Ils sont distendus, dilatés ; leur paroi tantôt conservée, tantôt rompue, présente un aspect des plus nets. On distingue fort bien les éléments endothéliaux avec la saillie très nette des noyaux (voir fig. IV). Nous voulons surtout insister sur deux lésions capitales :
1° La thrombose capillaire ;
2° La néoformation capillaire ;
I. — Thrombose capillaire
La figure 3 représente à sa partie supérieure dans la couche des fibres un capillaire thrombosé. Cette lésion siège à l’ora-serrata.
On distingue avec la plus extrême netteté un capillaire extrêmement distendu d'aspect grossièrement circulaire. La paroi aplatie, distendue, montre bien l’endothélium en coupe avec ses noyaux saillants, l'aspect étiré du protoplasma. Le contenu du capillaire est constitué par de rares hématies et de très nombreux leuco-
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cytes : cellules indifférenciées en majeure partie comme le montre l'examen.
Surtout notons l'existence d’un véritable foyer leucémique péricapillaire constitué par de très nombreuses cellules blanches, en tous points semblables à celles contenues dans le vaisseau. On peut à un très fort gros- _sissement, sur de nombreuses coupes, suivre la diapèdèse de ces cellules: Le noyau subit un étirement au passage à travers les interstices de l’endothélium, et on retrouve l'élément à la périphérie du capillaire. Notons le très petit nombre d’hématies mêlées à ces lymphocyles indifférenciés.
Nous voyons donc avec une netteté indiscutable sur celte figure la thrombose d’un capillaire de l’ora serrata avec diapédèse et genèse d’un foyer leucémique. Nous tirerons de ce fait retrouvé, sur de nombreux autres points des préparations, mais plus facile à analyser en celte zone particulière, une pathogenie des foyers lymphatiques trouvés dans la rétine, en ses diflérents points.
La partie inférieure de la coupe IT nous montre encore dans la couche des fibres la présence de tels foyers avec deux petits capillaires vides : C’est qu’en effet le calibre du capillaire n’est pas le même en tous ses points et nous retrouvons ici une constatation déjà faite et bien mise en valeur par MuraAKkamr dans la leucémie chronique : Il existe des varicosités capillaires, c’est-à-dire la présence en certains points du trajet capillaire de dilatations ampullaires, siège des thromboses, et point de départ des foyers leucémiques,
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La varicosité capillaire, dans la leucémie aiguë comme dans la leucémie chronique, est donc bien le subsiratum anatomique capital des lésions constantes que nous venons de constater. Liée à la stase capillaire dont elle est l’aboutissant extrême cette lésion constitue le point de départ des foyers leucémiques ou lymphomes constatés.
2° Néoformation capillaire.
La figure IV, et nombre d’autres figures que nous ne pouvons toutes reproduire dans ce travail montrent la présence d’un foyer leucémique dans la partie de la rétine située en avant de l’épithélium pigmenté. De forme générale ovalaire, limité en arrière par Pépithélium pigmenté qui est conservé en partie, ce foyer occupe le segment externe des couches rétiniennes sans atteindre la couche des grains externes dont il reste séparé par une zone d’œdème. La présence d’un lymphome dans cette région de la rétine pose une question capitale : celle de son origine.
L'étude de coupes de voisinage montre la présence au niveau du lymphome même de plusieurs capillaires. Ce fait qui nous donne l'explication de la pathogénie du lymphome, plus haut exposée, est d’un intérêt capital car nous savons qu’il n'existe pas à l’état normal de circulation capillaire dans cette partie de la rétine (le réseau externe, lâche, du système capillairedes classiques étant bien plus interne).
Il ya donc néoformation capillaire au cours de la leucémie aiguë.
Fi. 4, — (Obs. I)
Lymphome rétinien (f) en avant de l’épithélium pigmenté ; Veinule (v) de la couche des fibres avec modifications pariétales.
Ce fait a d’ailleurs été noté dans une observation de leucémie chronique de FEILCHENFELD.
La constatation de ces capillaires est nettesur certaines coupes. Sur d’autres, même à l’examen le plus minutieux, il est impossible de les apercevoir : on peut alors penser que le foyer constaté est situé à distance de son point d’origine (le capillaire thrombosé), à moins qu’on n’admette qu’il y a eu métaplasie des parois du capillaire, denéoformation disparaissant au milieu decellulessouches voisines. Cette dernière: explication, conforme en tous points à ce que l’étude poussée des lésions des différents parenchymes au cours de la leucémie aiguë a montré aux observateurs, nous semble devoir retenir particulièrement l'attention.
Sans insister sur ce point que nous développerons plus longuement dans notre chapitre de pathogénie, résumons les faits observés bien objectivement, en deux termes :
Thrombose et néoformation capillaires, à la base de la formation des lymphomes. ’
Les artères sont de calibre plus important qu’à l’état normal, souvent vides, parfois occupées seulement par quelques rares éléments cellulaires ou une mince trainée anhiste.
Elles présentent des modifications de leur endothélium et de leur adventice en tous points semblables à celles sur lesquelles nous avons déjà insisté.
Le parenchyme rétiniensubit des modifications pure- -ment mécaniques. Infiltré par l’œdème et les éléments cellulaires venus des vaisseaux (spécialement des capil-
laires et des veinules), il présente un épaississement surtout marqué aux points où ces phénomènes vasculaires sont les plus intenses (pôle postérieur, ora serrata, région péripapillaire). Il est dissocié mécaniquement par l’œdème et les cellules, refoulé par les Iymphomes. Les éléments nerveux subissent lè contre coup de lésions d'ordre vasculaire.
Nous expliquerons ce fait en disant que la rétine dans ses éléments épithéliaux ne présente pas de lésions propres, alors que c’est la trame vasculo-conjonctive qui conditionne les lésions.
Papille. Elle présente des lésions en tous points semblables à celles de l’observation [. Les différences constatées sont de degré et non de nature.
Observation III
Cette observation a été recueillie dans le service du Professeur CLERC, par notre collègue STERNE.
La malade âgée de 39 ans, entre dans le service le 26 août 1932 : elle vient de la consultation otho-rhino laryngologique avec le diagnostic de stomatite aiguë suspecte.
Le début remonte à six semaines, époque à laquelle elle a commencé à présenter un état buccal particulier, de la fièvre et de l'abattement, On ne note rien de spécial dans ses antécédents. ;
L'EXAMEN GÉNÉRAL montre une malade très pâle, d’aspect profondément infecté, plongée dans la torpeur
voisine du coma,
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Âu niveau de la bouche on note un saignement en nappe étendu à toutes les gencives. Sur le voile du palais on note une plaque longue de 3 cm.,large d’r cm. 5 environ, bien limitée, noire et d’aspect nettement gangreneux.
La peau est parsemée de larges ecchymoses bleuâtres. Certaines plus anciennes présentent une coloration jaunâtre.
L'examen du cœur et des poumons ne révèle rien d’anormal, le foie n’est pas augmenté de volume. La rate n’est pas perceptible.
La température est à 4o°, le pouls à 120, une hémoculture pratiquée est négative.
L'EXAMEN HÉMATOLOGIQUE pratiqué montre :
Un temps de saignement très prolongé (plus de 3 heures).
Le temps de coagulalion est normal.
Le signe du lacet est positif.
Le taux d’hémoglobine est de 40 %.
Le taux des hématies est réduit à 1.020.000
Il existe une énorme hyperleucocytose : 108.000
La formule leucocytaire est la suivante :
Polynucléaireneutrophie Polynucléaires éosinophiles . o Polynucléaires basophiles. . . . (o) MOYENS MONOS LE MEN ANRT LyYMpPhOCYLES PME CARTER 0 Myéloéyles he rain 90e A ProMyeélocyies Te A RERO Cellules souches indifférenciées. . . , 8r
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Il existe de l’anisocytose, de la poïkilocytose, des hématies nucléées.
Il s’agit donc d’unc leucémie aiguë typique.
Le 2 septembre, on pratique une transfusion sanguine qui améliore l’état de la malade.
Le 4, apparaissent des ecchymoses conjonctivales.
L'EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE pratiqué par notre Collègue Josepx montre la présence d’hémorragies rétiniennes.
Le 5, la malade est plongée dans un coma profond.
La formule sanguine est la suivante :
Hématies : 692.000
Leucocytes : 60.000
La malade meurt dans la nuit.
L’auroPsie montre les lésions classiques caractéristiques de l’affection. |
Etude anatomique de l'œil droit.
Nous insisterons spécialement sur les lésions particulières à cette observation. Un premier fait domine tout : l'intensité particulière des lésions.
Celles-ci sont choroïdiennes et rétiniennes :
CHOROÏDE :
Elle est le siège d’une infiltration énorme (Voir fig. V et VI. Le stroma paraît transformé en une agglomération serrée de cellules lymphatiques dans laquelle les vaisseaux vides semblent découpés à l’emporte-pièce.
. L'étude en détail nous révélerait des lésions déjà con-
nues ; le seul fait important est l'extrême infiltration du stroma : la choroïde est trans{ormée en un véritable or-
gane lymphatique.
re.
La vacuité des vaisseaux, tant veines qu’artères est frappante : on distingue bien les artères à paroi épaisse, de forme plus rigoureusement circulaire, des veines dilatées, distendues, à paroi mince. L’étude des parois en montrerait la continuité absolue, et la présence des môdificationsendothélio-adventicielles déjà décrites lors des observations précédentes.
REÉTINE :
En de nombreux points elle est décollée de la choroïde (artefact). Il existe cependant quelques points où le décollement incomplet paraît amorcé par la présence de foyers lymphatiques situés en avant de l’épithélium pigmenté : le décollement pathologique leucémique a amorcé le décollement total. De même, on peut voir dans la couche des fibres un décollement très antérieur produit, ou tout au moins amorcé et conditionné, par un lymphome très antérieur de la couche des fibres.
Nous pouvons considérer par conséquent de véritables décollements pathologiques par lymphomes au cours de la leucémie aiguë.
Nous avons reproduit sur les planches V et VI deux grosses lésions que nous décrirons successivement :
19 Une hémorragie rélinienne de la couche des fibres;
2° Un lymphome développé dans la même couche.
Ces lésions énormes montrent bien les aspects essentiels des modifications de la rétine dans ce cas.
1° L’hémorragie (fig. V) déjà apparente à l'examen macroscopique est constituée par un énorme foyer décuplant, peut-on dire, l’épaisseur de la rétine qui est
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FiG. 5. — (Obs. III)
Hémorragie pré-rétinienne (p, pigment ; {, amas de cellules lymphatiques)
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décollée à son voisinage. Eile siège dans la couche des fibres. Une volumineuse nappe d’œdème, à la partie supérieure et superficielle, recouvre un gros amas pigmenté (p). À la partie inférieure et superficielle un petit amas de cellules blanches apparaît nettement, voilé en partie par l’œdème : à sa partie inférieure, on note un capillaire intact.
Les couches des grains internes et externes sont con’ servées intégralement dans leur architecture générale et présentent un plissement mécanique. Un amas pigmenté paraît à la partie externe de la couche des grains externes à la partie inférieure du foyer (simple diffusion de la grosse hémorragie).
Il s’agit là d’une lésion grossière, due évidemment à la rupture d’une paroi veineuse, laquelle n’apparaît pas sur la planche, mais se retrouve sur d’autres préparations voisines,
C’est la lésion massive, l’irruption brusque hors d’un vaisseau distendu de l’énorme amas. cellulo-séreux sous
pression. La répartition dans les couches voisines se fait par effraction mécanique, refoulant ‘en avant l’épithélium antérieur qu’il décolle, repoussant en arrière les couches des grains.
Il n’est pas sans intérêt de noter la présence d’une véritable sédimentation au niveau de ce foyer :
Œdème en haut,
Pigment et amas cellulaire, en bas.
Nous rapprocherons cette figure de l’examen ophtalmoscopique : on sait que la sédimentation a été notée (Srocx) dans ces gros foyers hémorragiques pré-rétiniens,
Îl est aussi intéressant de noter que l'œdème masque souvent des lésions importantes : ainsi, dans ce cas, on voit que la nappe œdémateuse en haut, l’amas blanc leucocytaire en bas, tendent à voiler à l'observateur le foyer sanguin situé en arrière.
Ceci doit nous rendre prudents dans l'interprétation des signes ophtalmoscopiques : l’ædème peut cacher une hémorragie, le lymphome, plus ou moins masqué par l’æœdème, peut aussi recouvrir plus ou moins régulièrement cette hémorragie.
Au total, les lésions sont mixtes, d’où l'intérêt de l'étude histologique nettement supérieure à l’étude ophtalmoscopique qu’elle corrige et complète.
2° À cette lésion, produite par un mécanisme brutal, nous opposons, au moins schémaliquement, le lymphome représenté sur la figure VI.
Le décollement rétinien est banal. Les couches des grains plissées régulièrement sont refoulées en arrière par la présence d’un amas cellulaire occupant la couche des fibres. Les éléments cellulaires constituent une infiltration très dense, plus dense même que celle du stroma choroïdien visible en regard : il s’agit toujours de cellules lymphatiques pressées étroitement les unes contre les autres, refoulant en avant lépithélium antérieur.
Le foyer présente un aspect limité, parfois arrondi ou ovalaire (sur d’autres coupes). /! contient de nombreux capillaires, et ce fait constant, capital, retrouvé sur toutes nos coupes (à rapprocher d'images analogues
constatées dans la leucémie chronique) nous donne l'explication de l’origine du lymphome.
C’est par diapédèse que ces cellules ont migré des capillaires voisins. Nous ne voyons pas sur ce foyer de thrombose avec varicosité, mais nous savons que le calibre capillaire est essentiellement variable dans ces cas, et l’explication reste identique.
On note au voisinage du foyer bien limité la présence d’'ædème dissociant la couche des fibres, et de pigment sanguin (p). Il y a association de migration des hématies, et l’on sait qu’en vertu de leur plus grande viscosité, les leucocytes tendent à s’agglomérer et à occuper le centre de tels foyers.
L'étude des foyers leucémiques, faite magistralement par Leser dans la leucémie chronique, a bien précisé
leurs caractères : Nous les retrouvons sur nos différentes
coupes, identiques et constants :
1° Rondeur ; 2 Reégularité ; 3° Aspect bien limite ; 4° Répartition des hémalies à la périphérie.
LEeBER opposait ces caractères à ceux des hémorragies, diffuses, irrégulières, réparties au hasard de la résistance des différentes couches du parenchyme dissociées par effraction mécanique.
Nous retrouvons bien cette légitime opposition et ’étude pathogénique la rendra plus claire et plus nécessaire encore,
Arrivé au terrne de cette étude anatomique nous allons résumer les faits essentiels observés,
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Nos trois observations qui, par hasard chronologique, vont en croissant d'intensité dans leurs lésions, présentent entre elles surtout des différences de degré, non de nature :
Même maladie générale ;
Même hématologie ;
Même histologie générale et locale.
Au total, il existe donc :
1° Dans la cHoroïDe : un épaississement de la membrane, surtout marqué au pôle postérieur, avec dilatation de tout le système veino-capillaire, grosse infiltration du stroma à la fois œdémateuse et cellulaire.
A ces lésions mécaniques, s'ajoutent d’autres lésions d'ordre biologique, plus complexes, constantes, portant sur l’endothélium et l’adventice vasculaires, et sur les éléments du stroma.
20 La RÉTINE subit à un degré plus intense encore les effets de la stase veino-capillaire : la thrombose des veinules et des capillaires y est presque constante, on note la présence de nombreuses hémorragies, d’œdème et surtout de foyers lymphatiques ou lymphomes, nés au voisinage de varicosités capillaires thrombosées, ayant presque toujours dans leur voisinage un ou plusieurs capillaires visibles, bien limités, de forme arrondie, entourés d’hématies.
A ces lésions expliquées par la stase avec thrombose el diapédèse consécutive, s'ajoutent d’autres phénomènes plus complexes d’ordre biologique : néoformation capillaire, amas cellulaires périvasculaires, d'aspect
particulier, modifications de l’endothélium et de l’adventice vasculaires.
Nous allons tâcher de donner les raisons de ces faits objectivement constatés, à rapprocher de faits analogues observés au cours des leucémies chroniques, Tel est l’objet du suivant chapitre.
PATHOGÉNIE
L’explication des symptômes oculaires, tant cliniques qu’anatomiques, conslatés au cours de la leucémie aiguë ne peut être proposée qu’en tenant compte d’abord de lopinion des auteurs ayant étudié cette affection, puis de ceux ayant étudié les signes oculaires au cours des leucémies chroniques, enfin, et surtout, en situant cette étude dans le cadre logique et nécessaire de l'étude plus générale de la maladie elle-même.
Ce dernier point domine la question.
Sans doute, l’œil réagit-il au cours de cette maladie d’une façon spéciale, tenant à son régime circulatoire particulier, à son architecture où éléments conjonctifs et épithéliaux sont très spécialement associés, mais il est des réactions constantes communes à tous les parenchymes qui soulèvent les mêmes problèmes, et c’est dans cet esprit, en tenant compte à la fois des conditions locales et des modifications générales communes à tous les tissus que nous devons traiter celte question,
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Les constatations faites dans le précédent chapitre nous aideront, en restant aussi objectif que possible, à limiter au minimum la part de l'hypothèse.
Signes ophtalmoscopiques
Ils ne peuvent être compris que par l'étude histologique complémentaire du cas étudié. Les lésions anatomiques sont toujours plus riches et plus précises : c’est pourquoi les observations cliniques pures, malgré leur réel intérêt, surtout lorsqu'elles comprennent une hématologie précise, sont malgré tout incomplètes et trompeuses.
Nous avons vu sur nos coupes un décollement limité, une zone d’œdème masqüer un gros foyer hémorragique, un lymphome... Faire la part exacte des lésions par un simple examen du fond d’œil est donc impossible. C'est l’étude anatomique, indispensable, qui importe le plus.
Lésions anatomiques
Dans un article écrit en 1909 sur les lésions de la leucémie myéloïde. M. Rocnon-DuviGNEauD opposait le régime circulatoire de la choroïde à celui de la rétine. Ici, circulation veineuse largement anastomosée, développement circulatoire énorme ; là, circulation terminale, plus réduite.
La stase sanguine devait donc entraîner de grosses
différences dans les deux circulations,
SATA
Au niveau de la choroïde, on ne trouve pas d’hémorragies : les parois vasculaires, malgré leur énorme distension, ne présentent pas de rupture, grâce aux riches anastomoses. La stase prédomine électivement dans le segment choroïdien postérieur : M. RocHoN-DUvVIGNEAUD explique ce fait en opposant la tension plus faible, la circulation plus lente des vaisseaux ciliaires postérieurs à celles du système ciliaire antérieur.
KoyAnAGr et d’autres auteurs notent que le maximum de gonflement choroïdien existe souvent au niveau du point de pénétration scléral des vaisseaux ciliaires postérieurs : il y a là évidemment un obstacle fibreux qui accentue encore la stase. Il y aurait lieu de rapprocher immédiatement de ce fait la pathogénie de l’œdème papillaire, si fréquemment observé, que SvEN Larsson a vu associé à l'hypertension du liquide céphalo-rachidien : la veine centrale de la rétine distendue et resserrée au niveau de sa pénétration dans la gaine fibreuse du nerf optique expliquerait ce symptôme.
Passant à la circulation rélinienne terminale, un point domine tout : c’est à l’origine du système circulatoire de retour, au niveau des capillaires, que prédominent les lésions comme en témoigne bien l’étude histologique :
Il y a prédominance des lésions dans la région du pôle postérieur : de la macula : la macula est une maille du réseau capillaire ; de la région péripapillaire ; et au niveau de l’ora-serrata : nous avons signalé la constance du bourrelet œdémato-cellulaire à ce niveau ; C’est là que nous avons montré un capillaire thrombosé (fig.3).
L’explication est donc simple : la circulation capillaire détermine le siège des lésions.
De la stase, ainsi différenciée dans les deux systèmes circulatoires, choroïdien et rétinien, découlent l’infiltration œdémateuse, la diapédèse, les hémorragies.
Mais, elle ne peut à elle seule expliquer la totalité des signes constatés : une explication purement mécanique des faits ne saurait suffire.
Déjà, de nombreux auteurs (LeBEr, FEILCHENFELD, Merrer, KoyanaGr) ont été frappés par ce fait, et dans leurs études des cas de leucémies chroniques ont cherché à lexpliquer.
Leger, dans sa très complète étude sur les iésions rétiniennes des leucémies chroniques, en opposant les lymphomes aux hémorragies dans le mécanisme de leur production, posait en termes nets le problème.
L’explication de l’hémorragie ne paraît pas présenter de difficulté ; sous l'effet d’une tension accrue, la paroi du capillaire ou de la veinule cède, et le sang s'épanche aans la rétine voisine.
Le foyer lymphatique, le lymphome, est plus difficiie à expliquer. Son aspect classique constant : arrondi, bien limité, avec hématies périphériques, le sépare nettement de l’hémorragie, LeBer le rattachait à une lente diapédèse, les cellules constituant lentement un foyer progressif ? Il notait l’existence de manchons cellulaires périvasculaires représentant peut-être le premier stade de la diapédèse, mais paraissant anormaux, autour d’artères à lumière vide.
Kovanacr a présenté une explication particulière des
PE, Es
lésions qu'il avait constatées dans la choroïde. Nous les avons résumées plus haut. Rappelons que pour lui, une pathogénie mixte s'impose : outre la stase veino-capillaire avec thrombose et diapédèse il faut faire jouer un rôle aux éléments lymphatiques périvasculaires décrits par SATTLER, NOEGELI, His, ROBIN, etc... à
Pour nous, il paraît évident que les lésions constatées tant dans la choroïde que dans la rétine ne sauraient avoir une simple origine mécanique. Il est en effet impossible de rendre compte de cette façon des faits capitaux suivants :
1° Modifications constantes des endothéliums et des adventices vasculaires ;
2° Néoformations capillaires ;
3° Accumulation périvasculaire des cellules lymphatiques ;
h° Présence d’éléments cellulaires de transition : cellules lympho-conjonctives.
Ces phénomènes bien constatés, constants, prennent par contre une valeur énorme si, nous tournant vers l’étude des autres Lissus, nous examinons leurs lésions.
BroUSSOLLE, dans sa thèse sur la leucémie aiguë, note : « Le tissu réticulé des divers organes subit des modifications profondes. Les cellules endothéliales s’élargissent, leur protoplasma s'étale, perd son affinité pour les couleurs acides, devient nettement basophile ; le noyau se gonfle, devient plus clair, la cellule repasse à l’état de cellule lympho-conjonctive.
L'endothélium vasculaire se boursoufle : toute la paroi vasculaire tend vers le tissu adénoïde, La réac-
ee ion embryonnaire n’intéresse pas seulement les leuco- Cytes, mais encore le tissu conjonctif de l’endothélium vasculaire.
Cette double réaction embryonnaire se caractérise par la reviviscence de la cellule-souche et de la cellule lympho-conjonctive : variétés simples de la cellule mésodermique embryonnaire ».
Nous saisissons bien après cette citation toute la valeur des lésions observées au niveau de la chorio-rétine. Elles prennent un sens général et intègrent pour ainsi dire la pathologie locale dans la pathologie générale.
Nous voyons une réaction meétaplasique locale des endothéliums et des adventices se superposer aux phenomènes purement mécaniques de thrombose et de diapédèse. |
Les discussions pathogéniques de KoyaAnAGr et d’autres auteurs sur l’existence d’espaces lymphatiques périvasculaires (niée d’ailleurs par les travaux de M4- THAS-DuvaL et RocHon-DuviGneAuD) se réduisent à la constatation toute objective des faits sur lesquels nous venons d’insister.
Une conclusion mixte s'impose pour l'œil comme pour les autres organes :
Au facteur mécanique lié à la stase veino-capillaire, _s’ajoute un facteur biologique : la métaplasie des éléments conjonctifs locaux vers la cellule-souche.
C’est cette conclusion que nous présenterons, pensant rester dans la logique des faits.
Le problème étiologique reste entier, Comme l'écrit L&eTULLE « A-t-on affaire à la reviviscence d’un tissu fœtal
ire
au sein duquel naissent et prolifèrent en proportions considérables les cellules originelles de la lignée hématique ? |
N’est-on pas plutôt en présence d’un tissu néoplasique, vraiment tumoral au sens le plus précis du terme ».
Les colorations de germes « in situ », réalisées par STOCK et VERDERAME laissent sceptiques ces auteurs euxmêmes, et nous ne pouvons que les suivre dans leurs conclusions à ce sujet imputant la présence de ces germes à une banale pullulation post-mortem.
Le grand mérite de ces auteurs est d’avoir rapproché ces lésions de rétinite leucémique aiguë, d’une part des lésions de rétinite septique (où l'élément inflammatoire est évident) ; d'autre part des lésions d’aftections voisines : en particulier de la leucosarcomatose (élément tumoral).
On voit l’intérêt et la complexité de cette question tant pour l’ophtalmologiste que pour la pathologie générale, et combien à côté de faits dûment établis il reste encore d'hypothèses à vérifier ?
CONCLUSIONS
1° [lexiste au cours de la leucémie aiguë des manifestations oculaires chorio-rétinienues caractérisées par des troubles fonctionnels très variables, des signes ophtal. moscopiques et des lésions anatomiques ;
2° Les lésions ophtalmoscopiques, pour ainsi dire constantes, sont :
la pâleur particulière ;
l’æœdème (rétinien et papillaire) ;
la dilatalion veineuse ;
les hémorragies constantes, souvent entourées d’une zone œdémateuse ou d’un infiltrat leucémique, prédominant au pôle postérieur ;
les foyers leucémiques, signe des plus remarquable, soit purs, soit associés à l’ædème ou aux hémorragies.
Ces signes ophtalmologiques doivent être complétés nécessairement par l’étude anatomique.
3° L’étude anatomique basée sur trois cas personnels joints aux trois autres cas présentés antérieurement dans la littérature, montre :
a) des lesions choroïdiennes :
épaississement de la membrane surtout au niveau du pôle postérieur ; dilatation du système veino-capillairei infiltration œdémato-cellulaire du stroma. ; A ces lésions mécaniques s'ajoutent d’autres lésions d'ordre biologique plus complexes portant sur l’endothélium, l’adventice vasculaire et sur les éléments du stroma.
b) des lésions rétiniennes :
beaucoup plus marquées qu’au niveau de la choroïde avec dilatation du système veino-capillaire allant fréquemment jusqu’à la {Arombose :
nombreuses hémorragies ; œdème ; lymphomes, nés au voisinage de varicosités capillaires thrombosées.
À ces lésions mécaniques s'ajoutent d’autres lésions d'ordre biologique, plus complexes :
néoformations capillaires ; amas cellulaires périvasculaires ; modifications endothélio-adventitielles.
45 La pathogénie de ces lésions est mixte :
Au facteur mécanique de stase veino-capillaire (plus intense au niveau du système rétinien terminal qu’au
ol
niveau du système choroïdien richement anastomosé), s’ajoute un facteur biologique: la métaplasie des éléments conjonctifs locaux, vers la cellule-souche indifférenciée.
5° L’étiologie reste inconnue.
Il faut séparer l’affection de la rétinite septique, ñettement infectieuse et d’affections voisines tumorales (leucosarcomatose).
Vu, le Doyeñ Vu, le Président de la thèse ; 001 BALTHAZARD F. TERRIEN.
Vu et permis d'imprimer :
Le Recteur de l’Académie de Paris CGHARLÉTY.
LE
BIBLIOGRAPHIE
AcCHARD. — Leçons cliniques sur les maladies du sang, 1951:
ACHARD et LEBLANC. — Deux cas de leucémie aiguë (Archives des maladies du cœur, 1918).
AXENFELD. — Uebermildere und gutartige augenentzündung über doppelseitige thrombose bei allgemeiner sepsis {Verh. der oph. ges. Heidelberg, 1902).
BAILLIART. — La circulation rétinienne.
B£scker. — Ueber retinitis leucæmica (Archiv. für Augenh.,
Bouner. — La leucémie aiguë (Thèse de Paris, 1910). Broussozce. — La leucémie aiguë {Thèse de Paris, 1921).
CarLorri. — Déterminations neuro-rétiniennes de la ieucémie myéloïde (Thèse de Paris, 1909).
Coyon et Laveban. — Un cas de leucémie aiguë (Soc. Héd. H6p., février, 1921).
DEUTscHMANN. — Ueber veränderungen des augés bei Leukämie (Beitr. z. Augenh., 1892, Heft 4, S. 92). _ Dünn. — Quat. Med. Journal, Oxford, 1912.
Ecscanie. — Augen spiegelbefund bei Leukämie (Wien.
“Med. Woch, 1899).
Encyclopédie française d'ophtalmologie.
Esgac et Baur. — Leucémieaiguëà lymphocytes (Archives des maladies du cœur, juin 1909).
RAGE
FeiLcHeNrEz»D. — Leukämische pseudo-tumoren in der retina (Archiv. f. Augenh., 1900).
Hassau RescHap und SCHELLING TorRGAu. — Ueber eine neue leukämie durch echte uebergangsformen (Münch. Med, Woch., 1913).
KamBEe. — Ueber Stauungspapille bei leukämie (Klin. Monats. f. Augenh., 1914).
KoyanaGr. — Ueber die leukozyteninfiltration in der cho-
rioidea bei Leukämie (Xlin. Monats. f. Augenh., 1914).
KRückMaNN.—Marginal neuroglia and perivascular Iymph tract of the retinal capillaries (KXlin. Monasts f. Augenh., 1918).
LeBer. — Relinitis leucæmica (Xlin. Monats. f. Augenh, 1869).
Leger. — Netzhaut, (in Graefe-Saemisch, Leipzig, 1916).
LerTuLLe et JAcQueLziN. — Contribution à l’étude de la leucémie aiguë (Archives des maladies du cœur, 1925).
Liegreich, — Ueber retinitis leucæmica und ueber embolie der arteria centralis retinæ (Deutsche klinik., 1861).
LiTreN. — Verhandlung des 12, congress für Innere medizin, Leipzig, 1892. ,
LirTeN. — Berlin. Klin, Wochen, 1877.
MELLER. — Graefe’s Archiv. f. Opht., 1905.
Mecer. — Die lymphomatose geschwulsthildungen in der orbita und im auge (Graef’s Archiv., 1905).
Micuez. — Ueber die Anatom. Ursachen von Veränderungen bei Leukämie (Deusches Arch. f. Klin. Méd., 1878).
MickeLz. — Lehrbuch der Augenheilkunde. 2 Auflage.
Murakami. — Ein Beitrag zu den netzhautgefässveränderungen bei Leukämie (Xlin. Monats. f. Augenh , 1901).
PAISSEAU et ALCHEK. — Un cas de leucémie aiguë (Soc. Méd. H6p., 1921).
ReINkE. — Fall von leukämie { Virchow’s Archiv., 1870).
RIVALIER et HARTMANN. — Trois cas de leucémie aiguë
(Soc. Méd. H6p., 1923).
SD
Rocon-DUviGNEAUD. — Anatomie de la rétine (Encyclopédie Française d'Opht.).
RocHon-DüuviGNEauD. — Rétinite leucémique (Soc. Franc. d'Opht., 1909).
Rocnon-DuviGNEauD et CARLOTTI. — Rétinite leucémique (Soc. Franc. d'Opht., 1907),
Scamipr-RimPLer, — Die Erkrankungen des Auges in Zusammensetzung mitanderen Krankheiten, 1898.
SCHOLTZ. — Rétinite leucémique (Ungarische Beitr. z, Augenh., 1900).
SICARD-ROGER KINDBERG. — Leucémie aiguë avec spirochétose urinaire et viscérale. Séro-diagnostie positif de Martin et Pettit (Soc. Méd. Hôp., 1918).
STOCK. — Ueber augenveränderungen bei leukämie und pseudoleukämie (Klin. Monats. f Augenh., 1906 .
SVEN-LARSSON. — (Acta-cpht. 1930).
Taomas. — De l’existence de la leucémic aiguë {Revue Médicale de la Suisse Romande, Genève, 1901).
Vaquez et Foy. — Un cas de leucémie aiguë (Soc. Méd Hôp., 1909).
VERDERAME. — Sulle alterazioni dell'occhio nella leucemia acuta e cronica (contributo clinico ed anatomo-patologico) (Annali di ottalmologia, 191%).
P.E. Weizz. — Maladies du sang et des organes hématopoïétiques (Traité de pathologie médicale).
ZamriRescu — Ueber akute leukämie (Wünch. Méd Wochen., 1904).
LA
Fe
merie À. CLERC
Impri
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41549907_0063. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		Les Lésions chiorio-rétiniennes dans la leucémie aiguë

		A MA SŒUR A MES AMIS

		INTRODUCTION

		HISTORIQUE

		CHAPITRE PREMIER

		CHAPITRE II

		LS

		PET

		EXAMEN CLINIQUE

		RÉTINE

		EXAMEN GÉNÉRAL

		OBSERVATIONS PERSONNELLES

		SAGE

		EXAMEN CLINIQUE

		FH

		I. — Thrombose capillaire

		STD

		PATHOGÉNIE

		CONCLUSIONS

		BIBLIOGRAPHIE

		RAGE

		SD

		Sources et licence





