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PRÉFACE DU TRADUCTEUR
La science didactique doit des remerclments aux esprits laborieux qui veulent bien se livrer au pénible travail de rassembler, dans le cadre d'un Manuel, une branche tout entière de nos connaissances, surtout lorsque cette œuvre, qui exige tant de recherches, tant dé patience, a le mérite d'être complète et de ne pas s'égarer dans le nébuleux domaine des hypothèses.
Considérant l'absence regrettable en France d'un Manuel d'anatomie pathologique à la hauteur de la science , j'ai entrepris de traduire l'ouvrage du D.'' Forster.
On comprend l'intérêt que m'avait offert un ouvrage didactique, conçu et exécuté dans un esprit aussi sage. L'auteur a su écarter toute discussion , éviter tout esprit de système; toujours clair, précis, sobre de cita tjons, il ne cherche pas à faire parade d'érudition. «Il m'eût semblé déplacé , dit-il lui-même dans :$a préface, de remplir tout l'ouvrage de noms d'auteuratet de cita*
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' lions; dans un Manuel ce n'est pas des autorités, mais des faits qu'il faut présenter : seulement là où le nom indique une nouvelle école, ou bien là où les propositions m'ont paru hasardées et trop neuves, alors je l'ai ajouté. •
Pour faciliter l'élude de son livre, l'auleUr a eu l'heureuse idée d'y ajouter des planches destinées, les unes à retracer les principaux objets d'histologie pathologique, les autres à faire connaître les parasites humains et à représenter par des figures schématiques certaines altérations de formes, dont traitent les divers chaphres de l'anatomie pathologique spéciale.
Le P/'FoRSTER nous pardonnera, d'une part, d'avoir augmenté le nombre des planches, et de l'autre, d'avoir remplacé quelques-unes de ses figures d'histologie par les dessins originaux de mon savant ami le D/ Wieger, Chef des Cliniques et F/' agrégé à la Faculté de Strasbourg. Ce dernier a bien voulu revoir tout ce travail avec moi, et grâce à ses vastes connaissances littéraires, nous avons pu élucider parfois certains passages clairs pour des médecins allemands, mais qui n'auraient pas été compris en France.
J'ai fait copier aux sources mêmes les figures des parasites, afin d'en donner une idée plus exacte. L'acarus mâle de la gale, et la larve dans l'œuf, ont été donnés d'après le D.*^ Wibger, qui a fait de nombreuses recherches sur ce sujet. Enfin on trouvera aussi l'acarus de la Plique polonaise, dont la découverte date de ces derniers mois*
Quant à la traduction, il a fallu bannir toute prétention de style, car le langage anatomique est sévère; on ne la trouvera pas élégante, mais ce dont je puis garantir, c'est qu'elle est exacte.
Strasbourg, 1.*^ janvier 1853.
H. K4ULA.
L'anatomie pathologique occupe incontestablement un des premiers rangs parmi les diverses branches de la médecine; étudiée et appréciée par les uns avec autant de passion qu'elle est combattue et rejetée par les autres, sa tâche et sa signification sont souvent méconnues et mal interprétées par ses partisans aussi bien que par ses détracteurs. La nouvelle génération médicale, s'appuyant sur la physiologie et sur l'anatomie pathologiques, attaque vivement la vieille pratique, et puisé contre elle, dans ces deux grands foyers de lumières, les arguments les mieux fondés; mais en même temps grand nombre de ces nouveaux adeptes, si fiers de leur science, oublient complètement la tâche de la médecine , qui est de guérir. Les praticiens , de leur côté, pèchent par Texcès contraire; se targuant de leurs résultats thérapeutiques et de leur expérience, ils regardent l'anatomie pathologique d'un œil de mépris , parce qu'ils con« sidèrent cette étude comme une source.de confusion. On voit donc qu'il est permis de faire précéder un manuel d'anatomie pathologique par quelques considérations générales sur les rapports de l'anatomie pathologique avec la médecine.
Comme on a diversement compris la signification et le but de la médecine, comme les différentes méthodes sur la maladie et sa nature ont amené des doctrines et même des écoles différentes 9 et que l'anatomie pathologique occupe une autre place
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dans chacune d'elles, l'examen de ces diverses doctrines sera plus particulièrement l'objet de nos remarques. L^école des philosophes naturistes ajant pour nous cessé d'exister, nous ne nous y arrêterons pas. Nous examinerons d'abord le^ opinions qui ont eu cours depuis les temps les plus anciens jusqu'à nos jours parmi les médecins qu'on appelle ordinairement, mais improprement , empiriques ; symplomatistes ou praticiens; piiis nous passerons à Y école anatomo^palhologique proprement dite, et enfin à la noiwelle école physiologique ou doctrine de la science naturelle.
Le symptomatiste en agit dans l'observation de l'homme ma> lade et dans ses réflexions sur ce dernier , à peu près comme les gens du monde. Il saisit exclusivement chez un malade les phénomènes inaccoutumés et les place-, comme un tout détermipé et spécial, en opposition avec l'état normal; il les confii^ dère comme quelque chose d'étrangcyr , de contraire à la «daté, à la vie , et désigne sous le nom de maladie la réunion complexe de ces divers phénomènes. Les mêmes phénomènes se répétant dans le même ordre chez un grand nombre dg m'alades , on réunit ces séries qui se succèdent toujours de la même manière , pour en faire des maladies , des procès morbides. Mais avec. cette méthode naïve et en apparence naturell^e, on s'est accoutumé à regarder la maladie et la santé comme deux choses complètement opposées; aussi se laisse-t-on aller involontairement à les personnifier toutes les deux, et oppose-t-on à la santé qui devient une entité dont les signes sont les fonctions ordinaires de l'économie, la maladie comme une entité hostile qui se traduit par des phénomènes inaccoutumés. Les fonctions du corps à l'état normal deviennent ainsi les fonctions de la santé; celles du corps malade, les fonctions de la maladie, ou bien encore les fonctions de la force médicatrice de la nature, troisième entité que l'on fait intervenir et qui se .reconnaît à certains caractères propres : le corps forme le champ de bataille de ces trois forces. D'ordinaire la santé occupe le corps; mais parfois survient une maladie qui l'envahit; après que la maladie s'est logée dans le corps, elle fixe son siège quelque part,
dans le cerveau, dans Tinteslin, etc., ou bien elle se promène et attaque un organe après Fautre; parfois aussi deux maladies envahissent en même temps réconomie , se disputent la place et l'emportent Tune sur l'autre, ou bien, elles se comportent enseixible et. en produisent même une troisième. A cet envahisseur, la maladie, vient s'opposer la force médica- Irice de la nature qui entre en lice; comme la personnification de la conecience, elle existe toujours dans l'homme à l'état latent, pour apparaître au moment voulu. Les phénomènes qui se produisent pendant le combat sont les manifestations vitales, en partie de la maladie ^ en partie de celte force raédicalrice; la guérison annonce la victoire de cette dernière et consiste dans l'expulsion de la maladie hors du corps; la mort est la victoire de la maladie qui, à la vérité, meurt en même temps que le corps terrassé. Ce système, par lui-même complètement innocent et fi*it pour plaire avec son langage plein d'images attrayantes, a pris peu à peu racine parmi les gens du monde et même parmi les médecins; on le croyait fondé sur des vérités incontestables: il est devenu ainsi la basé d'une roufine trèsfuneste qui s'est glissée à travers les siècles.
Pour caractériser les maladies en particulier,. le symptomatisie emploie exclusivement eè qu'on a appelé leurs manifestations vitales, c'est-à-dire, les soi-disants symptômes qui se produisent sur le vivant. Chaque série de symptômes qui paraissent liés ensemble expérimenlalemenl, devient une espèce particulière de maladie. Le diagnostic consiste dans l'art de rassembler les symptômes survenant dans un cas donné, de les adapter à l'un des* groupes établis, et puis après d'y attacher un nom.
Dans le petit nombre des autopsies qui sont pratiquées, on rencontre constamment des changements dans les organes; mais on les considère comme des accessoires, comme les suites de l'action de la maladie, de l'agonie, etc., qu'il ne serait pas possible de diagnostiquer pendant la vie. L'anatomie pathologique est donc aussi peu indispensable pour la médecine que l'anatomie normale.
La thérapeutique du symptomatiste est différente suivant le
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degré d'éducation médicale qu'if possède. Pour les moins éclairés, elle consiste seulement à* bien connaître et à prescrire les médicaments dont l'expérience a sanctionné l'emploi contre les groupeis de symptômes. De même que ceux-ci existent dogmatiquement comme des entités morbides déterminées, spéciales, de même aussi les moyens spécifiques à leur opposer sont tout prêts. Le nom de la maladie correspond au remède; catarrhe, par exemple, est synonyme de sel ammoniac. Les plus avancés ne s'attachent pas autant aux groupes de symptômes qui peuvent se présenter dans le cours des maladies les plus diverses, qu'à Tordre dans lequel ils se succèdent, ainsi- qu'aux moyens curatifs que l'expérience a appris à leur opposer avec succès.
Grand nombre de médecins arrivent à cette mamière de voir sans s'en apercevoir, et ils s'en rendent tout aussi peu compte |ue les gens du monde; chez d'autres, îl y a une véritable conviction. Leur raisonnenbent en résumé est le suivant î II n'est pas donné à l'intelligence humaine d'atteindre la \érilaWe nature de la maladie; pour arriver à guérir, nous sommes donc réduits à nous restreindre exclusivement aux données de l'expérience; nous savons que certains symptômes et certains groupes de symptômes disparaissent sous l'influence de certains médicaments, et que la maladie se trouve par là guérie; la tâche de la médecine consiste donc à déterminer expérimentalement les symptômes qui cèdent à l'emploi de moyens déterminés. Or l'expérience de tous les siècles nous ayant appris que des maladies peuvent être réellement guéries par cette voie, la route à suivre nous est tracée; qu'importe alors si un groupe de symptômes que , par exemple , nous avons baptisé du nom d'hydrocéphale aiguë, est occasionné par un épanchement dans les ventricules cérébraux, pourvu que le groupe des symptômes morbides disparaisse par nos moyens , et que le malade recoui^re la santé.
' L'anatomie et la physiologie , tant normales que patholo^ giques, sont un bagage scientifique inutile, qu'il faut rejeter du domaine de la thérapeutique, dont le plus beau fleuron est l'ordonnance, l'apogée de la médecine. Ainsi raisonnent les pra-
ticiens; mais sHl en était ainsi, la médecine se réduirait à un simple métier, qui à la vérité soi^Iagerait Thumanité souffrante. Tout ce raisonnement pèche par la base, et le piteux état de notre thérapeutique après Texpérience de tant de siècles, démontre clairement son insuffisance. Les symptômes et les moyens spécifiques manquent de cette certitude qu'on avait rêvée. Le soi-disant empirisme n'existe pas, ou plutôt n'est qu'un amas désordonné de vérités et de rêveries.
Quand bien même à toutes les époques on s'est représenté la ofaladie comme quelque chose d'opposé au corps à l'état de santé, néanmoins déjà de bonne heure des voix se sont élevées contre la doctrine qui considère la maladre comme une réunion de sjrmptômes; mais c'est seulement dans ces derniers temps qu'une véritable réaction a éclaté contre les sjmptomatistes. A mesure que les nécropsies devenaient plus nombreuses, on s'aperçut de plus en- plus que les noms imposés aux maladies par les symptomatistes^ ne s'accordaient souvent pas du tout avec les altérations rencontrées sur le cadavre. On trouvait des désordres anatomiques semblables, après avoir observé pendant la vie les groupes de symptômes les plus variés, et réciproquement après avoir observé des groupes de symptômes semblables, on rencontrait les lésions anatomiques les plus variées. Aussitôt, sans. chercher à concilier ces données, on rejeta les anciennes descriptions de maladies fondées uniquement sur les symptômes observés pendant la vie, et on s'efforça de les remplacer par des séries de symptômes anatomiques. La maladie devint alors un être caractérisé par une série de lésions anatomiques. L'amphithéâtre fut le lieu de réunion préféré des médecins, et la connaissance des lésions anatomiques du corps (anatomie pathologique) prit la place de la pathologie: elle devait découvrir et représenter les maladies. Tandis que lesymptomatiste cherchait la nature de l'entité morbide dans ses manifestations vitales , l'anatomo-pathologiste poursuivait la maladie plus avant, après son entrée dans le corps : il la cherchait là où elle avait son siège, là où elle s'était localisée.
Les lésions anatomiques constituaient la maladie elle-même,
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OU ses produits; sa description anatomique donnait le détail *de ses phénomènes caractéristiques. L'anatomo-pathologiste décrivit et arrangea ses préparations anatomiques comme entités morbides, avec la même précision que l'ancienne école avait décrit et disposé ses groupes de symptômes.
Le diagnostic fut alors chargé de déterminer les véritables lésions anatomiques, et comme on. était en quête de nouveaux moyens auxiliaires, on introduisit l'exploration physique des organes, et particulièrement l'auscultation et la percussion^ qui devinrent indispensables. Pour un grand nombre de maladies, les affections des poumons et du cœur entre autres, le diagnostic fut porté à un degré' de certitude qu'on n'avait jamais sotipçonné auparavant. Par contre on négligea d'autres maladies, dans lesquelles les modifications organiques échappent à nos investigations, ou qui ne sont liées à aucune affection locale; Tétude de l'appréciation des symptômes généraux tomba presque complètement dans l'oubli; la^ tâche de la thérapeutique fut aussi entièrement changée.
La maladie consistant dans des lésions anatomiques, il (allait faire disparaître celles-ci pour guérir la première , et comme par avance on tenait la chose pour impossible, on se croisait les bras : la thérapeutique devint ainsi une chose secondaire. La gloire du médecin consistait dans le diagnostic précis d'une affection locale. On niait avec partialité toute espèce de résultat thérapeutique; car on avait oublié que la thérapeutique n'avait pas seulement pour mission d'agir contre les désordres anatomiques , mais encore de modifier les altérations du sang et les troubles de l'innervation. On voit donc que l'école anatomopathologique, à côté d'avantages réels, ne laissait pas que d'avoir de graves imperfections.
Si les médecins sont arrivés à considérer ta maladie comme une entité qui envahit l'économie, caractérisée suivant les uns par ses manifestations vitales, et suivant les autres par les modifications qu'elle produit dans les organes, cela tient à ce qu'ils ont remplacé l'observation expérimentale par des idées spéculatives, par des hypothèses. On observa des malades, eX on se figura
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aussitôt l'indiftpcaition occasionnée par des enlitës morbides, puis on oublia les individus pour ne plus voir que les entités. La médecine qui, par son objet. lui-même^ le corps humain, devait être la science de* la nature, devint par ses premiers fôndementis une science spéculative : elle s'égara ainsi à partir de ses principes. Dans ces derniers temps seulement, la méthode naturelle se fit jour et amena peu à peu une transformation dans lés idées et dans l'état de la science. C'est la doctrine de • la philosophie de la nature dans toute sa pureté et sans préventions, en opposition avec cette méthode qui, partant de principes et de lois imaginés par voie spéculative, n'emploie les enseignements des sens que comme des exemples qui prouvent la vérité de sa dialectique, et en opposition avec cette autre méthode qui, par une rputijie irréfléchie, fait une loi de chaque vue tant soit peu plausible, pourvii qu'un fait s'explique passablement par là. Là méthode de la philosophie de la nature est parfaitement caractérisée par ces paroles dé Humboldt:
a L'empirisme commence par des aperçus isolés, que l'on groupe selon leur analogie et leur dissemblance. À l'acte de l'observation succède, mais bien tard, le désir d'expérimenter, c'est- à -dire, de faire naître des phénomènes sous différentes conditions déterminées. L'expérimentateur rationnel n'agit pas au hasard ; il est guidé par des hypothèses qu'il s'est formées par un presseatioofent à demi«instinclif et plus ou moins juste de la liaison des choses ou des forces de la nature. Ce qui a été conquis par l'observation ou par la voie des expériences, conduit, par l'analyse et par l'induction, à la découverte des lois empiriques. » (Cosmos, Iraduct. de FAYii.)
Partant de ce point de vue, si nous retournons au lit du malade et à l'amphithéâtre d'anatomie, c'est-à-dire aux sources des faits qui tombent sous nos sens, les divers phénomènes inaccoutumés, désignés sous le nom de phénomènes morbides, n'ont par eux-mêmes plus rien de particulier ou d'insolite; la vie du malade suit les lois ordinaires de l'existence , seulement celles-ci se manifestent au milieu de conditions inaccoutumées; ainsi donc ce qu'on a appelé les phénomènes normaux où morbides se régit par les mêmes lois.
Prenons un homme qui la Teille encore était plein de tîgueur, dont la respiration était calme, dont le coour battait tranquillement, dont la peau était chaude; aujourd'hui nous le trouvons étendu dans son lit, faible, la respiration fréquente., les battements du cœur précipités, la peau brûlante: nous le disons malade. Cette respiration précipitée, ce pouls fréquent, cette peau brûlante, sont des phénomènes morbides; mais les lois de la circulation , de la respiration et de la production du calorique n'ont changé en rien ; seulement elles se manifestent ' dans des conditions anormales, et par là leur effet se irouve modifié. Le malade meurt; nous trouvons un poumon compacte, dur, granuleux à l'incision; les vésicules pulmonaires sont remplies d'exsudai. Avons-nous ici quelque chose d'extraordinaire? Cet état du poumon, cet exsudât, sont -ils des entités morbides? Mon certainement. Ce poumon, il est vrai, a subi une modification, mais celle-ci n'est pas le produit d'un être qui a pénétré dans l'économie; Texsudat est un plasma modifié dans sa quantité et sa qualité, qui a transsudé des capillaires par l'effet des lois ordinaires de la nutrition; seulement elles se sont manifestées dans des conditions anormales, produites ellesmêmes par la cause pathogénique.
Pour pénétrer ki nature des phénomènes morbides que nous trouvons au lit du malade et à l'amphithéâtre, il faut remonter à la cause, qui la première a modifié dans l'origine les conditions où se manifestentMes lois de la nature. La cause ^ son mode d'action et les conditions anormales une fois trouvées y nous connaissons aussi la maladie. D'après la définition que nous avons donnée plus haut, la maladie n'est rien d'essentiellement contraire à la vie, mais bien une partie de la vie ellemême; elle n'est pas non plus l'antagoniste de la santé: car cette dçrnière n'exprime pas l'état intime de l'organisme, mais représente le nom à l'aide duquel on désigne cet état du corps dans lequel les forces s'exercent librement, état qui quelquefois se concilie très-bien avec la maladie.
Par maladie spéciale, par procé* morbide, on entend un état de l'organisme résultant de l'influence d'une cause, qui pro-
duit. une suooession égal* des mêmes phénomènes morbides chez tous les individus placés dans les mêmes conditions pathogéniques. Le caYactère permanent, spécial y d*une maladie ne réside donc pas dans la nature d'un être qui 'pénètre du dehorjfy mais il est dû à une seule et même cause pathogénique produisant toujours les mêmes effets.
Si maintenant nous jetons un regard sur les diverses doctrines que- nous venons d'examiner, nous voyons clairement que la maladie ne saurait être limitée à un ensemble de modifications fonctionnelles, ou bien à un groupe de lésions anatomiques; mais que tout ce qui peut être rapporté à Veffet de la cause mprbidey rentre dans le domaine de l'état appelé maladie.
Étudier les clauses patbogéniques et leurs effets, telle est la tâcbe de ïétiologie, la seule base possible d'une division nosologique scientifique. Ne connaissant les rapports occasionnels que pour un nombre très- restreint d'afiections, il nous faut diriger tous nos efforts vers les recherches étiologiques ; aussi à chaque groupe de {^énomènes dont la cause nous est inconnue, devons-»nous prendre, à tache d'élucider autant que possible, si ce groupe est un procès morbide d'après la définition indiquée ci -dessus, ou bien si l'on a affaire à une réunion de phénomènes produits par des causes différentes.
Les causes pathogéniques «ont-elles purement mé<»niques, leur mode d'action et leurs suites se saisissent facilement; les hernies, les fractures, les luxations, comme toutes les maladies qu'on peut toucher du doigt, sautent aux yeux en raison même de leur nature. D'autre part nous trouvons des procès morbides idiopatbiques dans les états pathologiques produits par un principe contagieux ou miasmatique; la syphilis, les exanthèmes, le typhus, la fièvre intermittente, se rangent dans cette catégorie. Il est, à la vérité, encore beaucoup d'autres maladies dont nous connaissons les rapports étiologiques, mais il en reste tout autant pour lesquelles nous conservons des doutes. Ce n'est d'ailleurs pas ici le lieu de passer en revue et d'analyser les divers états, décrits jusqu'à ce jour comme des maladies; rapprochons^nous du but de cet ouvrage, et examinons ce qu'on a appelé les phénomènes morbides.
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Bien que les phénomènes morbides observés sur le virant varient à l'infini d'après les causes, on en distingue cependant de deux sortes, qui se retrouvent dans chaque maladie: les modifications des fonctions physiologiques et les changements dans la structure anatoniique. Les rapports qui lient ces. deux ordres de phénomènes, anatomiques et physiologiques, ne sont pas toujours les mêmes : l.*" tantôt la cause pathogénique a pour effet prochain, un changement anatoipique qui intéresse un ou plusieurs orgaoes, dont les fonctions sont troublées con> séeutivement* La maladie réside alors, eu égard , à la cause principale, dans la lésion anatomique, d'où dépendent les modifications fonctionnelles ^ c'est là ce qu'on a appelé les maladies locales; 2.^ tantôt l'action de la cause pathogériique n'est pas aussi simple, et on ne saurait placer dans un rapport éliologique les modifications fonctionnelles et les ohan* gements de texAure. C'est ainsi que la lésion intestinale dans le typhus, l'affection de la peau dans les fièvres éruptives, l'état de la rate dans les fièvres intermittentes, présentent des rapports encore très*obscurs avec Jes procès morbides. Outre ces maladies, qu'on a appelées générales ^\\ en est un grand nombre dans lesquelles- les altérations anatomiques locales ne sont pas le fait culminant : ces affections reposent surtout sur une modi> fication .fonctionnelle du système nerveux , et forment presque la majeure partie des états morbides légers que le médecin praticien voit journellement arriver. Les troubles de l'inner- .vation constituent ordinairement alors la plus grande et la plus importante partie des phénomènes morbides, que ces désordres aient été produits directement par la cause pathogénique, ou indirectement par la lésion anatomique locale. lU forment ce qu'on appelle les phénomènes généraux; ils deviennent le noyau du tableau sensible de la maladie, et nous fournissent la plupart des points d^arrét pour la thérapeutique.
De ces courtes réflexions il ressort donc que les lésions anatomiques ^ tout en occupant un rang important parmi les phénomènes morbides, ont cependant une valeur très-différente, parce qu'elles forment tantôt la partie essentielle, tantôt la
partie accessoire des accidents produits par les causes pathogéniques. Bien plus, avec la connaissance des altérations anatonoiiques, notre savoir sur une maladie n'est nullement épuisé, et les notions fournies par l'anatomie pathologique spéciale, quelque étendu que soit son domaine , ne sont pas encore des notions de pathologie. Arrivons maintenant à la signification de Tanalomie pathologique.
Vanatomie pathologique est l'histoire des changements qu'éprouve la structure des organes et des tissus dans tous les états que nous nommons maladie. Tout en admettant que les dîrers» changements produits dans le corps par l'efFet d'une cause pathogéniqué, doivent être toujours de nature physique ou ebimique, cependant très -souvent ils échappent à nos moyens. actuels d'investigation, et l'anatomie pathologique est réduite aux changements qui tombent sous nos sens. Il ne faut jamais perdre de vue cette première limite naturelle de l'anatomie pathologique, afin de ne pas tomber dçins l'exagération, en croyant qu'avec le scalpel, le microscope et les réactifs, il .est possible de construire lout l'édifice de la pathologie. Malgré cette restriction , le domaine de Tanatomie pathologique reste encore très-étendue; dans la plupart des cas, des altérations anatomiques visibles forment une partie essentielle des maladies, et il suffit de jeter un coup d'œil sur cette science pour voir quel vaste champ elle offre à l'étude.
Mais la lésion anatomique ne forme pas toujours la partie essentielle, elle peut être coordonnée, subordonnée aux autres symptômes ou manquer complètement, et souvent, du moins dans l'état actuel de nos connaissances, ces rapports mutuels sont obscurs; Il ressort de là une seconde restriction à la valeur de l'anatomie pathologique , dont il faut que nous nous rendions compte, afin de. ne pas croire que la connaissance des lésions anatomiques est identique avec la connaissance des maladies.
En même temps rappelons-nous toujours que l'étude de la structure des organes n'est qu'une partie de la science du corps; l'étude du développement et.de la vie de ces organes, la physiologie, constitue l'autre partie, et même la plus importante.
La physiologie pathologique ne s'occupe pas du produit inanimé; elle le ressuscite en quelque sorte , elle reprend 'son histoire , scrute les conditions de sa production et son mode de déve* loppement; enfin elle nous apprend à connaître la maladie comme un état où les lois physiologiques se manifestent .dans des conditions anormales. Sa tâche est donc d'étudier : les aiodifications de la nutrition (développement des blastêmes pathologiques)^ les changements dans l'activité des nerfs et des muscles, dans la circulation, dans la respiration, et la nature elle-Tnéme de ces changements. Si maintenant nous cherchons à établir la tâche de Tanatomie pathologique, nous voyons qu'elle e^t chargée de nous faire connaître la partie anatonuque des maladies; et du moment que nous considérons ces dernières comme une phase de la vie, alors l'anatomie pathologique nous fournit un concours important pour la science de la vie. L'ensemble des modifications vitales fait l'objet de la physiologie pathologique ou de la pathologie. C'est encore sur cette manière de voir que reposent les principes d'après lesquels il faut apprécier les changements anatomiques pris isolément.
Nos observations commencent au lit du malade : ici les lésions anatomiques nous sautent aux yeux, ou .nous les recherchons à l'aide de l'exploration physique, ou bien nous y concluons d'après les modifications fonctionneUes; car il est nécessaire que nous reconnaissions déjà sur le vivant les altérations anatomiques, pour déterminer leurs causes et leur histoire. . Pour porter un jugement au lit du malade sur les divers états morbides, il faut d'une part, être au courant de toutes les altérations anatomiques possibles et de leur influence sur les fonctions, et de l'autre, connaître parfaitement les lois physiologiques de la vie; sans cela leur manifestation dans des conditions inaccoutumées paraîtrait quelque chose d'étrange, produit par des lois en dehors des conditions de la vie et par une entité morbide.
Les oui'ertures de corps chargées de nous montrer les altérations anatomiques^ ont plusieurs problèmes à résoudre : I.° considérant- toujours le cas particulier que nous avons sous
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les jeux, nous devons rapjHsocber les résultats nécroscopiques des phénomènes observés sur le vivant , afin de rassembler des données expérimentales pour les cas analogues et d'établir ainsi le diagnostic des diverses maladies; 2^" en appréciant les rapports des altérations que nous voyons avec les faits analogues déjà observés, nous devons chercher à leur assigner un rang dans l'histoire d'un genre déterminé de lésions , afin d'arriver à une htaloire complète des altérations, et par là aussi afin de connaître la dépendemce éiiohgique des lésions anato^ miques entre elles. Tel est k véritable but scientifique des ouvertures de corps, malbeureuflement très- négligé jadis, alors que régnait la manie de courir après des descriptions minutieusement détaillées d'individualités morbides anatomiques.
Quand on étudie, appuyé sur la physiologie, toutes les modifications vitales, sans s'en tenir aux seuls caractères anatomiques (qui ne sont, rigoureusement parlant, qu'un capot môrtuum) , alors la mort vient jeter des lumières sur. la science de la vie et nous apprendre à connaître le coups humain dans les deux états de santé et de maladie. Et si le symptomatiste cherche la connaissance des maladies dans les symptômes extérieurs, et Tanatomo-pathologiste dans des produits anatomiques, pour notre part , nous la cherchons dans une histoire de l'ensemble des phénomènes vitaux. Pratiquons donc le plus d'ouvertures de corps possibles; dans ces autopsies, tenons compte de l'état de tous les organes; mais en même temps rapp'elonsnous qu'il ne suflEit pas de visiter les pièces sur la table de l'amphithéâtre, nfiiis qu'un examen exact anatomique, chimique et microscopique, doit venir compléter la simple inspection des parties.
Pour décrire ime pièce anatomique, pour lui appliquer une désignation généralement admise (induration, ramollissement etc.) , il n'est pas nécessaire sans doute d'avoir recours à l'examen microscopique; mais si l'on veut obtenir une notion approfondie de la nature des maladies, c'est <à*dire, de leurs causes et des conditions anormales qu'elles produisent ; si l'on veut remonter à l'impulsion donnée aux lois dei la nature par
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ces conditions anormaies, on ne saurait y parvenir sans le concours du microscope et de la physiologie»
L'importance de la physiologie potir la pratique médicale réside dans l'explicalion qu'elle donne sur la manifestation des lois de la nature, explication sans laquelle nous ne pouvons pas comprendre la vie malade; son importance pour la thérapeutique repose sur les éclaircissements qu'elle fournit aux principes, sans lesquels l'empirisme serait impossible.
Le microscope a été encore plus méconnu dans sa valeur que la physiologie. Le sy mptomatiste lui demanda des prescriptions , le chirurgien des corpuscules spécifiques , et comme lé pauvre microscope ne pouvait fournir ni l'uii ni l'autre^ on se détourna avec méfiance de ce moyen d'investigation. La valeur du microscope pour la pratique consiste, outre les secours qu'il fournit au diagnostic, à édairer le jugement du médecin, en lui permettant de mieux apercevoir le mode de production des altérations anatomiques.
Enfin l'anatomie pathologique trouve encore un auxiliaire dans l'expérimentation directe, qui pose à son gré les conditions où se produisent les états morbides, et ouvre* ainsi un vaste champ à l'observation.
a Une question scientifique est une hypothèse logique qui, partant d'une loi connue, progresse par voie d^analogie et d'inductijCïn. La solution est fournie par l'expérimentation indiquée dans la question elle-même. L'expérience est la voie logique, nécessaire et certaine pour atteindre un but* déterminé. Tout homme connaissant les faits et en état de raisonner avec justesse , est à même par l'expérimentation , de faire donner à la nature une réponse à une question , pourvu toutefois qu'il possède les matériaux voulus pour entreprendre les expériences. L'étude de la nature suppose donc la connaissance des faits, un raisonnement logique et des matériaux; l'alliance méthodique de ces trois conditions produit la science de la nature.» (Wirchow, Àrchiv.)
D'après les principes que nous venons d'exposer, on com-
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pren4 rinfluence que l'élude de l'^natoniie pathologique doit exercer sur le Diagnostic e( la, Thérapeutique. En effet s'il est établi que la plupart des maladies s'accompagnent de c^iatigei^entsanatomiques, il est évident que la connaissance de ces chaS)gements facilitera beaucoup te diagnoatic. Malheureusement il est seulement un très- petit nombre de procès morbides qui nous sont dévoilés, et la plupart des maladies se présentent comme des étals vaguas » dont l'étiologie est inconnue et dans lesquels la succession des sjmptômes n'a rien de constant. Aussi faut-il toujours savoir renoncer à ces diagnostics. types, bien .arrondis, bien façonnés; inieux vaut considérer isolément les états morbides, 31 variés, jusqu'à ce que les recherches permettent de les ranger* dans un cadre nosologique» Cette tendance hâtive à arranger symétriquement de beaux types de maladies, a dolé la médecine allemande d'un fatras fantastique de symptôme& complexes, avec des dénominations artifi* cielles; Tobservatiori pure et simple avait au contraire fait entrer de bonne heure les Français et les Anglais dans une voie plus juste et plus rationnelle* En réfléchissant à l'imperfection de iios connaissiances sur la nature d''une foule de maladies, on est tenté au premier abord de justifier les symptomatistes, quand ils renoncent coniplétement à rechercher la nature des modifications vitales , pour se contenter de réunir des groupes de symptômes contre lesquels ils dirigent l'action de leurs médicaments; Tappréciation exacte des faits démontre cependant leur erreur.
Ces considérations nous conduisent à la question principale de la médecine pratique , ^ savoir : la connaissance des symptômes obs.ervé$ sur le vivant, suffît- ella pour guérir les maladies, ou bien est-il nécessaire d'avoir une connaissance (anatomique et physiologique) approfondie .de toutes les modifications vitales survenuesr pendant le cours de .la maladie?
Les symptomatistes, connme nous l'avons déjà vu plus haut, répondent affirmativement pour la première ps^rtie de la ques* tion; nous au contraire, qui nions ce que les symptomatistes adoptent, et qui adoptor^s ce qu'ils nient , nous devons démon^
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Irer que ^ns l'anatomte pathologique, il est impossible de procéder à une guérisou par le choix des moyens et de se rendre compte de leur action.
Pour celui qui ne ponnaît pas la pratique de la médecine ^ qui n'a jamais exercé, il paraîtra étonnant qu'on Teuilie encore, démontrer quelque chose qui Bembte se comprendre de soimême; puisque la maladie représente une partie de la tie humaine, puisque les phénomènes morbides se composent de changements anatomiques et de modificflftioiis physiologiques, la guérison des maladies est seulement possible à la condition d'une connaissance exacte de la Tie malade! Et cependant à toutes les époques^ le plus grand nombre des médeeins, et de beaucoup, s'est rangé du côté de ceux qui, aTeoou sans con'* naissance de cause, regardent la maladie comme un composé* de symptômes, et celte méthode comme la seule à suivre. L'enthousiasme avec lequel, dans ces derniers temps encore, les médecins allemands ont accueilli les rêveries d'un vieux praticieii, de RADBMACBSft, montre clairement l'état actuel de la médecine dans ce pays. . •
Pour mieux comparer lès deux. écoles, plaçons^nous avec un symptomatiste au lit des malades, et apprécions les moyens que les uns et les autres nous avons à notre disposition pour arriver à guérir.
Le symptomatiste étudie, avec toute l'exactitude, possible, tous les symptômes extérieurs apparents; puis il se demande dans quelles conditions lui ou d'autres praticiens ont observé les mêmes symptômes, et quels moyens ils ont employé pour les combattre; après cela il fait sa prescription.
Que laisons-nous? Tout d'abord nous en agissons absolument comme les symptOmatistes : nous commençons par étudier toute espèce de phénomène extérieur appréciable; seulement nous ne passons pas immédiatement à la prescription ; mais après les symptômes extérieurs nous cherchons à coadure aux phénomènes internes,, aux changements . anatomiques. À cet effet, nous mettons à profit l'exploration physique et l'anatomie pathologique* De là nous arrivons à nous demander quelles $ont
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les conditions des altérations qui se présentent, et enfin nous cherchons à établir leur histoire, c'est-à-dire, à connaître là vie du malade, telle qu'elle s'offre à nous dans le cas actuel. Celle manière d'envisager la maladie étant encore de date récente, on peut admettre qu'avec la suite des années bien d'aulriçs points doivent s'éclaircir encore, et qu'on aura une méthode dont la direction offre un appui solide à une thérapeutique rationnellcf
Dans quel rapport se trouve donc notre pratique avec celle des symptoma listes?
1/ JNous avons pour nous, et c'est là notre premier avantage, bon nombre de cas où les connaissances que nous possédons sur la vie, quelque faibles qu'elles soient, fournissent cependant des indications pour le traitement;
2/ Même lorsque les données anatomiques et physiologiques ne nous apportent aucune indication thérapeutique, et lorsque nous sommes réduits à nous conduire comme les symptomalistes, nous pouvons encore opérer sur une base solide, sans laquelle la médecine des symptômes est une voie incertaine et irrationnelle. Cette base, nous la trouvons dans le diagnostic scientifique. Alors les symptômes deviennent pour nous des points d'arrêt sur lesquels nous pouvons nous reposer avec certitude, ou des auxiliaires qui nous permettent d'établir des analogies rationnelles et des rapports vraisemblables;
3.'' Des indications thérapeutiques positives n'étant possibles qu'à l'aide d'un diagnostic scientifique, c'est seulement par cette voie, la nôtre du reste, qu'il est donné d'arriver à un jugement certain de l'action des moyens thérapeutiques. Quand les symptômes sont déjà par eux-mêmes variables et douteux, la modification produite dans l'économie par les remèdes devient encore plus incertaine; notre embarras se dévoile alors au lit du malade, si, appréciant son état uniquement et simplement d'après les symptômes, nous ne joignons pas à cet examen l'analyse exacte et répétée des changements anatomiques et des modifications physiologiques.
Tout ce que nous venons de dire, l'histoire de la médecine
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le confirmera facilement. En effet en parcourant les ouvrages de nos prédécesseurs, on trouve que toutes les observations^ dues à des praticiens ontologistes , sont complètement sans utilité pour nous, parce qu'ils combattaient des êtres imaginaires, et tombaient ainsi d'une illusion dans une autre. Il en est de même pour les travaux de ces praticiens qui, tout en reconnaissant ce que la pratique ontologique avait de malencontreux, se tenaient aux groupes de symptômes, sans s'inquiéter des entités morbides; bien que nous puissions tirer de leurs ouvrages maint enseignement précieux, et qu'il soit de notre devoir de metlre à profit leur expérience, souvent leurs indications et leurs jugements sur l'action des agents thérapeutiques sont empreints de trop de vague et d'incertitude pour les utiliser sans restriction. Il leur manquait un diagnostic scientifique, et quoique la perspicacité de leur intelligence leur ait souvent mantré la bonne voie, ils n'en sont pas moins tombés dans de nombreux écarts.
En un mot, ce que nous voulons, c'est une médecine vraiment scientifique , dans laquelle nous donnons un des premiers rangs à l'anatomie pathologique, comme base d'un diagnostic rationnel.
MATOMIE PATHOLOGIQll GÉNÉRALE.
Vanatomie pathologique générale est chargée de considérer les attéralions anatomiques sous des points de vue généraux; c'est à Tanatomie pathologique spéciale à nous faire connaître ces altérations dans les divers organes et dans les cas particuliers. Mais la plupart du temps on ne peut considérer ces changements sous un point de vue général , qu'à la condition d'un examen microscopique. Car c'est ordinairement dans les parties les plus ténues et qui échappent à la vue, dans les parenchymes des tissus, en un mot, c'est dans leurs éléments microscopiques que se passe tout ce que les changements pathologiques ont de caractéristique. On voit par là que Yhislologie pathologique constitue une subdivision de l'anatomie pathologique générale, aussi importante que digne d'intérêt.
Pour circonscrire plus exactement le domaine de l'anatomie pathologique générale, jetons un coup d'oeil sur tous les changements qui ont lieu dans le corps humain ; nous trouvons d'abord qu'un certain nombre d'entre eux reposent sur des troubles dans le développement de tout le corps de l'embryon ou de quelques organes en particulier. L'appréciation de ces troubles, qui se traduisent chez l'enfant par des difformités ou monstruo^ sites {vida primée conformationis) , appartient à l'embryologie; nous laissons à cette branche de la physiologie le soin d'étudier ces anomalie; seulement dans l'anatomie pathologique spéciale nous examinerons les monstruosités des divers organes, quand elles présentent un intérêt pratique.
D'autres altérations reposent sur les changements de position et de rapport. Les étudier en général, serait sans aucune utilllé
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et ne conduirait qu'à une exposition ingrate de faits; nous apprendrons mieux à connaître ces désordres dans leur apparition sur les divers organes. Les modifications dans la couleur y la consistance y le contenu des organes, se prêtent tout aussi peu à des considérations générales; nous saisirons plus nettement \e^ conditions particulières de leur apparition, en examinant les changements de texture qui les produisent.
La majeure partie des altérations anatomo - pathologiques , celles qui constituent la partie principale de Tanatomie pathologique générale , intéressent la texture des organes , et reposent pour la plupart sur des troubles de la nutrition. Nous rangeons ici les altérations qui se présentent comme hypertrophie, atrophie, inflammation, gangrène et formation de tissus nouYCaux.
Vhfpérémie et Vanémie locales, ainsi que l'exsudation du sang hors de ses vaisseaux, produivsent aussi des changements dont la connaissance est de notre ressort.
Les organes solides, et principalement les sécrétions, renferment parfois des produits pathologiques , composés d'éléments inorganiques, des pierres et des concrétions; Texamen de ces néoplasmes non organisés appartient surtout à la chimie pathologique; nous les étudierons en même temps que les métamorphoses rétrogades, et dans les divers organes en particulier (vessie, vésicule biliaire, etc.).
Un grand nombre de tissus peuvent devenir le siège d'ammaux et de plantes parasites; les changements de texture qui résultent de leur présence, trouveront leur place dans la description des divers organes où on les rencontre, et nous chercherons à donner leur histoire naturelle, en tant qu'elle présente de l'intérêt pour la médecine. Dans cette première partie , nous avons seulement à considérer les conditions générales dans lesquelles les parasites sont introduits dans le corps et s'y propagent.
Enfin les modifications du sang, qui sont pour la plupart chimiques, nous occuperont sous le point de vue anatomique. En étudiant les conditions générales de l'organisation pathologique, nous apprendrons à connaître la signification étiologique des crases.
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!• Des Tariatlonsde la quantité du têang dans les orgranes^et des épanebements sanfgralus* (Hypérémle. «— Anémie. — IlémorrtaasIesO
A. Hypérémie.
On appelle hjrpérémie , to,ute augmentation anormale de la quantité de sang dans un organe ou dans une partie du corps; la congestion sanguine se passe tantôt dans les capillaires, tantôt dans les veines et les artères d'un petit calibre, ou bien dans Pun et l'autre système à la fois; en général alors les grosses veines sont intéressées. Là où l'on admet ordinairement une augmentation de Tafflux sanguin dans les capillaires, il paraît qu'il se fait seulement une augmentation des globules rouges du sang (excès des globules par rapport au sérum). Comme nous ne pouvons pas déterminer par des mesures précises l'état hypérémique d'un organe, mais seulement l'estimer approximativement, c'est dans les. préparations analomiques et dans les autopsies qu'il faut chercher à acquérir une connaissance exacte de la quantité .normale du sang et de ses oscillations dans les organes.
Nous distinguons de l'hypérémie (excès de replétion des vaisseaux sanguins, la circulation capillaire continuant à se faire) la stase, état d'bypérémie avec arrêt complet de la circulation.
Un organe bypérémié est plus foncé, rouge (dans toutes les nuances , depuis la teinte claire jusqu'à la plus foncée), sa coloration normale s'efface et disparaît parfois complètement; cet organe augmente en général de dimension , devient plus lourd , plus consistant; incisé, il laisse écouler du sang en abondance. L'bjpérémie des capillaires produit une rougeur distribuée uniformément; les petits vaisseaux ne se distinguent plus séparément à l'œil nu : les veinules et les artérioles apparaissent comme injectées en rouge et forment un réseau rouge, des injections arborisées, etc. — L'examen microscopique nous montre les capillaireis gorgés de globules sanguins rouges; ces, vaisseaux^
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dilatés parfois uniformément, rarement variqueux, permettent souvent de reconnaître encore rhypérémie, quand elle n'est déjà plus sensible à la vue sur le cadavre.
Âprèsavoir produit sur la membrane natatoire d'une grenouille une hvpérémie artificielle, par un obstacle à la circulation ou par l'application de substances irritantes » on observe les phénomènes suivants : d'abord le raleutissemenl de la circulation et une augmentation de rougeur dans te contenu des vaisseaux , par suite de l'accumulation des globules rouges du sang; puis ensuite une augmentation des globules blancs. La colonne san* guine commence à éprouver des interruptions, elle se met à osciller, et enfin le cours du sang s'arrête complètement (stase); parfois les capillaires et les vaisseaux d'un petit calibre se dilatent, ou bien quelques-uns éclatent et le sang s'épanche au dehors. Si l'arrêt de la circulation se prolonge, les formes des globules du sang deviennent confuses , et le plasma se colore en rouge ; plus tard le parenchyme environnant prend aussi une teinte rouge.
Les conditions de l'hypérémie et de la stase sont très-variées; mais comme au point de vue anatomique, tous les organes se comportent alors à peu près de la même manière , l'examen de ces conditions nous offre ici moins d'intérêt.
Ces conditions sont dues tantôt à des rapports mécaniques (obstacle au retour du sang veineux ; obstacle au cours du sang artériel, augmentation et diminution du choc du cœur, etc.), tantôt à l'action des agents irritants (calorique, froid, contagium , etc. ). Le& médecins distinguent de plus des bypérémies (zctwes (sthéniques Andral) , lorsqu'elles s'accompagnent de fièvres; passives {asthéniques Andral), lorsqu'elles se présentent sans phénomènes fébriles; mécaniques, quand il existe des obstacles matériels à la circulation; hypostatiques , quand le sang s'amasse dans les organes les plus déclives, en même temps que les battements du cœur sont faibles.
L'hypérémie se rencontre encore comme phénomène cadavérique; elle tient à ce que te sang est entraîné vers les parties profondes , et le plus souvent à Texosmose du sérum' du sang
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coloré par rbématin^. C'est surtout en été, avec une température élevée, par suite de laquelle le sang conserve sa fluidité et qui favorise la putréfaction , qu'on observe ces hypérémies , apparentes sur les cadavres de malades qui sont restés longtemps couchés, qui étaient très-affaibiis, ou dont la maladie a amené une coagulation incomplète du sang après la mort. Une hypérémie bypostatique augmente toujours après la mort par la position inclinée du cadavre. L'explication de i'bypérémîe, ooname phénomène cadavérique, se trouve moins dans les conditions anatomiques spécifiques des parties, que dans Texpéfience nécroscopique ; Thypérémie cadavérique est en général capillaire veineuse et sa couleur d'un bleu foncé; les tissus environnants sont imbibés d'un sérum rouge. La seule imbibition des tissus par du sérum rouge suiBt déjà pour leur donner cet aspect -bypérémique , rougeur d'imhibition; dans les parties très-vasculaîres, il n'est souvent possible de la différencier de l'bypérémie capillaire qu'à l'aide du microscope; au contraire, dans les parties dépourvues de vaisseaux, Tépiderme, la membrane interne des vaisseaux par exemple, le diagnostic différentiel est facile.
Les hypérémîes sont très-fréquentes : elles peuvent par ellesmêmes produire des modifications fonctionnelles des organes et constituent souvent la base anatomique des maladies. Elles représentent parfois l'origine de désordres ultérieurs, des œdèmes, des épanchements , des hypertrophies, des inflammations, ou bien elles disparaissent et la circulation redevient normale.
B. Anémie.
On appelle anémie {Oiigémie), la diminution de la quantité normale du sang dans un organe. Cette diminution n'est quelquefois qu'apparente; bi^n qu'on i'adinette, il n'existe en réalité qy'une diminution des globules du sang (vid. Hydreihië); son appréciaUon repose sur les mêmes bases que celle de i'hypérémie.
Un état de vacuité sanguine absolue est un phénomène peu
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vraisemblable^ dont la détermination d'ailleurs n'est plus dans les limites de nos moyens de diagnostic.
Tout organe anémique est pâle, décoloré (la couleur normale d'un organe résulte de la teinte naturelle qui appartient aux tissus et qui forme le fond de sa coloration , à laquelle vient s'ajouter la couleur des vaisseaux remplis de sang; la disparition des particules rouges doit donc amener, dans les divers tissus, des décolorations très-différenies, leur couleur spéciale variant avec leur nature); il devient moins volumineux, plus léger; une incision n'en fait découler que très-peu ou pas du tout de sang; les vaisseaux visibles sont coUabés, plus pâles. L'examen microscopique montre les capillaires vides ou .contenant peu de sang, et les éléments. des tissus intacts.
. L'anémie locale est occasionnée d'abord par l'anémie ^éné< raie, qui survient après les grandes pertes subies par l'oi^anisme; ensuite par les obstacles à l'arrivée ou au cours du sang dans l'intérieur des organes, dus au rétrécissement et à l'oblitération des vaisseaux, à leur compression, à l'inactivité de l'organe; enfin par des oscillations souvent inexplicables dans la circu-* lation et dans la distribution du sang, par suite de causes irritantes, le froid par exemple.
L'anémie est capable, à elle seule, de produire sur le vivant des désordres fonctionnels dans les organes et des phénomènes morbides. Quand elle persiste pendant longtemps , elle entraîne l'atrophie et le défaut de sécrétion de l'organe.
C. Hémorrhagie
Vhémorrhagie consiste dans la sortie du sang hors de vaisseaux rompus, artères, veines ou capillaires {apoplexie vasculaire el capillaire; écoulement de sang veineux, artériel et capillaire); à la rigueur, ce phénomène appartient aux altérations anatomiques des parois vasculaires. Le sang qui a fait irruption, s'appelle en général extrauasat, ecchymose, sugitlation; quand il forme une collection considérable dans Tintérieur des organes, dont le parenchyme se trouve déchiré par son issue,
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foyer- apoplectique y hémorrhagique ; quand il forme de petites taches, sans changement appréciable de texture, apoplexie capillaire; enfin quand il remplit les interstices des tissus, sans les détruire^ et qu'il s'accompagne d'hypérémie capillaire, on le nomme infarctus hémorrhagique*
Les bémorrhagies produisent des altérations anatomiques très- TariéeS) suivant la source de l'écoulement sanguin, son étendue, suivant la structure des organes et suivant les complications qui se présentent.
Dans les écoulements sanguins légers, on trouve le sang répandu également entre les lissus; ceux-ci sont en général intacts, rarement détruits; on voit des globules sanguins, les uns altérés, les autres réguliers; de petites quantités de fibrine coagulée; les tissus offrent une couleur rouge provenant de l'bématine dégagée des globules. Quant aux ruptures des capillaires, elles ne peuvent pas s'apercevoir.
Dans les foyers bémorrhagiques , on trouve du sang pur, accumulé au milieu du foyer; celui-ci forme la plupart du temps une masse molle, foncée; parfois il est séparé en sérum et en caillot. Dans les parois du foyer^ on trouve, entre les éléments du sang, quelques débris des lissus, et dans jes parois elles-mêmes, des portions de tissus détruits mélangés avec du sang; vers la périphérie, les lissus reprennent peu à peu leur texture normale.
Dans Vinfarctus hémorrhagique, on remarque sur l'organe un point circonscrit, d'un brun rougeâtre, dur, proéminent; du sang est accumulé entre tous les tissus, dans toutes les cavités; les tissus sont colorés en rouge; les capillaires et les vaisseaux de petit calibre sont hypérémiés.
Une hémorrhagîe se diagnostique aisément, dès que la quantité de sang est considérable. Mais les écoulements sanguins peu abondants peuvent être confondus avec une hypérémie capillaire ou avec l'extra vasation du sérum coloré en rouge; car ces deux derniers élats peuvent donner aux tissus l'aspect comme s'ils étaient remplis de sang. On n'arrive à un diagnostic positif que par le microscope; encore celui-ci n'est -il pas toujours un guide iiTéprochable; cardans la préparatioa
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des parties intéressées^ il n'est pas toujours possible d'éviter de déchirer des Taîsseaux.
La rupture d'un vaisseau dépend d'une maladie de ses parois, qui a diminué leur consistance (dîaihèse graisseuse; dégénérescence athéromateuse des artères) ; de changements survenus dans les tissus voisins, qui servent d'appui aux parois des vaisseaux; d'une réplélion sanguine excessive, surtout dans les cas où cette plénitude tient à des obstacles mécaniques au cours du sang. Elle est souvent un phénomène partiel de l'inflammation.
La marche des hémorrhagies et les modifications, qui suN viennent dans le sang épanché, sont des plus variées. Tantôt l'écoulement sanguin s'arrête après une seule apparition ; tantôt il continue sans qu'on puisse l'arrêter; ou bien il se reproduit à des intervalles plus ou moins longs.
Parfois le sang s'écoule au dehors, aussitôt après avoir été épanché; s'il n'en est pas ainsi ^ il est souvent résorbé , lentement ou rapidement, avant ou après sa coagulation; la texture des organes peut néanmoins rester intacte, ou bien elle est modifiée par des pigments, ou par des tissus de cicatrice. En général le sang n'est résorbé qu'en partie; les modifications suivantes se passent alors dans le sang qui reste : Thématine est résorbée ou se transforme en pigment; les globules rouges du sang deviennent du pigment , ou ils se dépouillent de leur hématine et rentrent dans un état moléculaire susceptible de résorption ; les globules blancs du sang s'affaissent de la même manière, ou seulement après avoir subi préalablement la transformation graisseuse; le plasma sert de blastême pour l'organisation, qui bientôt produit les tissus persistants suivants: des fibres, des masses cicatricielles, ou des cellules de transition; du pus, ou les deux à la fois : développement de kystes, infiltration celluleuse; ou bien il ne se fait pas d'organisation, mais il arrive une métamorphose rétrograde des éléments, telle que le racornissement, le passage à l'état crétacé, etc. Dans certaines conditions la gangrène s'empare des parois du foyer. Du reste nous renvoyons à l'histoire des hémorrhagies cérébrales, qui sera le meiUeur commentaire de ces généralités*
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II. Des modlflcatlonis de la nnirltlon
L'exisUence et les fondions des organes dépendent de leur nutrition, et celle-ci consiste dans un rapport muluel d'échange plus ou moins large, entre les tissus d'une part et le sang de Tau Ire. L^ nutrition présente la sortie d'une certaine quantité de liqueur sanguine hors des parois des vaisseaux et la rentrée dans le torrent circulatoire d'une certaine quantité de principes usés. La plupart des changements pathologiques de texture reposent sur des modifications de la nutrition normale; le plus grand nombre est dû à ce' que le plasma exsude plus abondamment dans les tissus, ou bien à ce que ce plasma exsudé est modifié seulement dans ses qualités; il se peut encore que le sang reçoive dans sa totalité, des matériaux en plus grande abondance , ou certains principes qui par leur action spéciale peuvent amener des changements de texture. La nature de la modification nutritive que subit Torgane, dépendra d'une part de la différence de ces phénomènes eux-mêmes et de leur mode d'action différent sur les tissus physiologiques, et de l'autre, de la composition du plasma et des diverses transformations qu'il peut subir après sa sortie des capillaires. Nous avons à considérer ici dans les tissus V hypertrophie , U atrophie, V inflammation y et ce qu'on a appelé les néoplasmes. Nous conservons ces dénominations traditionnelles, mais nous serons souvent forcés d'en modifier le sens.
1. GooditioBS générales des modifleatioBS de la nntrition. — Les métamorphoses des Blastémes.
A. — De l'organisation pathologique.
A^ — Les matériaux pour l'organisation sont fournis par le plasma {liquor sanguinis)\c^\\xUQ\ peut servir immédiatement de blasténne pour un péoplasme» qu'il reste contenu dans l'intérieur
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des vaisseaux, ou qu'il s'extravase à travers les parois vasculaires déchirées. En général le plasma sort dçs parois yasculaires , modifié dans sa quantité et dans sa qualité , sous forme de blastême amorphe, d! exsudai : celui-ci , après sa sortie, reste liquide ou prend une consistance solide. Le blastême pathologique se distingue du blastême normal , non-seulement par ses propriétés physiques et chimiques, mais encore surtout par la direction que prennent ses métamorphoses ; c'est là ce que nous allons étudier.
Il y a pour tous les néoplasmes pathologiques une période où ils présentent une masse amorphe liquide ou une masse compacte; toutes les autres périodes, qu'elles nous apparaissent sous forme d'hypertrophie, de tumeurs fibreuses, de cancer, ne sont que des états consécutifs à ce premier degré de développement. La nature des exsudais eux-mêmes est très-difl&cile à élucider; car il nous est bien rarement possible d'obtenir ces produits, sans altération, assez purs et en quantité suffisante pour les examiner.
Les propriétés physiques et chimiques des exsudats ressemblent en général à celles du plasma du sang. A l'état frais, ils forment d'ordinaire une masse liquide, filante, d'un jaune pâle ou même incolore, transparente, d'une saveur fade et salée, à réaction alcaline; plus tard ils se présentent sous des formes variées, suivant la quantité de fibrine qu'ils contiennent, suivant le mode de coagulation de cette fibrine, suivant la quantité d'eau que le produit a conservé. Les principaux éléments constituants chimiques des exsudats sont : la fibrine , l'albumine et l'eau; leur nature est tout à fait analogue à celle de la fibrine et de l'albumine du sang; quant à leur quantité, elle est très- variable, surtout pour la fibrine qui souvent est très-abondante et d'autres fois manque complètement; l'albumine au contraire parait ne jamais être entièrement absente^ H y a presque toujours, en proportion plus ou moins forte, des matières extractives, de la graisse et des sels.
B) — La première trace d'organisation consiste dans une séparation chimique et morphologique des éléments du blastême,
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qui a pour résultat la formation des cellules. Chaque néoplasme a comme seconde période à parcourir, la période de la formation des cellules. La cellule indique donc un stade de dévelop* pement morphologique déterminé des biastémes; elle suppose nécessairement un blastéme amorphe , provenant du liquide sanguin , et implique dans ce blastéme une transformation chimique déterminée, la formation de noyaux; un produit, qui remplit ces conditions, mérite seul le nom de cellule.
Cette opinion sur l'importance de la formation des cellules, n'est plus auw<(si généralement adoptée qu'autrefois, et certains auteurs ne voient d^ns la formation de la cellule qu'un mode d'organisation, dans la cellule elle-même qu'un corps sans signification déterminée, qu'une simple membrane enveloppante, qui peut se précipiter autour d'un corps quelconque, comme par exemple autour des globules sanguins, de la substance cérébrale, des globules de graisse, etc., et qui n'est pas uniquement destinée à envelopper un blastéme amorphe.
Les cellules s'organisent en tissus persistants y en fibres, en vaisseaux, etc., ou bien elles restent à l'état de cellules, continuent à se développer, et subissent des métamorphoses qui amènent leur, destruction : cellules transitoires.
Dans le cours des considérations qui suivront, nous apprendrons à connaître la manière dont ces produits se développent et se comportent ultérieurement. On est encore indécis, s'il se développe comme première formation des cellules indifférentes, qui toutes présentent le même caractère et d'où sortent postérieurement, par suite de transformations ultérieures, les formes spécifiques des cellules et des tissus (fibres cellulaires , cellules épithéliales , cellules graisseuses, etc.); ou bien si les cellules de ces lissus spéciaux possèdent aussi, de prime abord et dès leur formation, des formes spéciales.
C) — Quant aux conditions dans lesquelles le blastéme s'organise, nous les connaissons seulement en partie.
Une condition, qui d'ailleurs se comprend d'elle-même, c'est la nécessité du contact permanent du blastéme avec l'économie vivante, c'est-à-dire que pour l'organisation pathologique comme
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pour l'organisaitioD physiologique, il faut un contact constant du blastéme avec le liquide sanguin, ainsi qu'un échange constant de matériaux; quand tout abord du sang est retranché à un blastéme, il s'organise tout aussi peu qu'un blastéme enlevé du corps. L'influence d'une force vitale ne jetterait aucune lumière sur ce point, cette force étant elle-même encore entourée d'une obscurité complète. L'influence des nerfs n'est évidemment pas en jeu dans les plantes et dans l'embryon; mais pour ie corps humain une fois développé, il est difficile de nier cette influence dans la formation des cellules, bien que son action soit très-obscure.
La composition chimiq[ue du blastéme est de la plus haute importance , mais nos connaissances laissent beaucoup à désirer sous ce rapport. On peut admettre qu'un blastéme est d'autant plus organisable, qu il ressemble davantage au plasma sanguin normal (cela dépend surtout de la quantité de fibrine et d'albumine) ; que les blastémes riches en fibrine s'oi^anisent facilement; que l'oipinisation sy établit plus difficilement quand ils sont pauvres en fibrine, et qu'elle ne parait jamais avoir lieu, quand les blastémes sont entièrement dépourvus de fibrine. Toutefois les limites posées par la chimie entre l'albumine et la fibrine, ne sont pas tellement fixes, qu'on puisse toujours déterminer dans des petits blastémes la présence ou l'absence de l'un de ces principes; de plus, on n'est pas parvenu jusqu'ici à reconnaître la protéine coagulée. Relativement à l'influence des autres éléments constituants, nous connaissons seulement celle de l'eau : car les blastémes pauvres en eau ne s'organisent pas, tandis que ceux qui renferment beaucoup d'eau, toutes choses égales d'ailleurs, présentent une formation de cellules facile et abondante.
Une température froide rend difficile ou empêche l'organisation ; la chaleur au contraire la favorise. La nature des milieux qui environnent les blastémes , a aussi son importance ; la position à la surface du corps est défavorable; il en est de même du contact avec l'air atmosphérique^ qui produit facilement la dessiccation ou la décomposition; les blastémes s'oi^ginisent avec
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grande fagiltlé dans le tissu cellulaire, dans les muscles, dans les glandes.
/>) — Les conditions qui déterminent la nature de V organisation sont encore plus difficiles à établir, mais leur étude offre un yif intérêt.
Les principes constituants chimiques ne fournissent que peu de points d'appui, en raison de ta difficulté que présente le diagnostic diflerentiel des variétés de la protéïne, quand elles sont coagulées. Les produits liquides , tels que le pus, peuvent provenir de blastémes solides, de fibrine coagulée; et les tissus solides , tels que les cicatrices , peuvent provenir de blastémes liquides ou du moins d'une partie de blastémes liquides. Aussi la division des blastémes en albumineux= liquides, et en fibrineux=solides, est-elle tout à fait insuffisante; le pus et le suc cancéreux , qu'on prend pour exemples de la première catégorie, ne sont pas des blastémes,. mais des portions de tissus organisés, et peuvent provenir tous deux d'une fibrine solide ; celle-ci , en effet, peut non-seulement fournir le blastême pour les fibres, les vaisseaux, etc., comme on le prétend, mais encore pour toute autre espèce d'organisation. Il n'est pas permis de conclure à une direction de l'organisation d'après la présence de la fibrine dans un blai^éme primitif, tandis que l'abondance de la fibrine est en général très-importante pour que l'organisation s'établisse.
La proportion d'eau contenue dans le blastême est plus significative, parce que dans les blastémes très-ricbes en eau, il se fait un développement rapide et considérable de cellules ; celles^ ci, à la vérité, ne sont pas employées à la production de tissus persistants; en général leur développement rapide et abondant a pour résultat du pus; dans les cancers humides on rencontre aussi une formation luxuriante de cellules. Ce travail est beaucoup secondé par la chaleur; la chaleur humide est un moyen puissant entre les mains du médecin ^ pour amener la suppuration.
Nous trouvons encore d'autres points d'appui dans la dimen^ siondes blastémes, dans là rapidité de leur formation ; en efiet
32 ANATOMIE PATHOLOGIQUE GÉllÉRàLE,
toutes choses égales d'ailleurs y des exsudats peu abondants et déposés lentement s'organisent plus facilement en tissus pe»& sistants; par contre les tissus fibreux, les vaisseaux, les os, les épanchements considérables et produits rapidement, donnent plutôt des tissus transitoires , du pus , du cancer par exemple.
Enfin la nature spéciale de l'organisation est parfois déterminée par le tissu dans lequel les exsudats ont eu lieu; ainsi les plaies et les pertes de substance du tissu conjonclif guérissent facilement, et presque toujours par reproduction de ce tissu; les exsudats dans les os reproduisent ordinairement des os, les exsudats déposés près d'une collection purulente se trans* forment volontiers en pus.
Mais tout cela ne suffit pas pour expliquer la direction déterminée que l'organisation a prise dans certains cas , et l'on a toujours cherché à trouver encore d'autres conditions. Pour expliquer la direction spécifique de l'organisation, il se présentait tout d'abord à l'esprit d'admettre des propi'iétés spécifiques dans les blastémes, et pour expliquer ces dernières, des propriétés particulières dans le sang des malades chez lesquels l'exsudat se rencontrait. Avant qu'on possédât une connaissance exacte du sang, lorsqu'on s'en tenait de préférence aux humeurs en général, on avait déjà admis que la propriété spécifique d'un néoplasme dépendait d'une modification spécifique des humeurs, d'une dyscrasie. Dans ces derniers temps, le sang et ses éléments constituants, et les autres humeurs de l'économie, ont été étudiés et reconnus, assez au moins pour faire rejeter les maladies de la masse des humeurs , sans indication plus spéciale. On a recherché en même temps la direction particulière de l'organisation dans certaines conditions déterminées, sous le rapport de la quantité ou de la qualité de l'un des principaux éléments constituants des blastémes; quant à ces conditions elles-mêmes, on les a expliquées par des modidcalions déjà antérieurement existantes dans l'un des éléments du sang. Ces modifications ont aussi été désignées sous le nom de crases ou de dfscrasies»
Tout comme l'ancienne, cette nouvelle doctrine des crases ne se contentait pas d'expliquer la direction déterminée de
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l'organisation d»n$ les biastémes pâthologîque& (les exsudais), m^is elle cherchait encore à expliquer, au moyen de ses crases, les conditions générales dans lesquelles les exsudais se produisent^ c'est-à^lire les modifications- de la nutrition.
Les premières recherches chimiques sur le sang semblaient devoir fournir une base solide à la doctrine des crases, et l'on chercha alors avec un enthousiasme incroyable à trouTer des cnases pour expliquer toutes les maladies possibles et les dÎFerses modiêcalions locales de la nutrition; et un peu plus ou UQ' peu moins de fibrine ou d'albumine, paraissait suffisant |ioHr constituer la cause essentielle des aSections les plus diverses.
Les premières espèces de crases se fondaient sur une modifioatiito quantitative dans les éléments Constituants du sang : aîflsi par exemple, sur un excès ou un défaut de fibrine; mais lorsque des redierdies plus exactes eurent démontré qiie ces modifications quantitatives ne suffisaient pas toujours pour l'explication demandée, lorsqu'on eut prouvé qu'elles étaient souvent une suite évidente de raiTection locale dont on recherchait la cause, on admît comme base des diverses espèces de crases, les modifications qualitatives des éléments du sang, telles que les maladies de la fibrine. L'examen chimique du sang ne suivant pas, on alla plus loin et on détermina les caractères d'une crase, d'après les propriétés physiques des exsudais et du sang' sur le cadavre: on ouvrit ainsi un libre essor à l'imagination. On se mit à considérer, comme espèces spéciales, les exsudais à l'état où on les trouvait sur le cadavre, sans réfléchir que ce dernier nous présente presque toujours des exsudais modifiés par les transformations dont ils ont été le siège (résorption , organisation , mortification , etc.). Dans le principe on partait de l'hypothèse, que la composition spéciale d^qn exsudât dépendait d'une modification qualitative survenue antérieurement dans Tun des principaux . éléments constituants du sang; plus tard les analyses restant sans ré» sultat, on eut le tort de continuer à admettre celte composition particulière des exsudais comme un caractère de la crase.
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Il est tout aussi peu possible de conclure à quelque chose , d'après la composition du sang sur le cadavre; dans le cœur et dans les gros vaisseaux nous voyons seulement une portion du sang de tout le corps; ensuite ce sang est souvent bien altéré déjà par la putréractton; sa coagulation peut être nulle, trèsconsidérable ou très-faible. D'ailleurs les conditions de la coagulation de la fibrine en général, et de la fibrine du sang après la mort, ne sont pas encore établies d'une manière positive; il n'est donc pas permis, d'après la quantité de fibrine trouvée dans le sang du coeur, de conclure avec certitude à ses rapports quantitatifs dans le sang pendant la vie.
Quant à la valeur de l'analyse chimique du sang tiré de la veine, elle ofire aussi bien des incertitudes : les méthodes d'expérimentation sont pour la plupart très - défectueuses , surtout par l'impossibilité d'isoler les globules sanguins et de déterminer leur composition chimique. Au reste on est encore dans l'incertitude relativement à la nature chimique des éléments constituants du sang les plus simples. «Les principes minéraux «du sang n'ont pas encore été déterminés, du moins on les «discute encore aujourd'hui; l'un des éléments les plus im- « portants du sang, la fibrine, ne peut pas être obtenue à l'état «de pureté chimique; la nature de la globuline et son mode «d'extraction des globules sanguins sont encore inconnus; on «ne saurait songer à une division et une détermination de «ce qu'on a appelé les composés oxidés de la protéine; nous «ignorons aussi les principes d'excrétion qui apparaissent déjà «dans le sang. Comment, au milieu de toutes ces incertitudes, «arriver à un examen du sang ayant une valeur scientifique « absolue I* (Lehmann, Chimie physiologique, 1850).
Les crases nous offriront au point de vue pathologique, la même insuffisance qu'à l'examen chimique; en effet la plupart des analyses du sang sont peu à utiliser; en faisant les recherches, au lieu de considérer l'état particulier du malade à l'époque où la saignée a été pratiquée, on a tenu compte fseulement de l'espèce ontologique de maladie dont il devait être atteint. Il suffisait de savoir qu'un malade avait une pneu*
monîe; inutile de s'informer si, avant la saignée, il avait transpiré, s'il avait bu, beaucoup ou peu mangé, s'il avait été à la selle, s'il avait uriné, etc., quelle était sa cx)nstitution , etc. On avait à faire à une pneumonie, donc le sang était pneumonique.
A la fin les analyses devinrent tout à fait sans usage, par suite de l'idée ontologique qu'on unit avec les crases; ainsi par exemple , l'état du sang où l'on trouvait une augmentation de la fibrine, fut regardé comme une entité morbide spéciale possédant les propriétés générales des entités morbides. Cette pathologie humorale moderne n'était qu'une suite inévitable des bouleversements survenus dans les idées qu'on se faisait de la nature des maladies. Après que les maladies furent devenues, d'entités symptomatiques qu'elles étaient, des tndivi-* dualités anatomiques, on chercha l'explication des affections locales dans des changements (la plupart anatomiques) déterminés du sang; et le sang s'étant effectivement trouvé modifié dans certains cas , on fit aussitôt de ce changement un procès morbide particulier, qu'on appela une crase. La crase est, pour ainsi dire, la souche d'une lignée de maladies qui pénètre dans le sang du corps; rarement elle reste dans le sang, le plus souvent elle se localise dans les divers organes, pour lesquels chaque crase présente une prédilection toute particulière; de cette localisation naissent des altérations anatomiques, les ma<» ladies locales.
Sans nous arrêter plus longtemps à ces essais incomplets d'une pathologie humorale moderne, si nous cherchons à obtenir des points d'arrêt pour apprécier la signification de la composition du sang comme condition étiologique des affections locales^ et pour déterminer la tendance qui se manifeste dans les blastémes, alors nous trouverons les données suivantes :
Le sang est un tissu composé de cellules et d'une substance intercellulaire liquide, dont les éléments sont dans un état continuel de développement, de formation, de déformation; la nutri-^ tion normale du corps dépend de la régularité de ce travail intime. Autant que nous pouvons en juger d'après les analj^ses actuelles du sang, il y a très-vraisemblablement des changements
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primaires dans le développement du sang; lorsque ceux-ci persistent et produisent ultérieurement des modifications dans la nutrition , il se déclare des maladies du développement du sang, ou si Ton veut, des crases.
Les changements et les troubles qui surviennent dans la formation du sang, ont une valeur très - diflfiérente. Ainsi le développement des éléments du sang varie suivant que l'alimentation est défectueuse ou abondante, suivant le genre de vie, l'air ambiant, etc. en un mol, suivant toutes les circonstances qui modifient la consommation des éléments, leur absorption , les sécrétions , etc. Ces oscillations se tiennent ordinairement dans les limites de ce qu'on peut appeler l'état normal, puisque le mécanisme du corps humain possède des moyens suffisants pour équilibrer toutes ces conditions; mais que des circonstances de ce genre durent longtemps, à la fin il peut survenir un changement persistant dans le développement du sang, et consécutivement d'autres modifications encore.
Le développement des éléments du sang peut encore être modifié par des changements dans les organes, qui sont surtout rois en jeii dans la formation du sang, tels que le tube digestif, les poumons; par des pertes considérables de substance, coniroe dans les exsudations, les hémorrhagies. Il en résulte des crases permanentes ou seulement des désordres passagers : ces crases sont alors toujours secondaires; néanmoins elles peuvent encore occasionner des maladies locales, et par rapport à ces dernières, elles sont cependant des crases primaires.
Le développement du sang est aussi modifié par l'introdnc^ tion de certains principes dans la circulation, tels que le pus, et une crase peut encore se développer alors que ces principes ont déjà été rejetés.
D'après cela , on voit sous combien de points de vue différents il est nécessaire de considérer les modifications du sang, et combien nous avons peu de matériau'x pour établir des crases véritables. Quant aux dernières, nous les examinerons dans la partie spéciale de ce traité; notre but ici était seulement de montrer que tous les essais crasiologiques ne suffisent pas
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jusqu'à ce jour pour rendre compte de la tendance déterminée de l'organisation des blastémes*
Pour expliquer la nature spécifique d'un grand nombre de néoplasmes, les crases actuelles suffisent tout aussi peu que les maladies des humeurs de l'ancienne médecine. La vieille école était cependant dans le vrai, quand elle posait en principe qu'un grand nombre de modifications ne sauraient être rapportées à des conditions locales, mais ne s'expliquent que par des changements de l'organisme entier, de l'ensemble de I9 nutrition. Dans l'état actuel de nos connaissances, nous ne pouvons pas encore donner de grands éclaircissements, et nous sommes réduits à dire que l'origine d'un néoplasme, ainsi que la direction de l'organisation dans les blaslêmes, dépendent d'une direction déterminée de l'organisation de tout le corps. L'infection, l'hérédité de. certaines affections, la tendance déterminée des néoplasmes chez les scrofuleux et les tuberculeux , la généralisation d'un néoplasme solitaire dans le principe, etc., sont autant de faits qui parlent en faveur d'un semblable changement dans la direction de toute l'organisation.
Mais considérons, avec Wircbow, la question d'un point de vue plus général ; peut-être alors sera-t-elle mieux caractérisée :
Et d'abord comment doit-on se figurer l'hérédité de certaines affections; comment doit*on comprendre que les. parents exercent une influence pî^rticulière sur la direction que prendra l'organisation dans leurs enfants? Avant tout, il faut que nous ayons une idée de la vie en général et de la procréation. On ne peut pas se figurer la vie autrement que comme un mouvement, permanent dans les êtres depuis l'origine du genre humain; une nouvelle vie ne se produit qu'à la condition de la mise en jeu de nouveaux mouvements. L'ovule, pourvu déjà dans le corps de la mère d'une excitation déterminée, acquiert par le contact de la liqueur séminale du mâle, un nouveau degré d'excitation ; par là cet ovule n'est pas seulement rendu apte à se développer de lui-même, mais une série de propriétés particulières du corps paternel lui sont encore communiquées. Ces particularités provenant du corps de la mère et de celui
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du père, déterminent la direction de Porganisalion, de la disposition des tissus, ainsi donc les tendances héréditaires, dont les résultats sont très-divers : c'est ainsi que se développe chez Tenfant la ressemblance physique et intellectuelle avec les pa* renls, certaines particularités dans sa conformation, des pseudoplasmes comme chez les parents; mais ici appartiennent aussi les maladies telles que la tuberculisation , la syphilis. Ce qui a lieu pour l*œuf, peut aussi se produire, plus ou moins et à tout âge, dans le corps complètement formé. La direction des procès vitaux peut être ici djéterminée par l'influence d'un nouvel excitant, et entrer dans des voies nouvelles. Nous devons regarder comme des excitants de ce genre , les contagium et les miasmes: la syphilis, la variole, la rage, la morve, etc. Prenons pour exemple la syphilis; après un coït impur, une petite quantité de l'humeur chancreuse arrive du vagin de la femme sur la verge de l'homme. Nous ne savons pas si ce virus passe dans le sang, et combien de temps il y demeure; nous savons seulement que du moment où l'infection a eu lieu , l'organisme de l'individu infecté prend une direction particulière. Il se déclare constamment avec la même succession, une série de modifications dans la nutrition (les accidents primaires, secondaires et tertiaires), et enfin l'individu qui a la syphilis, communique la tendance particulière de sa propre personne, à son enfant, sur lequel après la naissance on observe des phénomènes syphilitiques. L'influence de la première excitation dure bien plus longtemps encore pour la tuberculisation, la vaccine.
Mais il peut aussi arriver qu'un néoplasme produit accidentellement dans le corps, devienne le moment excitant d'une direction déterminée de l'organisation, comme nous le voyons dans les cancers et dans les autres tumeurs, qui. dans le principe sont des affections locales, et qui plus tard seulement deviennent générales.
Enfin on rencontre des maladies générales, dans lesquelles la direction de tous les procès vitaux est visiblement changée, et cela sans aucun excitateur particulier; dans ce cas, le nouveau mouvement est déterminé par la réunion de l'influence
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des maments les plus importants qui règlent la nutrition nor'* maie; c'est ainsi que (*on voit les scrofules, la tuberculisation , le cancer, apparaître à la suite de l'influence prolongée d'une mauvaise alimentation, d'un air vicié, d'une habitation bu* mide, etc.
En se plaçant à ce point de vue général , on peut dire que ces changements de direction dans les mouvements de l'organisme , nourseulement expliquent la production des blastémes pathologiques, mais encore qu'ils peuvent donner à l'organi* sation de ces derniers une direction déterminée; nous avons du moins par là une formule, sous laquelle nous rangeons ces rapports et qui permet de les garder dans la mémoire.
e) Le mode de développement des cellules est en général k suivant :
Comme premier d^ré de développement des cellules, on trouve partout des noyaux (fig. 1 a). Ces noyaux sont d'abord des petites masses creuses, lisses, rondes ou ovales, avec un contenu homogène, limpide, de dimensions très -différentes (noyaux des cellules du pus, de 4 à 5 miUionimètres; noyaux des cellules du cancer, de 6 à 33 millionîmètres); plus tard, leur contenu est rendu trouble par de petites molécules, l^r enveloppe solide se plisse, et il se forme ordinairement 1 , 2 ou 3 nucléoles dans leur cavité; ce sont de petits corps ronds; parfois les noyaux perdent leur nature Tésiculeuse et deviennent des corps solides.
L'origine des noyaux est encore incertaine; on doit probablement regarder comme le premier degré de leur développement les granulations élémentaires (fig. t b), qui se trouvent dans, tous les blastémes , et qui |>araissent constituer les premiers rudiments de l'organisation d'un liquide; ce sont des corpuscules (tout au plus de 2 millionimètres de diamètre), petits, arrondis, dans lesquels on ne dislingue plus ni parois ni contenu. RfiNHARD a observé des cor|>uscules de ce genre , qui se comportaient envers les réactifs comme des noys^ux et il a vu des degrés de transition entre ces granules et les noyaux; aussi pense-t-il que les granules élémentaires scmt déjà des corps
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creux, €t qu'ils s'accroissent par intussusceplion jusqu'à deyenir des nojaux. D'autres admettent que les noyaux résultent de l'agglomération des granules, et de la iusion de ce groupe en un- seul corps.
Le nojau est formé d'une autre substance que le blastéme; il est insoluble dans l'acide acétique. L'addition de ce réactif lui fait perdre une partie de son contenu, le rend plus petit, plus aplati ; il acquiert des contours plus tranchés et présente alors une dépression centrale, qui se montre comme une ombre centrale, par exemple dans les globules sanguins. L'addition de l'eau, au contraire, fait gonlter le noyau, délaie son contenu, dilate sa membrane , rend ses contours moins marqués, au point qu'il devient presque invisible, et enfin il peut éclater. Le noyau est soluble dans les alcalis caustiques.
Les nucléoles sont souvent très-petits; ils ont en général un volume proportionné aux dimensions du noyau; ils sont lisses ou rugueux , arrondis; ils paraissent aussi être creux , et provenir de l'accroissement de l'un des granules moléculaires, renfermés dans la cavité du noyau. Ils se comportent envers les réactifs comme les noyaux; lorsque ceux-ci deviennent entièrement solides, ils disparaissent. Il se fait continuellement, au sein du blastéme, une production nouvelle de noyaux; il est probable cependant que la multiplication des noyaux se fait quelquefois par scissiparité, ou par génération endogène dans la cavité des cellules , dont l'enveloppe se dissout pour les mettre en liberté.
Autour du noyau se forme une nouvelle membrane, et le tout se nomme cellule. Le mode de formation de la membrane des cellules est encore obscur : on peut admettre; 1." Que cette membrane se précipite directement du blastéme amorphe; 2.*" que l'enveloppe du noyau se divise en deux couches, dont la profonde continue à former l'enveloppe du noyau , tandis que l'externe , gonflée par imbibition , devient l'enveloppe de la cellule ; S*."" que la substance , qui plus tard doit être contenue dans la cellule , se condense autour du noyau , et qu'à sa périphérie il se forme une membrane qui sépare définitivement cette substance du blastéme amorphe.
La cellule (fig. 1 c) est dans ie principe une vésicule ronde ou ovale 5 renfermant un nojau adhérant ordinairement dans un point de la surface interne de la paroi cellulaire , plus rare* ment logé au milieu de la substance intra-cellulaire. Cette substance est d'abord une masse visqueuse, homogène, trans* parente, dans laquelle apparaissent plus tard des molécules, des granules, qui donnent à la cellule un aspect trouble et opaque; la membrane cellulaire est très-délicate et se constate seulement au microscope par un contour. Dans le principe, la cellule est petite, son contenu peu abondant, de sorte que la membrane d'enveloppe entoure de près le nopu ; mais peu à peu le contenu augmente, la cellule s'agrandit, et la memhrane s'éloigne de plus en plus du noyau. L'accroissement par l'intussusception d'une nouvelle quantité de contenu» se fait pour certaines cellules dans des limites déterminées. Dans des cas rares, la membrane se développe toute seule, sans que le contenu augmente dans la même proportion, et acquiert une telle épaisseur qu'elle se présente avec deux contours, l'un externe, l'autre interne. Suivant quelques auteurs, dans les enveloppes cellulaires ainsi épaissies , il se forme parfois des fibres et des fuseaux. La membrane de la cellule et les granules qu'elle contient, sont solubles dans l'acide acétique et dans les alcalis, et insolubles dans l'eau. Par l'addition de l'eau, le contenu est dilué, les granules sont mis en mouvement moléculaire, enfin la membrane dilatée outre mesure, éclate. Quelquefois au lieu d'éclater, la cellule est distendue par l'eau, sans que celle-ci en . désagrège le contenu ; celui-ci alors reste comme masse compacte , séparé de la membrane enveloppante par une couche d'eau. Parfois aussi (toujours sous l'influence de l'eail) il se montre dans le contenu des parties transparentes, qui apparaissent comme des particules rondes : c'est ce qu'on a appelé les globules hyalins; ils peuvent abandonner la cellule et nager librement dans l'eau; ils sont dépourvus de membrane enveloppante; ils disparaissent dans l'eau et dans l'acide acétique.
Les cellules plus anciennes ont une membrane plus résistante , qui se dissout bien moins rapidement dans l'acide acétique, et
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qui ne laisse pénétrer que lentement un peu d'eau ; dans les cellules plus âgées encore , le contenu et la membrane cessent d'être distincts; ils forment ensemble une masse solide, peu sen* sible aux réactifs et qui ne présente plus aucun phénomène endoâmotique ; d'ordinaire dans ces cellules solides, le noyau a disparu.
Les diamètres des cellules varient extrêmement; ils se maintiennent toujours dans les limites microscopiques de 2& à 90 miilionimètres. Lès cellules croissent par intussusception de matériaux provenant du dehors. Leur forme est aussi très diverse; ainsi elles sont rondes, ovales, cylindriques» aplaties, anguleuses, filiformes, etc. -^ Les cellules qui se trouvent dans un blastéme abondant , liquide , sont d'ordinaire rondes ; lorsqu'elles sont entassées, elles s'aplatissent ou deviennent anguleuses, par ^ite de la compression réciproque. D'autres fois elles se développent dans le sens où elles sont le moins comprimées, et prennent alors une forme allongée avec des prolongements ; parfois ces cellules reprennent leur forme ronde par l'addi^on de l'eau.
Quant à la multiplication des cellules dans un blastéme, elle a lieu principalement par la formation de nouveaux noyaux au sein de ce blastéme, et par la formation d'une membrane cellulaire autour de ces noyaux. Il faut admettre cependant que la multiplication a lieu aussi par génération endogène, c'eBi-k-^re qu'il se forme des jeunes cellules dans la cavité des anciennes cellules, mises en liberté par la disparition de la oeilule-mère. Il parait assez probable que deux cd Iules voisines peuvent, en croissant , se souder et former une cellule unique ayant deux noyaux; d*autre part encore, la membrane de la cellule peut se confondre avec la substance inlercellulaire (lorsque ceHe-d est solide, comme dans les cartilages), de sorte que cette dernière ne présente plus que les cavités des cellules.
En général il se forme autour de chaque noyau une membrane celhilaire; mais comme il y a aussi des cellules avec plusieurs noyaux (fig. 1 d), il faut admettre que la membrane s'est formée primitivement autour des deux noyaux; ou q.ue des
cellules juxtaposées se sont soudées, comme nous TaYons dît, à leur point de contact, avec disparition de la cloison; ou que des noyaux peuvent se produire secondairement dans le contenu des cellules déjà développées; ou bien enfin qu'un gros nojau peut se diviser spontanément en plusieurs nucléoles. Chacune de ces opinions a ses partisans. En opposition à la division spontanée des noyaux en plusieurs, on a aussi admis la fusion de plusieurs nucléoles en un seul gros noyau ; ces -deux manières de voir reposent au fond sur le même fait, sur l'existence Lien avérée d'un noyau échancré profondément ou superficiellement, en forme de biscuit, etc.; l'explication seule est différente 9 les uns voyant dans les noyaux ainsi formés un groupe en voie de se réunir, et les autres un corps prêt à se diviser.
On rencontre aussi, mais rarement, des cellules sans noyau, et cela dans les exsudats récents, où il ne saurait encore être question de la solidification complète de la cellule et du noyau. Dans ces cas , le noyau s'est probablement dissous promptement après la formation de la cellule.
En examinant des blastémes dans lesquels il s'est formé des noyaux et des cellules , outre ces éléments et les globules élémentaires, on trouve encore des corpuscules d'une autre nature : tels sont les globules de graisse (insolubles dans l'acide acétique et les alcalis , solubles dans l'éther) , les granules ou molécules de pigment ( d'une éouleur foncée, insensibles aux réactifs) , des débris de cellules détruites et de noyaux , qui se présentent sous forme de granules et de corps irréguliers. On trouve encore des corpuscules plus considérables, qu'on ne saurait prendre ni pour des noyaux ^ ni pour des cellules; on les a appelés improprement granules; ce ne sont pas des vésicules mais des masses solides à formes irrégulières, se comportant envers les réactifs comme des cellules déjà anciennes et solidifiées. Il est probable que ces éléments sont ou des cellules ou des noyaux atrophiés, et qu'ils n'ont pas de nature spécifique.
/) La production endogène de cellules, la transformation graisseuse et l'atrophie, constituent les Iransformaiions de la cellule comme produit de transition , jusqu'à sa disparition; la
première de ces métamorphoses indique un développement progressif; les deu^t autres sont dues à une métamorphose rétrograde.
La production endogène de cellules consiste dans la formation de nouvelles cellules (^jeunes cellules) dans l'intérieur de cellules déjà développées (cellules-mères). On trouve des cellules mères avec 1 — 3 jeunes cellules et plus encore; mais on ne sait rien de certain sur leur mode de production. Il faut se garder de prendre pour des cellules-mères, des cellules avec de gros noyaux qui , à leur tour , renferment des granules assez forts , ou des amas de cellules enveloppées dans une masse de blastéme amorphe compacte. Les cellules-mères ont souvent un volume considérable; on ne sait pas encore si elles finissent par disparaître et si les jeunes cellules sont mises en liberté.
WiRCHOw a décrit un autre mode de génération endogène de cellules; ainsi il se formerait dans une cellule des cavités transparentes, des loges, dans lesquelles plus tard se développent des noyaux véritables et des cellules. Ces loges, qu'il désigne sous le nom de cavités à incubation, sont des corps ronds, transparents, clairs, qui augmentent aux dépens du contenu de la cellule, et qui parfois possèdent des parois à doubles contours; leur contenu présente des molécules de protéine ou de graisse, des noyaux et des cellules à noyaux; ils ont une grande analogie avec les cellules-mères des cartilages (fig. 24 bis).
D'après Rokitansky et d'autres auteurs, par suite de la génération endogène, une cellule est en état d'augmenter jusqu'à devenir visible à l'œil nu; elle forme un petit kyste, qui continue à s'accroître et peut acquérir des parois fibreuses. Cette opinion mérite confirmation.
L'atrophie des cellules commence déjà au moment où la cellule cesse d'être une vésicule pour devenir corps solide; elle perd plus tard sa forme, se change en un corps anguleux, sans noyau (fig. 3), et se divise en plusieurs fragments et granules. Les cellules atrophiées se montrent peu sensibles aux réactifs; dans l'acide acétique et la solution de potasse caustique, elles deviennent plus pâles; l'eau ne leur fait éprouver
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aucun cfaangemenl. L'atropbie des cellules se présente dans tous les tissus pauvres en eau, surtout dans ceux qui s^'atrophient et se mortifient par suite de Toblitération des vaisseaux (vid. Tubercule).
La transformation graisseuse consiste dans yne production progressivement croissante de granules graisseux dans une cellule, qui peu à peu remplissent toute sa cavité; Tenveloppe disparaît, laissant à nu un amas arrondi de molécules graisseuses, qui finissent par se désagréger (fig. 4). Ce travail est très-fréquent et parait (comme l'atrophie) se passer dans toutes les cellules, auxquelles manquent les conditions nécessaires à leur lexistence ultérieure; il marque l'époque du dépérissement de la cellule et rend possible sa résorption. Les causes qui amènent ce travail restent souvent inconnues; d'autres fois elles tiennent à ce que les cellules sont sevrées de matériaux , par défaut d'afflux sanguin ou par l'oblitération des vaisseaux.
Quelquefois les globules graisseux apparaissent d'abord dans le nojau , puis seulement après cela dans le contenu cellulaire; d^autres fois ils se montrent en premier lieu dans ce dernier, ou bien enfin dans ces deux points à la fois. Les globules graisseux sont petits, à contours noirs; ils remplissent peu à peu toute la cellule. Des cellules auparavant anguleuses et aplaties redeviennent spbériques; d'autres continuent à grandir et acquièrent des dimensions énormes. Dans les cellules tout à fait remplies, cellides granulées, le noyau est quelquefois encore distinct et visible; dans d'autres, il est couvert ou il a disparu. Les cellules granulées se transforment en amas de granules, lorsque la membrane d'enveloppe vient à disparaître ; enfin ces amas se divisent, et les globules graisseux devenus libres, forment une masse émulsive susceptible de se résorber. Suivant d'autres observateurs , ces cellules à granules se formeraient de la manière suivante : autour d'un amas de globules graisseux^ libres dans le principe, il se développerait une membrane, et plus tard dans l'intérieur de la cellule ainsi formée se développerait un noyau. D'après Wirchow, il parait très-probable que les globules graisseux se forment par la transformation des molécules de
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protéine (azotée) renrermées dans la cellule. Rien ne motive l'admission d*une intussusception de la graisse dans les cellules: leur infiltration graisseuse se présente sous un autre aspect ; en effet, dans ce cas, la graisse se rassemble en grosses gouttes, dont Une seule finit par remplir toute la cellule. Comment admettre qu'il préexiste dans les cellules une quantité assez considérable de graisse, pour expliquer, par sa mise en liberté, la production des cellules granulées; on ne saurait non plus admettre un échange de matériaux tellement particulier, qu'un composé de protéine soit introduit dans la cellule, que celle-ci soit transformée en principes extractrfs solubles, en graisse, en sels, et qu'après leur résorption la graisse reste toute seule; mais ce qui est tout à fait impossible, c'est que les choses se passent ainsi, quand tout afflux du sang est retranché au tissu où la transformation graisseuse se produit.
Nous retrouverons au chapitre des néoplasmes pathologiques l'histoire des transformations de la cellule en tissus permanents.
B. -T De la métamorphose rétrogade des blàstemes organisés
ET NON ORGANISÉS, ET DE LA RÉSORPTION AU POINT DE VUE ANATOMO-PATHOLOGIQUE.
Tous les blastémes ne sont pas le siège d'un travail d'organi-» sation; dans ce cas, ils persistent d'ordinaire très-peu de temps à leur état primitif, puis ils commencent à rétrograder; le même travail rétrograde peut d'ailleurs envahir des blastémes en train de s'organiser, et des néoplasmes déjà complets.
A ce travail de destruction appartiennent la décomposition, la putréfaction y la gangrène, et enfin la dessiccation y qui change les tissus en une masse compacte , cornée', sans aucun travail ultérieur.
D'autres variétés de métamorphose rétrograde , très-semblables du reste par leurs phénomènes extérieurs, nous sont encore pour la plupart inconnues dans leur nature; ici se rangent les procès pathologiques connus sous le nom de : Procès athéroma^ teux; transformation graisseuse; crétijicaiion ; tuberculisation*
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Dans ces divers procès morbides les blastémes ou les tissus sont décolorés, pâles, la plupart jaunâtres; leurs éléments s'atrophient et se réduisent en molécules, ils sont remplacés par des globules de graisse^ des sels calcaires , parfois aussi par des cristaux de cholestérine (fig. &)•
Les globules de graisse et les sels calcaires existent -ils en quantité égale , alors il se produit une masse molle, semblable à la chaux éteinte, qu'on a appelée athéromateuse ; elle parait se former ainsi : les sels de chaux et la graisse deviennent libres par la transformation de la protéine en principes extractifs solubies, qui sont eux-mêmes résorbés.
Si les globules graisseux existent en surabondance, alors on aura la transformation graisseuse; on ne sait pas encore jusqu'à quel point les globules de graisse proviennent des corpuscules de protéine , si c'est par voie de mise en liberté ou de transformation des corpuscules protéiques.
Que les sels calcaires prédominent, alors nous aurons la crètification i la formation de concrétions. Dans ce cas, on a peine à s'expliquer par une simple mise en liberté , la présence des sels calcaires en quantité aussi abondante, le reste des éléments chimiques étant résorbé; il faut donc admettre qu'ils sont arrivés, en partie ou en totalité, par un nouvel afflux de principes salins.
Les cristaux de cholestérine accompagnent ces éléments, ou bien ils constituent à eux seuls les résidus du travail rétrograde.
Quand l'atrophie des parties élémentaires prédomine, et qu'en même temps on trouve une petite quantité de globules grais* seux et de sels calcaires, alors la masse prend le nom de mxisse tuberculeuse {vid. Tubercule).
Pour oe qui regarde l'origine de ces transformations, nous en trouverons des exemples dans la partie générale et dans la partie spéciale de ce traité.
Afin de définir dans tous les sens les rapports les plus généraux de l'organisation pathologique, et pour mieux comprendre les rapports plus spéciaux, nous allons encore jeter un regard sur la résorption pathologique. D'après Wircbow, elle se com-
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porte delà manière suivante: 9^ Les substances fluides sorU seules susceptibles de résorption.^ Telles sont l'eau et les substances qui s'y dissolvent, la graisse fluide, sous forme de granules microscopiques, formant une émulsion avec le blastéme liquide.
a Le degré de résorption, dont sont susceptibles les liquides, est en rapport direct avec leur degré de divisibilité ou de diffluence."^ Ainsi les substances gazéiformes sont résorbées plus facilement que les liquides, les substances chaudes plus facilement que les froides, les corps en état de division très -fine plus facilement que les corps en masse.
^La résorption se fait en partie suivant la loi de l'échange exosmotique , en partie suivant des lois encore inconnues.^ S'il est permis d'admettre que la résorption de certains principes se fait par l'échange exosmotique entre le sang et l'exsudat, cette admission ne s'applique pas à la résorption de la graisse.
Des parties solides deviennent aussi susceptibles de résorption, c'est-à-dire liquides: l."" par leur transformation en liquides éraulsifs par voie de métamorphose graisseuse; 2.° (peut-être) par la transformation de principes insolubles en matières extractives solubles, ce qui parait aussi avoir lieu dans l'échange normal des matériaux; 3.° par une métamorphose chimique directe^ par exemple, par la transformation de la fibrine en une substance aibumineuse soluble dans l'eau, comme cela a lieu dans le ramollissement des coagulums fibrineux. Ici appartiennent aussi la décomposition, la formation de la sanie, qui fournit des gaz et une substance aibumineuse susceptible de résorption.
ifiLes graisses, les matières extractives et les principes aHhu^ mineux , voilà donc les trois séries de substances à nous con^ nues, susceptibles de résorption pathologique; tout ce qui n'y est pas soluble ou qui ne leur est pas uni, reste non résorbé. Ces résidus renferment principalement les sels et la cholestérine, et s'il est permis de croire que dans certaines conditions les sels peuvent encore être résorbés , jamais la cholestérine ne se trouve dans ce cas.
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II. Conditions spéciales des modifications de la nutrition
A. — L'hypertrophie et l'atrophie-
Pour nous un organe est dans un état à* hypertrophie, lorsque tous les tissus qui le composent, ou quelquea uns seulement, ont éprouvé un accroissement ou une augmentation de volume* Nous -concluons à un semblable travail , à une hypertrophie, par l'augmentation en masse dont nous jugeons à l'oeil nu, sans chercher à compter et à mesurer les parties, ce qui serait d'ailleurs impossible. Le microscope ne montre aucun change* ment de texture dans les organies hypertrophiés, mais il pré« sente des tissus parfaitement normaux. Aussi admettons-nous, et cela avec quelque raison, que l'organe hypertrophié a du être le siège d'un aiQux plus considérable de sucs nutritifs et qu'il s'est fait un excès d'exsudation plastique dans les tissus.
Toute augmentation de volume d'un organe qui ne repose pas sur un semblable travail, ne constitue pas une véritable, mais une fausse hypertrophie, A cette classe appartiennent tous les accroissements de la masse des organes avec changement simultané de texture, comme par exemple par suite d'exsudals organisés, ce qu'on appelle les néoplasmes; par suite d'une augmentation de volume des tissus tellement considérable et particulière que la structure normale de l'organe a disparu. Ces fausses hypertrophies sont dues à l'inflammation , à l'hypérémie, à des obstacles à l'écoulement du sang veineux ou de la lymphe.
On ne saurait établir une limite bien tranchée entre la véritable et la fausse hyperlhrophie, tout comme il est impossible de séparer exactement les procès morbides qui les amènent^ tels qu'une nutrition exagérée, l'inflammation, etc.
Un organe atteint d'hypertrophie réelle, a d'ordinaire augmenté de volume,' parfois il a seulement acquis une densité
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plus considérable : il est plus lourd , plus consistant , plus riche en sang; souvent sa forme est légèrement modifiée. La cause de cette augmentation dans le travail de la nutrition est locale : il peut y avoir, par exemple, augmentation d'activité de l'organe (cœur, muscles); la quantité de sang qu'il contient peut être plus considérable; ou bien la cause réside dans des modifications générales de la nutrition (diathèse graisseuse ).
Là plupart des hypertrophies se produisent lentement , et occasionnent une grande partie des maladies chroniques.
Un organe, au contraire, est dit atrophié y lorsqu'on y trouve une diminution de tous les éléments des tissus normaux; celleci porte rarement sur tous les tissus, d'ordinaire elle: n'intéresse que certains éléments; aussi chaque organe présente-t-il sous ce rapport d'autres changements; en général alors il existe un changement de texture. L'organe atrophié est plus petit, plus léger, en général exsangue ou à peu près , plus solide ou plus mou , suivant sa structure et suivant les éléments qui ont été atropbiés.
Nous rapportons cette atrophie à une insuffisance de la nutrition; pour certains organes, à une époque déterminée de la vie, elle est un état physiologique (thymus, capsules surrénales, utérus, etc.); dans d'autres organes elle est due à une nutrition générale vicieuse (muscles, graisse); ou bien encore elle est consécutive à une diminution de l'afflux sanguin dans une partie du corps, par le rétrécissement des artères, par la compression des organes, par leur distension, etc.; enfin elle est aussi la conséquence de leur inactivité (muscles des membres ankylosés ou paralysés).
Outre cette atrophie simple, on en observe encore une autre dont la marche est plus compliquée; nous voulons parler de la fonte des organes pendant ou après l'inflammation. Ce phénomène est la suite de la résorption , qui a augmenté en même temps que l'exsudation , ou bien il provient de l'influence des exsudais sur les tissus, influence qui consiste dans leur destruction ou dans la compression des capillaires, ce qui arrête tout travail de la nutrition. Voilà comment ^ après les inflam-
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mations, on trouye les organes entièrement fondus ou considérablement diminués, et n'étant plus constitués que par des restes des tissus normaux et par des exsudats modifiés d*une manière quelconque.
Ici se range encore cette atrophie qui survient après l'oblitération complète des capillaires dans divers points des organes; les parties intéressées sont d'abord décolorées, elles deviennent sèches , leurs divers éléments se froncent , les cellules s'atrophient, parfois la graisse et les sels calcaires sont mis en liberté; ou bien après que toute l'eau a été enlevée à ces par* lies, elles forment une masse solide, cornée. Cette atrophie constitue le passage à la mortification et à la gangrène, qui arrivent toujours quand la partie envahie a un volume con^ sidérable.
D'après ces faits, on voit que ni l'atrophie, ni Thypertrophie ne constituent des procès morbides particuliers ; ce sont seulement des noms qui désignent certains états des parties, pouvant tenir aux causes les plus diverses ; aussi pour caractériser le changement survenu dans un organe, ne suffit- il pas de savoir s'il est hypertrophié ou atrophié; comme dans tous les procès morbides, le plus important ici c'est de trouver la cause de ces changements.
B. — L'inflammation.
L'inflammation est un travail pathologique qu'on ne saurait définir en quelques mots d'une manière précise, mais qu'un long et soigneux examen de ses manifestations, tant au lit du malade qu'à la table d'amphithéâtre, permet seul de reconnaitre. En raison de la variété des formes qu'elle revêt , il est impossible de donner un exposé anatomique général de l'inflammation. Nous nous contenterons ici d'en tracer à grands traits une esquisse anatomique, en excluant tous les points qui appartiennent à la physiologie pathologique; dans la partie spéciale de ce traité, nous chercherons à combler les lacunes que présentera ce chapitre.
L'examen anatomlque et microscopique des tissus enflammés nous montre une variété infinie de changements de texture; ainsi nous voyons:
à) Les capillaires gorgés de sang et les tissus infiltrés ou recou* verts d'exsudats;
b) Les mêmes phénomènes : mais en même temps une partie des tissus se sont atrophiés ou ont disparu;
c) Les capillaires n'ont éprouvé aucun changement; dans les tissus, il y a de l'exsudat; en même temps fonte ou non des tissus ;
d) Les capillaires sont remplis de sang, il n'existe pas d'ex- Sudat ou il n'est pas visible, mais il y a fonte des tissus*
Ainsi donc dans rinflammation, nous trouvons comme procès morbides principaux Vhypérémie capillaire , V exsudation et Vatrophie. Aucun de ces états pathologiques n'est capable à lui seul de produire le résultat qu'on appelle inflammation, et ils se com* binent entre eux de toutes les manières possibles. L'hypérémie et l'exsudation se trouvent le plus souvent associées ensemble; l'exsudation ne manque presque jamais, tandis que l'hypérémie et l'atrophie font souvent défaut , surtout cette dernière.
Nous ne pouvons pas, d'après cela, expliquer ces faits avec ceux qui voient dans l'inflammation une manifestation des lois circulatoires au milieu de conditions inaccoutumées. En effet interprétant à un point de vue trop restreint tous les phénomènes inflammatoires, d'après les seuls résultats fournis par l'inflammation qu'on produit artificiellement sur la patte de la grenouille, ils considèrent la stase comme le phénomène constant et primaire du travail inflammatoire, tandis que nous voyons dans celui-ci une manifestation des lois de la nutrition dans des conditions anormales. L'exsudation consiste dans l'issue hors des vaisseaux d'un excès de plasma; le produit exsudé est un plasma modifié dans sa qualité ou dans sa quantité; l'atrophie des tissus est due à une augmentation de la résorption. Ainsi donc deux phénomènes importants de l'inflammation présentent une augmentation du travail de la nutrition (Wirghow), et comme l'ont fait des pathologistes anciens et récents, on est
en droit de rapporter Pinflammation à une modification de la nutrition, laissant de côté dans l'explication de ces phénomènes, rhypérémie capillaire et la stase , dont la signification n'est pas encore connue.
Tous les néoplasmes organisés reposent, il est vrai, sur des modifications de la nutrition, et quelques-uns peuvent se rapportera une augmentation de travail de la nutrition normale ; cependant cela n'enlève rien de sa valeur à l'explication ci-dessus donnée; seulement il en ressort ce fait que l'inflammation n'est pas un travail spécifique, particulier, mais une des nombreuses variétés sous lesquelles se manifestent les lois de la nutrition dans des conditions anormales. Pour différencier l'inflammation de quelques autres procès analogues en certains points, tels que le cancer, la tuberculisation , l'hypertrophie, il faudrait connaiitre la marche constante et régulière des phénomènes après l'action de causes déterminées ; et tant que cette différence étiologique n'aura pas été établie, nous serons réduits à nous en tenir à l'analyse des différents symptômes et phénomènes que nous sommes en droit de revendiquer pour l'inflammation seule : nous voulons parler principalement des exsudats et de leurs modes d'organisation.
Les changements anatomiques des tissus enflammés sont en général les suivants : dans la plupart des cas, les parties sont tuméfiées, leurs éléments ayant été écartés par les produits exsudés; parfois les surfaces libres des organes se recouvrent aussi d'exsudats. A l'incision des organes la texture normale apparaît plus ou moins détruite par l'exsudat. Souvent les parenchymes sont plus rouges; la rougeur est tantôt diffuse, tantôt elle parait comme une arborisation vasculaire; le sang découle souvent en abondance des surfaces d'incision, qui d'autres fois sont visiblement anémiques, particulièrement lorsque les vaisseaux de petit calibre ont été comprimés par des masses considérables d'exsudat. En même temps les tissus sont souvent plus durs que de coutume, rarement plus mous, suivant. leur nature et celle des exsudats. Les tissus normaux sont tantôt conservés, tantôt comprimés ou détruits par les amas d'exsudat; d'autres fois ils
sont atrophiés. Il n'est pas rare d'observer çà et là des extra* vasats. La transformation des produits exsudés commence aussitôt que l'exsudation est terminée, et la structure des parties dépend alors de la période à laquelle celte métamorphose est arrivée.
Le^ transformations des exsudats inflammatoires sont tout à fait les mêmes que celles des blastémes en général , et tout ce qui a été dit sur ces derniers, s'applique aussi aux exsudats; nous arrêter à décrire ces phénomènes , ne serait qu'une répétition inutile.
La nature différente des exsudais ^ comme celle de tous les blastémes primitifs, est très -difficile à reconnaître. Les diverses espèces d'exsudats admises aujourd'hui par la plupart des auteurs, peuvent rarement être considérées comme exsudats primaires ; elles sont prises sur le cadavre et posées comme des entités anatomopathologiques, classifiables en genres et espèces. Cependant la plupart de ces exsudats sont déjà en voie de s'organiser ou de rétrogader dans leur organisation ; ce ne sont plus des blastémes à l'état primitif; leurs noms d'ailleurs portent le cachet de l'ontologie et de la téléologie. Ainsi par exemple, on appelle plastiques, les exsudats qui s'organisent rapidement en tissus permanents, et on leur attribue une grande richesse en fibrine, etc.; tandis qu'il est évident que tout exsudât , pour peu qu'il contienne de la fibrine, est susceptible de s'organiser en tissu permanent ; personne d'ailleurs ne saurait reconnaître dans un exsudât, s'il donnera du tissu conjonctif, du pus, du cancer ou de Tichor; nous jugeons qu'un exsudât a été plastique, quand il s'est organisé définitivement. Il en est de même des exsudats purulents : le pus, néoplasme organisé, n'est pas un exsudât primaire, et chaque exsudât, pour peu qu'il soit organisable, peut se transformer en pus. Toutefois, dans l'état actuel de nos connaissances, on distingue quatre grandes variétés principales d'exsudats :
1." Exsudats ai^ec prédominance de fibrine. Ils deviennent promptement solides et acquièrent les propriétés de la fibrine coagulée; ils se présentent sous le microscope comme une masse complètement amorphe, dans laquelle, en tiraillant à l'aide d'aiguilles, on peut produire artificiellement des fibres, qu'on
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fait disparaître aussitôt après par la compression. L'opinion que la fibrine se prend immédiatement en fibres, est donc erronnée; ces soi-disantes fibres sont des produits de l'art. L'eau n'altère pas la fibrine coagulée, l'acide acétique et la potasse la rendent transparente et la font disparaître. Ce genre d'eicsudat s'organise souvent en 'tissu conjonctif ' et en vaisseaux, parce qu'en général ce mode d'organisation est le plus fréquent; mais dans les conditions favorables, toutes les autres transformations possibles s'y font aussi ; et ces exsudats sont à même de devenir le blaâtéme de l'un des néoplasmes qui nous restent à décrire, ils peuvent se transformer en pus, se crétifier, se mortifier, etc.
La consistance de l'exsudat dépend de la quantité d'eau qu'il contient. L'eau (le sérum) est distribuée d'une manière uniforme dans tout l'exsudat, ou bien elle se sépare lors de la coagulation de la fibrine ; sur le cadavre, on trouve l'eau dans certains parenchymes et surtout dans les poches séreuses ; parfois elle manque complètement , qu'elle ait été résorbée de suite, ou bien comme cela a lieu sur les muqueuses, qu'elle ait été épanchée au dehors* L'exsudat se dessèche, quand il y a un manque d'eau considérable.
2) Exsudats auec prédominance de sérum. Ils restent en général liquides; là fibrine seule se coagule en flocons, en masses, en membranes, en tissu aréolaire,etc., comme on l'observe souvent sur les membranes séreuses; il est rare de voir de pareils exsudats rester intacts. Les transformations y sont très-variées; la fibrine s'organise en tissus permaments, en pseudo- membranes, en adhérences, en tissus cicatriciels, etc., ou bien elle devient du pus, qui se répand dans le sérum. Celui-ci peut Pester ou être résorbé en partie ou en totalité. Ce dernier cas arrive lorsqu'il s'est produit dans la fibrine des cellules, qui ont elles-mêmes subi la transformation graisseuse. Les exsudats de ce genre se présentent diversement sur le cadavre, suivant les degrés de transformations où ils sont arrivés: ils forment un liquide jaunâtre, verdâtre, limpide ^u trouble, qui tient en suspension des globules sanguins intacts ou flétris , des cellules granulées, des molécules de graisse, des globules de pus, des
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épiihéliuEKiSydes granules indéterminés et des flocons de fibrine; d'autres fois on trouve de la fibrine coagulée y avec un commencement de produt^on de fibres : dans ce cas , l'exsudat est solide et visqueux; ou bien il contient des cellules transitoires {cellules d* exsudât y semblables en tout point aux cellules, du pus): l'exsudat est alors mou, crémeux.
Certains exsudats restent liquides et ne se coagulent que lorsqu'ils sont extraits du corps. Ici deux choses peuvent avoir lieu: ou bien il a existé dans les exsudats un obstacle à la coagulation ; ou bien dans le principe ils ne renfermaient pas du tout de fibrine, mais ils contenaient une substance qui, par le contact de l'air atmosphérique, s'est changée en fibrine coagulable. {Fibrinogène , Wirchow).
3.^ Exsudats purement séreux. Ils ne renferment pas de fibrine, sont toujours liquides et n'offrent aucune trace d'organisation. La sérosité , au point de vue des principes constituants, ressemble au sérum du sang; ai général elle est plus riche que ce dernier en eau et en sels. Ces exsudats se présentent conime un liquide clair , jaunâtre ou verdâtre; les débris de tissus qu'ils tiennent en suspension , ne sont pas des néoplasmes , mais appartiennent aux parties environnantes. Ils peuvent être résorbés en partie ou en totalité, entrer en putréfaction, ou se décomposer; ils deviennent souvent fibrineux par suite d'une exsudation ultérieure.
4," Exsudats gélatinif ormes y colloïdes. Ils se présentent comme des masses visqueuses plus ou moins liquides, transparentes, gélatiniformes. Les analyses chimiques des colloïdes se contredisent tellement jusqu'à présent, qu'on ne saurait indiquer aucun caractère chimique spécial à ce genre d'exsudats , aussi sommes-nous réduits à désigner comme colloïdes , tout ce qui possède les propriétés physiques ci-dessus indiquées.
On admet encore d'autres exsudats; nous allons examiner plus particulièrement quelques-uns d'entre eux, en raison de l'intérêt pratique qu'ils offrent.
a) Exsudai purulent.-^ Pus. Le pus est un néoplasme organisé aussi reporterons-nous son examen à ce chapitre {vid. Pus).
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b) Exsudais ichqreux. Ce sont ceux où la putréfaction et la décomposition ont déjà commencé. La putrescenoe peut s'em* {Mrer de tous les exsuda ts. La sanie est un liquide jaune, vert, brun ou noir, d'une odeur fétide qui rappelle l'ammoniaque et l'hydrogène sulfuré , renfermant des cellules décomposées et des débris de tissus, des globules de sang, des molécules, des granules de graisse, des cristaux, des infusoires.
c) Exsudais hémorrhagiques. On appelle ainsi les exsudats mélangés d'une grande quantité de sang par suite de la rupture de vaisseaux; Dans les métamorphoses de ces exsudats , il faut tenir compte des transformations que subit le sang.
i) Exsudais tuberculeux* Comme les précédents, ils ne sont pas primaires, mais possèdent 4éjà un certain degré de développement, quand ils se font. Du reste, nous apprendrons à connaître leur nature, en nous occupant du tubercule en général.
En médecine on distingue encore de l'inflammation et de la suppuration, un troisième procès morbide, tuleéraiion. C'est une inflammation caractérisée par la transformation de l'exsudat en pus, avec atrophie concomitante des tissus normaux; la perte de substance circonscrite résultant d'une inflammation de ce genre, se nomme ulcère. L'atrophie des tissus produit la perte de substance; les tissu» conservés forment les bords et le fond de la plaie, qui sont en général occupés par des granulations, provenant de la transformation d'une partie de l'exsudat en tissu conjonctif imparfait et en vaisseaux. La guérison, c'est-à-dire la cicatrisation, dépend de la formation de tissu conjonctif parfait.
Comme l'inflammation repose sur un échange de matériaux ayant lieu entre les tissus et le sang contenu dans les vaisseaux^ on comprend qu'elle peut exister seulement dans des tissus pourvus de vaisseaux. On voit les inflammations se déclarer à toutes les périodes de la vie; on les observe aussi bien chez le fœtus avant terme , que dans la vieillesse la plus avancée.
Elles se déclarent promptement et ont une marche rapide, mflammation aiguë, ou bien les modifications se font lentement , inflammation chronique*
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Lorsque l'inflammation s'aeoompagne d'une fièvre intense, de ebaleur, d'excitation, etc., elle prend le nom à' active; quand ces phénomènes manquent, elle est dite passive; on la nomme sthénique, lorsque la susceptibilité nerveuse est exaltée, asthénique lorsqu'elle est déprimée. Mais en réalité l'inflammation n'est ni active, ni passive, ni sthénîque, ni asthénique; ces propriétés ne lui appartiennent pas en propre, mais à l'individualité du malade; on les a enlevées à l'individu pour les donner à la maladie, aussitôt qu'on a fait de cette dernière une entité qu'on a opposée au corps.
L'inflammation peut guérir, et la nutrition reprendre soii cours normal dans le tissu intéressé. Une guérison complète est seulement possible quand la texture des tissus n'a pas été détruite ; elle est due à la résorption des exsudats et au retour de la circulation normale, lorsqu'il y avait stase. La résorption des exsudats se fait, aussitôt après leur production ou plus tard, avant ou après le début de l'organisation, ou après sa dissolution , etc. La guérison reste incomplète quand les tissus ne sont plus en état de recouvrer leur texture normale, et que les exsudats persistent à un degré quelconque de leur transformation.
Quand la guérison est prompte, le travail prend le nom de délitescence; si elle n'arrive que plus tard , lorsque déjà d'autres changements ont eu lieu, alors elle est dite résolution. Quant aux autres modes de terminaison de l'inflammation , ils ne représentent en réalité que les transformations des exsudats; telles sont la suppuration, la putrescence, l'hypertrophie inflammatoire, rindiiration (surtout par du tissu conjonctif de nouvelle formation) , etc. On désigne souvent ces deux dernières formes comme des inflammations chroniques, mais dans le fait Vinduration n'est que très-rarement une modification nutritive inflammatoire chronique ; c'est seulement un nom par lequel on désigne les phénomènes que présentent les exsudats pendant leurs transformations.
Depuis Brocssais, l'inflammation chronique est considérée comme la cause de presque tous les changements de texture
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pour lesquels on ne trouve pas d'autre explication ; dans ces derniers tenkps , les recherches microscopiques ont un peu rétréci son domaine, surtout depuis qu'on a démontré l'organisation de la fibrine coagulée dans les vaisseaux ou dans les extra vasats. Nous faisons rentrer ici quelques phénomènes qu'on ne peut rapporter que partiellement à des modifications de la nutrition, à savoir la gangrène, les bydropysies et les pneumatoses; nous passerons ensuite aux modifications proprement dites de la nutrition.
€•— La gangrène.
Tous les tissus physiologiques et pathologiques , qui ne sont plus pénétrés par les sucs nutritifs, ou dans lesquels l'échange des matériaux s'arrête avec la circulation, sont frappés de mort: ce travail a reçu le nom de gangrène, de mortification.
Comme causes de la gangrène, on trouve toutes les conditions qui arrêtent complètement dans les organes le cours du sang et l'échangedes matériaux; telles sont: d'abord la décomposition chimique et la destruction mécanique, qui anéantissent les éié* ments normaux et la texture des organes; en second lieU) l'arrêt mécanique de la circulation par compression, comme par exemple dans les étranglements; ensuite les stases sanguines inflammatoires, surtout celles que produisent la chaleur et le froid ; enfin l'oblitération des vaisseaux grands ou petits.
Les conséquences de la gangrène sont des plus variées , sui* vant le tissu et la cause; aussi la forme et la texture des tissus gangreneux est-elle très-différente. Quand les tissus sont secs, qu'ils n'ont aucun contact avec l'eau ou avec Tair, il s'y fait une espèce de momification, ou bien ils se racornissent et restent d'ailleurs intacts; quand ils sont humides, selon le plus ou moins d'accès de l'air, ils entrent en putréfaction plus ou moins rapidement.
La mortification qui a été précédée d'inflammation violente, prend le nom de gangrène chaude^ lorsque les parties sont chaudes et douloureuses; si les tissus sont frappés de mort sans phénomènes inflammatoires évidents, alors on aura le sphacèle.
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Quand la gangrène est due à une oblitération des capillaires, quand elle est limitée dans une petite étendue, quand rtiumidité est promptement enlevée aux tissus, alors il reste une masse desséchée, jaunâtre, friable^ qui souvent ne s'altère' pas davantage; on y trouve les éléments des tissus atrophiés. Ces phénomènes ont été rapportés tantôt à la gangrène , tantôt à l'atrophie; on ne saurait, à cet égard, établir une ligne de démarcation tranchée.
La destruction gangreneuse, survenant après une inflammation, est en général intense et rapide; dans les cas où les exsudâts sont considérables, riches en fibrines, ils exercent sur les tissus une compression telle que la circulation est empêchée; alors les tissus sont frappés de gangrène en même temps que Texsudat, et forment en général des escharres sèches, vides de sang, jaunâtres, circonscrites. Ces escliarres gangreneuses restent longtemps sans changements, ou entrent en putréfaction après s'être imbibées d'eau; exposées à l'air, elles présentent souvent dans leur intérieur des productions abondantes de champignons microscopiques. Dans les exsudâts liquides, dans les tissus très-riches en principes aqueux, la putréfaction produit et fournit un liquide brunâtre, vert ou noir, qu'on nomme ichor (gangrène humide^»
La gangrène se présente souvent , surtout à la suite de l'oblitération de vaisseaux considérables, comme une dessiccation, une momification des tissus (gangrène sèche) : les parties deviennent noires, molles, gluantes; toutefois elles conservent longtemps leur cohéision.
La couleur des tissus gangreneux dépend principalement de la quantité de sang qu'ils renferment; les tissus anémiés sont pâles, jaunâtres; les tissus riches en sang, ou ceux dans lesquels une extravasation ou l'exosmose de sérum coloré ont eu lieu, sont bruns foncé ou noirs : cette coloration est due à des corpuscules de pigment. On ne connaît pas encore d'une manière positive toutes les décompositions chimiques que le sang subit dans la gangrène. La coloration noire qu'on observe dans ces cas , dépend aussi de l'action que l'hydrogène sulfuré et d'autres acides exercent sur le fer de l'hématine*
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Le microscope fait voir dans les tissus gangrenés : un liquide amorphe où nagent de nombreux globules, des corpuscules bruns ou noirs, des cellules et des fibres flétries ou conservées. Les tissus conjonctif et musculaire finissent par se réduire en globules foncés, rangés par séries linéaires; les nerfs se désagrègent rapidement; parfois les capillaires forment durant quelque temps un réseau noirâtre; les tendons, les os, les cartilages, résistent plus longtemps. Enfin on trouve encore de nombreux granules graisseux de dimensions diverses, des globules sanguins en voie de décomposition, des cristaux (surtout dephosphate ammoniaco-magnésien) , des monades et des vibrions
Les éléments chimiques de l'ichor n'ont pas encore été déterminés exactement; l'odeur gangreneuse est due principalement à l'ammoniaque et aux hydrogènes sulfureux et phosphore; les autres produits de décomposition ressemblent à ceux de la putréfaction des matières animales en général.
La gangrène peut être circonscrite ou s'étendre graduellement à des membres, à des organes entiers. La guérison est possible lorsque les produits mortifiés sont susceptibles d'être éliminés, et que rien ne s'oppose à la cicatrisation de la perte de substance par formation de nouveaux tissus; car des tissus frappés de mort ne peuvent plus se revivifier. Dans les cas favorables, on voit se développer autour des masses mortifiées une inflammation , dont le produit se transforme en majeure partie en granulations, et plus tard en tissu conjonctif, en vaisseaux, ^n tissu de cicatrice; après l'élimination des parties gangrenées, la perte de substance est comblée par de nouveaux exsudais, qui tantôt se transforment en tissu cicatriciel , tantôt reproduisent dans l'organe les tissus détruits par la maladie, dans la nécrose des os par exemple.
A côté de la gangrène se rangent, d'après leurs phénomènes extérieurs, quelques états pathologiques, qu'on désigne improprement sous le nom de Ramollissements; en effet ils ne présentent pas de décomposition putride. Tout ramollissement organique n'est que la suite d'autres accidents antérieurs; mais
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ceux-d étant souvent inconnus , nous sommes réduits à conserver cette dénomination , jusqu'à ce que te microscope et la chimie nous donnent une connaissance plus approfondie de ces phénomènes. Pour nous donc, le ramollissement n'exprime que l'état physique d'un organe; il n'est pas un travail morbide particulier, comme on l'admettait autrefois à peu près pour chaque organe.
D. — Des htdroptsies et des pneumatoses.
Les collections de liquide aqueux se forment aussi bien dans les cavités du corps que dans les parenchymes; elles proviennent d une exsudation de sérum sanguin sans fibrine, et d'un défaut de résorption par les lymphatiques.
Ce liquide qui , d'après sa composition , ressemble au sérum du sang (et même parfois Tidentité est complète), renferme en général plus d'eau, mais, moins d albumine et de matières extractives; limpide, incolore, jaunâtre ou verdâtre, à réaction alcaline, il ne contient pas de fibrine et n'est pas organisable; on y trouve les éléments des tissus environnants (tels que les épithéliums des séreuses ) , des produits de décomposition (tels que des cristaux de cholestérine , des molécules de graisse).
On rapporte ordinairement ces collections de liquides aqueux à la maladie hydropique, qu'on regarde comme la cause principale de leur production. Toutefois ces états qu'on désigne sous le terme général à' hydropisie , ne sont pas les produits d'un travail morbide spécial, toujours le même; le nom d'hydropisie n'a donc pas une signification physiologique plus tranchée que ramollissement ou induration. Il exsude alors du sang en plus grande abondance, un liquide exempt de fibrine; cela a lieu surtout dans les obstacles à la circulation veineuse; l'accumulation alors est placée plus bas que l'obstacle (hydropisies par rétrécissements cardiaques; maladies du foie), les veines de gros et de petit calibres sont dilatées et probablement aussi les capillaires. Ce n'est pas une simple transsudation du plasma sanguin y mais une exsudation hors du sang de sérum défibriné;
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il fa«t donc admetire des changements tout particuliers dans les parois des vaisseaux. Ce genre d'h)'dropisies inarcke lentement; la guérison consiste à lever l'obstacle à la circulation; en augmentant la résorption et en vidant le malade par ^es reins, on obtient une amélioration passagère^
Les collections séreuses par inactivité des lympatbîques sont encore obscures, comme tous les états pathologiques qu'on rap^ porte à ces vaisseaux.
L'épanchement purement séreux peut aUvSsî avoir pour origine une inflammation ; la marche de l'affection est rapide dans ce cas, et la guérison facile à obtenir par résorption.
Enfin , dans les altérations organiques des reins qui entravent les fonctions de ces organes (néphrite', dégénérescence de Bright) , on trouve des hydropisies qu'on rapporte à la quantité anormale d'eau contenue dans le sérum du sang, ainsi donc à une crase Secondaire.
Beaucoup de pathologîsles admettent comme source des hydropisies, une crase sanguine primaire et persistante, la crase hydremique, caractérisée par une diminution de la fibrine, de l'albumine et des globules sanguins, en même temps que par une augmentation de la proportion d'eau. Les travaux hématologiques modernes démontrent que la diminution de l'albumine du sang est la seule cause déterminée des hydropisies générales, et que la proportion des autres éléments du sang ne joue ici qu'un rôle très-secondaire. Dans certains cas particuliers l'explication del'hydropisie est très-difiicile, voire même impossible.
U accumulation d'air dans le corps a été désignée sous le nom iepneumatose; elle tient à l'introduction de l'air atmosphérique, par exemple dans les plaies de poitrine ou de l'abdomen; ou bien elle résulte du développement surabondant, ou du défaut d'évacuation de gaz normaux, tels que les gaz intestinaux; elle peut aussi être due à la production de gaz par voie de décompositions chimiques , comme dans la suppuration de mauvaise nature. Quant aux pneumatoses spontanées dans les cavités thoracique ou abdominale, diagnostiquées sur le vivant, et qui paraissent militer en faveur d'une excrétion d'air par les vais-
seaux sanguins, ces faits sont les uns encore problématiques , et les autres tout à fait ënigmatiques.
E. — Des néoplasmes pathologiques o&ganisés.
Nous comprenons sous ce titre tous les tissus dont les blastémes se sont développés en dehors das voies de la nutrition normale , soit par la coagulation immédiate de la fibrine du sang (dans le sang extra va se ou contenu encore dans les vaisseaux), soit par un trouble dans Tacte de la nutrition. Nous avons ici à suivre et à décrire les diverses directions que prend l'organisation dans ces blastémes, autant du moins que nos connaissances actuelles le permettent.
Les néoplasmes se présentent sans forme définie, ou bien comme des produits circonscrils , saillants, qu'on nomme tumeurs y dénomination très -vague par laquelle On désigne toute augmentation anormale de volume.
Les néoplasmes qui apparaissent sous forme de tumeurs , ont été regardés par certains pathologîstes comme des entités pathologiques particulières , étrangères à l'économie; ce sont pour eux eux des maladies dé toute pièce, des parasites.
Les microscopistes n'ont pas échappé à cette confusion d'idées; ils cherchèrent à trouver pour leurs tumeurs spécifiques des corpuscules spécifiques, afin d'ajouter encore aux propriétés vitales des symptomatistes et aux caractères anatomiques des anatomo-pathologistes, un signe de plus, le corpuscule, qui devint entre leurs mains la source essentieUe de la maladie.
La méthode naturelle vint enfin ouvrir la véritable voie: les corpuscules du microscope furent détrônés, mais cet instrument amena une révolution complète dans les idées sur la nature des néoplasmes, et en général sur la nature d'un grand nombre de maladies.
Si Ton considère sans prévention les résultats obtenus à l'aide du microscope, on ne saurait voir dans les néoplasmes» dans les tumeurs, tout aussi peu que dans les soi -disants procès morbides, quelque chose d'étranger à l'organisme qu'on peut
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lui opposer comme une entité; car en comparant le développement physiologique et pathologique des tia»is, on reconnaît que ces deux états se régissent par les mêmes lois; par conséquent les mêmes lois sont applicables à l'organisation des blastémes, qu'ils résultent de la nutrition normale ou qu'ils représentent les produits d'une modification survenue dans cet acte. Lorsque, par suite d'une cause quelconque, les conditions de la nutrition normale ont été modifiées dans un organe, les lois de la nutrition n'en continuent pas moins pour cela à s'exercer et à se traduire au dehors , bien que dans des conditions tout à fait différentes : nous appelons néoplasme pathologique, le produit de ce changement vital. Ce n'est pas la tumeur isolée, toute formée, possédant ses propriétés, mais le développement du néoplasme, qui constitue le point le plus important dans l'examen d'un semblable produit.
Les différentes dwisions qu'on a données des tumeurs répon-* dent à l'idée qu'on s'est faite des néoplasmes; ainsi on les a distinguées d'après leur forme, leur habitus, ou bien d'après ce qu'on a appelé leurs propriétés vitales, leur marche; dans les deux cas, on les a traitées à peu près comme des plantes ou des animaux, comme des êtres spécifiques déterminés. Les anciens auteurs partaient, pour établir leurs divisions, de la plus grossière apparence des tumeurs : de là les noms de fongus, de polypes, de tubercules, etc.; de là une grande quantité d'espèces amenée par l'énorme variété des formes extérieures (Plenk admet 16 classes et 112 espèces). Plus tard on compara les tumeurs à dés tissus normaux, et l'on eut des sarcomes, des stéatomes, des lipomes, etc.; puis on prit de plus en plus en considération leur structure anatomique; et enfin on accorda toute valeur à leurs éléments histologiques.
11 y eut encore d'autres divisions admises, qui tenaient compte surtout de la marche des tumeurs : elles furent bénignes et malignes; à cette division vint se joindre la distinction en tumeurs héler oplasliqaes et fiomoplasliques.
Pour le praticien une tumeur qui détruit les organes qu'elle occupe , qui tôt ou tard se ramollit et se désagrège , qui re-
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parait après avoir été extirpée , qui , en apparence du moins , dépend d'une a^ction constitutionnelle générale , qui conduit le malade au marasme et finit toujours par amener la mort : cette tumeur est de maupaise nature. En effet tout l'arsenal thérapeutique échoue contre certaines tumeurs qui paraissent réellement avoir un caractère invincible de malignité; mais pour qu'une distinction scientifique^ des tumeurs en bénignes et malignes fût possible, il faudrait que les propriétés, appelées malignes, fussent liées à des conditions spécifiques et déterminées d'organisation. Mais il n'en est pas ainsi, car les néoplasmes les plus différents peuvent avoir une terminaison maligne; ainsi des épanchements considérables sont susceptibles de détruire les tissus, d'amener un état général de faiblesse, de cachexie, la mort même; ainsi des fibroïdes, des verrues, des lipomes, etc., peuvent suppurer, devenir putrides, se reproduire après avoir été extirpés, et se montrer dans un grand nombre d'endroits du corps à la fois; d'un autre côté, on voit des tumeurs malignes, telles que le cancer, guérir. De tous ces faits on doit conclure que la malignité n'est liée d'une manière constante à aucune espèce de tumeur en particulier.
Les microscopistes ayant trouvé les tumeurs, qui ont en général une terminaison favorable, constituées par des éléments qu'on trouve aussi à l'état normal dans le corps, les nommèrent tumeurs homologues ou homoplastiques , et ils leur opposèrent, comme des productions hétérologues ou hétéroplastiques , les cancers avec leur tendance maligne , parce qu'ils croyaient y trouver des éléments étrangers au corps en santé. Le caractère de malignité ou, ce qui s'identifia dès lors, le caractère cancéreux d'une production pathologique, ce fut «/a cellule cancéreuse,^ c'est-à-dire un élément spécifique qu'on croyait n'exister nulle part ailleurs. On en agit ici avec les cellules du cancer, comme on avait fait pour établir les diverses espèces de maladie, quand on plaçait en avant quelques symptômes saillants qui devenaient le caractère spécial , individuel de l'affection ; ici comme pour les maladies, le diagnostic n'eut autre chose à établir que les prétendus symptômes spécifiques, c'est-à-dire les corpuscules spécifiques.
Cette manie d'appliquer au cancer un élément microscopique infaillible, a donné une réputation singulière aux corpuscules fusiformes, qui longtemps ont été considérés comme l'unique et véritable cellule cancéreuse, et cela sans qu'aucun histologiste leur ait reconnu cette valeur. J. MIiller , qui les décrivit le premier, savait parfaitement que ces corps fusiformes n'indiquaient qu'un degré de développement du tissu conjonctif, et il ne les regardait pas précisément comme les éléments spécifiques du cancer. Mais ces cellules fusiformes offrent trop d'attrait aux partisans de la spécificité^ pour être abandonnées de sitôt, et quoique depuis longtemps déjà les bistologistes en aient fait justice, on n'en continuera pas moins à leur faire jouer un rôle.
Pour porter un jugement sur des néoplasmes pathologiques, il n'est pas permis de prendre pour point de départ certains produits particuliers , tels qu'ils se présentent par hasard au chirurgien ou à l'anatomiste. L'étude et l'ensemble d'un fait particulier, bien que possédant une grande valeur, est cependant tout aussi insuffisante pour arriver au but, qu'un assemblage de symptômes ou d'altérations anatomiques pour porter un jugement sur une maladie. Les divers néoplasmes, pris isolément chacun , ne sont pas des individus complets : ils expriment seulement un degré quelconque de développement dans un blastéme pathologique; pour connaître leur nature^ il faut évidemment avant tout connaître leur histoire. Tout néoplasme commence par un blastéme amorphe; chaque degré ultérieur d'organisation de ce dernier doit être considéré comme un néoplasme , et peut être décrit comme une forme spéciale. Mais pour différencier un néoplasme d'un autre et en faire une espèce particulière, il faut avoir reconnu que son histoire est différente, c'est-à-dire que dans chacun de ces néoplasmes une cause déterminée a produit un trouble détermine de la nutrition et une direction constante dans l'organisation du blastéme. Aussi nous occupons-nous moins de la tumeur déjà formée, que de la nature des troubles nutritifs et des blastêmes primaires et nous attachons moins d'importance aux cellules, aux fibres, etc., qu'à leur mode de développement et d'agencement.
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A la yérité , tant que nos connaissances sur les troubles de la nutrition seront aussi défectueuses , tant que nous connaîtrons aussi peu de blastémes primaires que maintenant, pour établir les diverses espèces de néoplasmes, nous serons toujours obligés d'avoir en vue leur diversité de structure et de reconstituer leur organisation en remontant jusqu'au blastéme amorphe. Et si la division des néoplasmes présente (comme d'ailleurs celle de beaucoup d'autres procès morbides) quelque chose d'arbitraire , c'est qu'il est nécessaire de compléter par de nouveaux faits l'histoire de ces produits.
En étudiant la structure des tumeurs, on reconnaît que les néoplasmes ne renferment aucun élément histologique qui ne se trouve aussi dans le corps à l'état normal; que ces éléments, cellules, fibres, etc., suivent pour leur développement les mêmes lois que dans le corps à l'état normal ; ainsi donc sous ce rapport, les néoplasmes n'ont rien de spécifique, d'étranger au corps, et dans ce sens il n'existe pas de produits hétérologues; car on ne peut pas songer à considérer quelques cellules isolées, quelques corpuscules, comme des formations hétérologues spé-cifiques* Mais si nous examinons la marche et les résultats .de l'organisation dans les néoplasmes, et la disposition des divers éléments histologiques, nous trouverons certainement des différences entre les tissus normaux du corps et les produits de nouvelle formation. Parmi les néoplasmes, les uns représentent, dans leur développement et dans leur état de perfection , un tissu qui se rencontre aussi dans le corps à l'état normal : ce sont des fibres, des vaisseaux, de la graisse, des cartilages, des os, de nouvelle formation; les autres, au contraire, nous montrent dans leurs éléments une organisation et une disposition qui ne se trouvent pas à l'état physiologique; c'est du cancer, du sarcome, du pus, du tubercule; les premiers de ces néoplasmes ont pour caractère une organisation qui produit des tissus permanents ; dans les seconds, outre les tissus permanents, il se forme encore des cellules transitoires, ou bien ils sont entièrement constitués par des éléments de ce genre. On peut donc, jusqu'à un certain point, désigner la première
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catégorie comme des néoplasmes homologues et la seconde comme des néoplasmes hétérologues. Pour nous, tout produit pathologique nouveau dont l'organisation ne se retrouve pas sous cette forme dans le corps, est un néoplasme bétérologue, quelle que soit d'ailleurs la conformation des cellules, des fibres, etc. , qui le composent. Si nous rencontrons très*souvent cer« taines formes de .ces éléments, elles nous, serviront utilement de points d'appui pour le diagnostic; mais jamais elles ne suffi-* raient , à elles seules , pour le poser (vid. Carcinome).
Enfin est-il permis de conclure, d'après les éléments bistologiques d'une tumeur, à sa marche bénigne ou maligne? En y mettant certaines restrictions, on peut répondre à cette question. Ce que . nous appelons la malignité dans le cancer local, c'est sa reproduction, son ramollissement, sa dégéné^ rescenee. Or ces furopriélés dépendent pour la plupart d'une production très-considérable de cellules transitoires; le cancer pullule d'autant plus rapidement (sous ce rapport il est d'autant plus malin) , que la formation de cellules y est plus abondante et plus rapide; au contraire, plus- il renferme de tissus permanents, de fibres, plus sa marche est lente. La cellule a certainement une signification importante pour le cancer , non pas par elle seule, mais comme indice d'une tendance particu* lière de l'organisation. D'un autre côté , la malignité des néoplasmes homologues ne tient pas à leur organisation, mais à des circonstances particulières, comme par exemple, à l'inflammation , à la gangrène de ces néoplasmes ou des organes qu'ils compriment ou irritent, à leur combinaison avec le canoer, etc.
Dans de certaines limites la marche d'une tumeur dépend donc de sa structure et de la direction de son organisation, et l'examen bistologique peut éclairer la terminaison ultérieure et nous fournir des données pour le pronostic; toutefois notre jugement ne sera pas porté d'après la forme des cellules, des fibres, mais bien d'après l'examen approfondi de la structure du néoplasme, et d'après la marche que nous supposons qu'il suivra dansf son développement.
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Quant aux combinaisons des diverses espèces de tissus qu^on rencontre dans les tumeurs, elles sont dues: ou bien à ce que dans les diverses parties d'un blasteme commun l'organisation a suivi une direction différente, ou bien à ce que le biastéaae destiné à la nutrition du néoplasme s'est organisé dans une autre direction que ce dernier. JNous examinerons dans les diffé* rents néoplasmes en parliculier, les combinaisons d'éléments qui se rencontrent fréquemment.
Ay lieu de donner une division générale des diverses espèces de néoplasmes , nous les considérerons d'après leur structure et leurs tissus , autapt que le développement de ceux-ci nous çst connu,
1« De I» ppoilaetioii da tissa conjonetiff noaireaiié
La formation de tissu conjonclif néoplastique est très-fréquente. Le blasteme amorphe est constitué par la fibrine du sang coagulée dans l'intérieur des vaisseaux , ou par la fibrine contenue dans des extravasals; en général il est formé par la fibrine des exsudats. Il ne se développe jamais de fibres dans les exsudats séreux dépourvus de fibrine.
Le tissu conjonclif néoplastique ressemble au tissu normal. II se compose :
à) De fibrilles très*déliées, ondulées, qui constituent ce qu'on a appelé le tissu conjonclif frisé;
b) De fibres irrégulières, les unes épaisses, les autres |)Ius fines, aplaties ou c^i^lindriques , droites ou enroulées sur ellesmêmes, avec tous les degrés de transition au tissu frisé et au tissu homogène;
c) De fibres élastiques ou fibres de noyaux, ordinairement mêlées aux précédentes;
d) D'un tissu homogène dans lequel on distingue à peine des traces de fibres ou de plissements; en tiraillant avec des aiguilles très-fines, on parvient à produire sur les bords de la préparation des fibres artificielles irrégulières, résultant de la dilacéralion ;
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é) D'un tissu homogène, présentant des plicatures qui lui donnent un aspect fibreux, mais on n'arrive pas à en séparer de Téritables fibres par la dissection.
Les fibres apparaissent rarement isolées; elles sont disposées par faisceaux plus ou moins forts , dont la disposition varie à l'infini; ainsi ces derniers présentent un feutrage épais, compacte, entortillé, dont les couches ont la même direction; ou bien ils forment un réseau et une trame aréolaire, dont les interstices sont remplis par des faisceaux dirigés dans un autre sens; ou bien encore ils sont disposés en couches concen« triques autour d'un seul ou de plusieurs centres.
Pour apprendre à connaître la distribution secondaire de ces fibres, on pratique des coupes très-fines, transparentes, qu'on porte sans autre préparation sous le microscope; pour voir les fibres et les faisceaux en particulier, il faut dilacérer des petites portions de tissu. L'addition de l'acide acétique fait gonfler les fibres qui disparaissent ensuite, et il ne reste que des noyaux ou des fibres de noyau , lorsqu'il en existé.
Le développement histologique du tissu conjonctif est encore titi point litigieux; toute la question tourne autour de l'im. portance de la cellule pour la production de la fibre. Mes ob« servations me portent à admettre ici, comme d'ailleurs pour tous les tissus, que la formation de la cellule doit nécessaire* ment précéder celle des fibres.
Les cellules qui naissent dans le blastéme en voie de s'organiser en ijssu fibrillaire, se caractérisent par leur forme qui leur a valu le nom de cellules à fibres ^ fuseaux , cellules fusiformes , fibrO'plastiques (fig. 8 a): elles sont étroites, longues, à contenu limpide ou granulé; renferment un noyau ovale, rarement deux; s'allongent en pointe d'un seul côté ou par leurs deux extrémités. Leurs divers degrés de développement se présentent en même temps; ainsi on trouve des noyaux libres analogues à ceux des cellules, ovoïdes, brillants, à contours tranchés; des petites cellules dont la membrane est à peine distincte du noyau ; des grandes cellules avec des prolongements à leur extrémité pointue, et tou« les degrés de transitions
depuis la forme ovale jusqu'aux fuseaux très-allongës. Parfois on rencontre de grandes ceHules aplaties, présentant sur leur périphérie 2 — 4 prolongements filamenteux; mais elles ne paraissent pas concourir à la formation du tissu conjonctif, surtout dans les sarcomes.
Les fibres se produisent de diverses manières:
a) Une cellule peut se transformer en une seule fibre, elle devient 10-— 12 fois plus longue , plus étroite, son noyau disparait ou bien persiste comme un corps allongé (fig. 8.b); les fibres de ce genre paraissent se souder par leurs extrémités pointues. Je n'ai jamais observé ce mode de développement, pas plus que la disposition par séries de petites cellules fusiformes, s'aboucbant par leurs extrémités et devant plus tard donner naissance à des fibres longues et variqueuses , soudées entre elles.
b) Une cellule, après s'être allongée, peut se scinder en 2, 3, 4 fibrilles et même en un plus grand nombre encore (fig. 8 c), le noyau persiste ou disparait. Souvent les noyaux s'allongent ainsi que la cellule , prennent une forme ondulée , se soudent quelquefois entre «ux par leurs extrémités, et donnent ainsi naissance ^lwx fibres de noyaux, ondulées, insolubles dans l'acide acétique.
c) Bien souvent la transformation directe de la cellule en tissu fibrillâîre échappe à notre vue; les fibrilles alors paraissent provenir directement de la scission du blastème fibrineux devenu solide. Cependant cette formation directe des fibrilles n'est pas démontrée pour nous; l'origine des fibres par les ccfHules s'observe assez fréquemment pour qu'on puisse l'admettre comme règle générale. Souvent dans la fibrine amorphe on voit seulement des noyaux serrés les uns contre les autres, parallèles entre eux ; dans les cas où ils restent invisibles , l'acide acétique les rend apparents : ce sont les noyaux ronds ou ovoïdes, brillants et à contours tranchés, qui caractérisent l'élément dit fibro-plasliqiie. Par une préparation heureuse , on parvient à séparer les éléments de ces tissus en apparence hoinog;ènes; on reconnaît alors qu'ils se composent de ces cellules
ANATOHIE PATHOLOGIQUE Gé«fiftàt£. 73
fusiformes, qu'elles constituent tout le tissu, sont étroitement juxtaposées, et ont une direction parallèle (%. 9). Dans la plupart des cas on. ne saisit pas cette période du développement, et l'on rencontre déjà le tissu conjonctif parfait, qui est ou frisé ou homogèrie.
Quant à ce dernier (fig. 10), c'est-à^^dire, le tissu conjonctif homogène de nouvelle formation, on ignore s'il provient de la fusion de fibres déjà formées, ou de la fusion des cellules avant leur transformation en fibres (dans^ tous les cas , ici là majeure partie des noyaux a dû disparaître). .
Suivant Henle et beaucoup d'autres bistologistes, les fibres peuvent provenir directement de la fibrine coagulée 9 sans passer préalablement par l'état de cellules; quelques auteurs admettent une coagulation de la fibrine sous forme de fibres; pour d'autres les noyaux se formeraient d'abord , puis seulement les fibres.
Le tissu conjonctif de nouvelle formation , surtout s'il est homogène, présente une rétraction graduelle,. phénomène qu'on ne rencontre pas dans le. tissu normal; cette observation est facile à constater sur les cicatrices, sur les tumeurs fibreuses; le tissu devient de plus en plus compacte, occupe moins d'espace, attire à lui les tissus voisins, les comprime, et par suite oblitère souvent les capillaires.
Quant aux changements qu'on observe dans le tissu con-« jonctif une fois formé , ils offrent tous le caractère de la méta< morphose rétrograde ; ce sont : la transformation graisseuse , Yossijication et la crétification»
La transformation graisseuse des fuseaux (fig. 12) ressemble tout à fait à celle des autres cellules. La cellule se trouve remplie par une série de globules graisseux, son noyau est libre ou renferme de la graisse, parfois il est seul envahi; rarement la membrane d'enveloppe disparait complètement, quoiqu'on observe aussi des fuseaux en voie de décomposition et des globules graisseux libres»
Dans la transformation graisseuse du tissu conjonctif parfait, on trouve les fibrilles remplacées par dçs séries linéaires de glc^
74 ÀRATOHIE PATHOLOGIQUE cilléRALI.
bules graisseux; lorsque la métamorphose est complète, on M Toit plus que des globules graisseux sans aucune trace de fibres.
L'ossification est rare; cependant il peut se développer du véritable tissu osseux, sans formation de cartilage transitoire (WiRcaow). Voici comment cela a lieu : le tissu conjonctif ho-* mogène s'imprègne de sels calcaires, les corpuscules osseux paraissent provenir des noyaux, des cellules confondues en* semble; les canalicules de la moelle paraissent provenir des interstices qui logent les vaisseaux.
Le passage à l'état crétacé est plus fréquent; les sels cal. caires, et principalement le carbonate de chaux, se disposent sous forme de petits grains entre les fibres du tissu fibrillaire, ou plus souvent dans la masse du tissu conjonctif homogène. Si en même temps de la graisse est mise en liberté et s'il se forme des cristaux de cholestérine, alors on aura la masse athé» romateuse; si les sels sont en abondance, la masse devient dure, osseuse, et ne se laisse diviser qu'à l'aide de la scie. De semblables productions ont souvent été considérées à tort comme des néoplasmes osseux; elles sont seulement constituées par des gra* nules calcaires accumulés, ou par des amas de ce genre soudés ensemble.
Le tissu conjonctif de nouvelle formation renferme des vais* seaux; l'afflux de matériaux nutritifs lui permet donc de s'accroître , de devenir le siège d'une inflammation , d'une hémorrhagie, d'une gangrène.
En même temps que le blastéme et les cellules subissent une transformation morphologique pour devenir des fibres, la nature chimique de la substance éprouve aussi un changement; en effet le blastéme et les cellules sont composés de protéine , tandis que le tissu conjonctif parfait est constitué par une substance qui donne de la gélatine à la coction.
Le temps que met un blastéme amorphe à devenir du tissu conjonctif varie beaucoup ; il comprend de 2 à fi jours.
Le tissu conjonctif imparfait (blastéme avec cellules) se présente comme une masse molle, presque gélatineuse, d'un gris Tougeàtre (la rougeur dépend des capillaires mêlés aux autres
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éléments); en même temps que des cellules s'y développent en plus grande abondance, cette masse devient plus ferme, plus sèche; elle acquiert la consi^ance d'une glande lymphatique. Le tissu conjonctif parfait est solide , parfois cartilagineux , d'un blanc grisâtre; ineisé, il fait voir des faisceaux fibreux. -
Le tissu fibro-plastique se rencontre comme hypertrophie du tissu conjonctif normal ; il forme le tissu des cicatrices dans la plupart des organes; il constitue en majeure partie les granula-* tiens des plaies; comme exsudât organisé, il forme les fausses membranes, les adhérences, des masses noueuses, ramifiées; il enkyste les corps étrangers et les autres néoplasmes; enfin il se présente à l'état de tumeurs.
Ces tumeurs Ailts fibreuses peuvadt, autant que leur mode dé développement nous est connu , être divisées en trois espèces: tïifibroïdesy en tumeurs fibrineuses , en sarcome; ceiie division, du reste, n'a rien d'absolu.
Le Jïbroïde.
(Tumeurs fibroYdes donnant de la gélatine à la coclion, Ro&itai<s&t. — Tumor fibrosus desmoides, J. Mulleb. — Tumeurs fibreuses, Lbbert, — Desmoïdes — Chondroïdes — . Stéatomes — Squirrhes, — etc., des anciens pathologisles.)
A l'état de développement le fibroïde se présente comme un corps plus ou moins volumineux, arrondi, ovale, lobé ou mamelonné; sa surface est ordinairement unie aux parties environnantes au moyen d'un tissu cellulaire lâche; dans les points où la tumeur est libre , elle est entourée d'une enveloppe cellulaire compacte. La consistance des fibroïdes est en général dure, cartilagineuse ; le tissu est difiicile à inciser , il crie sous le scalpel, et la surface de section est lisse, brillante, d'un blanc grisâtre ou jaunâtre , ou d'un gris rougeâtre ( coloration analogue à celle des tendons ou des cartilages incisés) ; tantôt on distingue aisément à l'œil nu les faisceaux de fibres et leur distribution secondaire, tantôt on n'aperçoit aucune fibre. La surface de la coupe ne laisse suinta* qu'une petite quantité de liquide limpide; en exprimant la tameur, on n'en fait pas sortir
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darantage; dans oertains pomls les yaisseaux divisés sont béanU et laissent échapper du sang.
Sous le microscope on reconnaît comme élément principal des tumeurs fibroldes, du tissu oonjonctif de nouvelle formation, avec une grande variété dans la structure des fibres, dans la disposition secondaire des faisceaux fibreux; beaucoup de ces tumairs sont entièrement constituées par du tissu conjonclif homogène; on y trouve encore des noyaux et des cellules fusiformes, disséminés entre les fibres* Le suc qui s'échappe de la coupe est en général amorphe; parfois on y voit nager quelques noyaux ou cellules.
Lliistogénie du fibroîde est encore très-incomplète; cependant le développement du tissu conjonctif néoplastique en général et Texamen de quelques productions, qu'on peut avec raison considérer comme des fibroides incomplets, nous fournissent des jalons à cet égard.
Dans certains fi broïdes complètement développés, on retrouve l<?s éléments embryonnaires du tissu conjonctif, noyaux et fuseaux, distribués assez abondamment entre les fibres.
Dans d'autres tumeurs, petites, molles, ces éléments constituent des portions plus considérables du tissu; entre les faisceaux de fibres, il existe des couches de fuseaux parallèles; on voit aussi tous les degrés intermédiaires à la transformation de la cellule en fibre.
Enfin il y a des tumeurs qui sont entièrement composées de tissu conjonctif imparfait (cellules fusiformes).
Toutes ces tumeurs, en apparence différentes, ne sont trèsprobablement que des fibroïdes rencontrés aux différentes périodes de leur développement histologique; resterait encore à établir, d'une manière définitive, les séries de transformations par lesquelles ces tumeurs passent jusqu'à leur développement complet. En attendant, on range quelques fibroïdes imparfaits dans la classe des sarcomes fibreux, qui, du reste, parait comprendre des tumeurs de deux espèces, dont les unes passent à l'état parfait de fibroïdes , et les autres à l'état de sarcomes celluleux.
Les fibroïdes sont syjets aux mêmes transformations tjue le
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tissu conjonctif de nouvelle formation ; ils peuvent se crétifier en partie ou en totalité, ou subir la transformation graisseuse* Les fibroïdes crétacés ont été classés quelquefois parmi les ostéoïdes.
Les fibroïdes occupent le plus souvent les tissus formés eux* mêmes de fibres » ainsi l'utérus, le tissu cellulaire sous-cutané et sous-muqyeux (bouche, palais, œsophage); rarement ils siègent dans le tissu cellulaire sous-séreux; du reste, il n'çst pas d'organe dans lequel on n'ait pas rencontré quelquefois de fibroïdes.
Ils apparaissent isolés , plus rarement multiples ; leur volume varie depuis la grosseur d'un pois jusqu'aux dimensions de la tête d'un adulte, et même au delà. On les rencontre déjà dans le fœtus, mais ordinairement ils se montrent après la naissance et à toiis les âges; la cause qui les produit est en général inconnue; il est rarement possible d'en rapporter l'origine à un traumatisme (coup, chute, compression).
Leur accroissement est lent; aussi enlèvent-ils pour leur. nutrition peu de sang à l'organisme , et ne troublent-ils la santé générale que par leur poids , par les déplacements qu'ils occasionnent, et par la compression qu'ils exercent sur les vaisseaux, les nerfs , etc. Arrivés à un certain degré de développement , ils peuvent rester stationnaires pendant de longues années. Il est rare. qu'ils se détruisent par inflammation, par suppuration, par putrescence; ces accidents peuvent alors amener la cachexie et la mort. La résorption d'un fibroïde n'a pas encore été observée. L'extirpation de ces tumeurs procure ordinairement une guérison complète; rarement un fibroïde reparait à l'endroit opéré. D'après toutes les données sur leur marche , ces tumeurs appartiennent aux productions dites bénignes.
Les tumeurs Jibrineuses*
On appelle ainsi toutes les tumeurs fibreuses qui ont été produites par l'organisation de la fibrine dans un caillot sanguin. Elles ne renferment en général qu'une petite quantité de tissu
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conjonctif parfait, mais en même temps elles contiennent une grande abondance de fibrine coagulée; leur coloration est ou bien tout à fait rouge, ou bien des amas de sang rouge se trouvent dans leur centre ou entre les différentes couches de fibrine. Rarement des vaisseaux s'j développent. Entre autres produits pathologiques , se rangent ici les polypes fibrineux de l'utérus, les végétations globuleuses du cœur, Yhœmatonome de Gldge.
Le sarcome.
(Tumeurs fibreuses à conteau albumineux, Rokitansxy. — Tumeurs fibroplastiques, Lbbert. — Tumeurs charnues. — Sarcome. — Fongus.
Le sarcome se présente comme une tumeur lobulée ou gre* nue, intimement unie avec les tissus où elle siège et, quand le sarcome occupe une surface libre, entourée d'une enveloppe fournie par les parties environnantes; en général son aspect rappelle celui de ces granulations luxuriantes qui se voient sur les tumeurs.
Le sarcome incisé offre un aspect lardacé, fongueux, parfois glanduleux, avec une texture fibreuse, et même souvent avec des faisceaux de fibres bien distincts; par tous les points de la surface il s'en échappe en abondance un suc incolore ou grisâtre. A l'examen microscopique, on trouve dans toutes les parties de la tumeur des faisceaux fibreux , mais comme élément principal des fuseaux, disposés en couches stratifiées trèspuissantes; on rencontre aussi tous les intermédiaires entre la cellule fibro-plastique et la fibre : des nojaux libres, des cellules ovales et fusiformes; enfin çà et là, de grandes cellules rondes ou polygonales, dentelées sur leurs contours, dont les dentelures s'allongent parfois en filaments. Ces cellules, qui possèdent des noyaux volumineux, n'appartiennent pas aux éléments ordinaires du tissu conjonctif en voie de développement, et ne sont pas employées à la formation de tissus permanents. Le suc qui s'échappe à Fincision , renferme toutes ces formes de noyaux et de cellules.
Outre ces particules élémentaires , on observe encore souvent:
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des noyaux entassés au nombre de 30 à 40 et plus encore, et collés entre eux par un blastême amorphe, solide; des corpuso cules Tésiculeux ou capsules remplies de noyaux et de cellules. Ces capsules, en tout semblables aux éléments de la glande thyroïde, sont ordinairement considérées comme des cellules* mères contenant de jeunes cellules endogènes; cependant je n'ai encore jamais observé les formes de transition depuis la simple cellule à noyaux, jusqu'à la grande cellule remplie de jeunes cellules. Dans certains cas, le sarcome est uniquement constitué par des cellules, et surtout par de grandes cellules, probablement transitoires; mais alors le tissu est très -mou, glanduleux^ et se rapproche beaucoup du cancer {sarcome Jibro-celluleux) ; d'autres fois il est plus riche en fibres, les fuseaux sont disposés en couches plus épaisses, et par son aspect il se rapproche davantage du fibroïde (sarcome fibreux).
L'histogénie des sarcomes est encore très-incomplète; dans l'état actuel de nos connaissances , nous avons trois variétés prin* dpales d'éléments :
1/ La série normale du développement depuis le Mastéme amorphe, passant à travers la cellule , jusqu'au tissu oonjonctif complet; les fibres prédominent dans cette variété;
La série où le développement s'arrête au fuseau
S.*" La série où prédominent les cellules transitoires, incapables de se métamorphoser en tissu conjonctif;. cette série parait constituer le d^ré intermédiaire à la production du cancer.
Ces trois séries d'éléments peuvent se trouver réunies; la prédominance de l'une ou de l'autre servira seule à classifier ces produits pathologiques.
Les sarcomes sont en général très-vasculaires; ils augmentent plus rapidement que les fibroîdes. Parfois ils croissent très-vite par la production incessante de nouvelles cellules, forment alors des masses molles, fongueuses, écartent les parties environnantes et atrophient les tissus qu'ils ont envahis; lorsqu'elles sont situées dans le voisinage de la peau , ces tumeurs la percent, et par la décomposition des portions exposées à l'air, leur surface s'ulcère et végète continuellement. Il arrive aussi que
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des glandes lymphatiques voisines s'infiltrent de tissu sarco^ mateux.
Les sarcomes peuvent parfois se cicatriser : cela se fait par la transformation graisseuse des cellules et la résorption de cette graisse; le tissu conjonctif, unique reste de la tumeur, se contracte et persiste sous forme de noyaux durs, cartilagineux, que l'examen microscopique est seul à même de différencier des fibroïdes et des cancers fibreux.
Le sarcome simple, le sarcome fibreux et le fibroïde, se compliquent parfois de formations cystiques, Cystosarcome {vid, Cystosarcome). Certaines parties des sarcomes peuvent acquérir la structure des carcinomes; il peut se développer du tissu cartilagineux et graisseux dans leur sein et enfin des masses colloïdes, gélaliniformes , très -considérables. La nature des néoplasmes décrits sous le nom de sarcome gélatineux, de collonema, est encore imparfaitement connue; suivant quelques auteurs, ils seraient constitués par des noyauiE, des tmmv!%f dtt tissu conjonctif et de la masse colloïde; d'autres considèrent ces pro* ductions pathologiques comme des sarcomes imparfaits.
Les sarcomes prennent naissance dans tous les organes, mais surtout dans le tissu cellulaire sous-cutané, sous-muqueux , sousséreux et même intermusculaire; ils se rencontrent souvent dans Tutérus, les aponévroses, les os, les glandes, le cerveau, etc. — Tandis que les fibroïdes se bornent à comprimer seulement les tissus, les sarcomes provoquent l'atrophie et la résorption plus ou moins complète de Torgane qu'ils envahissent.
D'ordinaire cette espèce de tumeur est solitaire; parfois cependant les sarcomes existent en grand nombre en même temps; leurs dimensions sont aussi variables que celle des fibroïdes; ils se produisent à tout âge ; leur origine çst la plupart du temps inconnue. Souvent sur la peau et les muqueuses , ils proviennent manifestement de granulations, qui persistent, deviennent plus consistantes et s'accroissent; les granulations pourraient d'ailleurs être en général rangées à côté des sarcomes.
Les sarcomes restent parfois très-longtemps stationnaires et, comme les fibroïdes , ne sont nuisibles qu'en qualité de qorps
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étrangers; plus fréquemment, leur accroissement est rapide: ils sont plus fâcheux alors par l'atrophie qu'ils occasionnent dans les tissus normaux; enfin ils peuvent, comme les carcinomes, augmenter rapidement, se faire jour au dehors, s'ulcérer et s'étendre aux glandes lymphatiques.
On n'a pas observé la résorption du sarcome. La guérison peut se faire par cicatrisation. L'extirpation dans la majeure partie des cas est suivie de guérison ; les récidives sont rares : quand elles ont lieu, elles présentent les mêmes caractères que ceux du carcinome.
D'après leur structure, les sarcomes appartiennent aux productions hétérologues ; d*après leur terminaison , ils sont le plus souvent bénins, quelquefois cependant ils doivent être placés parmi les tumeurs malignes.
%. ll« la prodaetUm da tiesa adipemc liouTeau et de la i;raift«e patholag^lque*
A. — Tissw GONJOKdTir adipeux.
Le tissu conjonctif adipeux de nouvelle formation, d'ailleurs parfaitement semblable au tissu physiologique , se rencontre fréquemment et en général dans des parties qui renferment déjà du tissu adipeux. ~
Nous le trouvons comme hypertrophie du tissu normal, ou bien à l'état de tumeur sous forme de masses isolées.
Les plaies et les pertes de substance du tissu celiulo-graisseux normal se guérissent au moyen de' cicatrices fibreuses, dépourvues de graisse.
Nous en étudierons V hypertrophie avec les maladies des organes qui contiennent , à Tétat normal, du tissu celiulo-graisseux.
Les tumeurs constituées par du tissu conjonctif adipeux , se nomment lipomes; elles consistent en une trame de tissu cellulaire, dont les interstices sont remplis par des cellules adipeuses; leur volume varie depuis celui d'une aveline jusqu'aux dimensions de la tête d'un adulte; elles pèsent parfois de 6 à 10 kilo-
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grammes. Tantôt elles se confondent avec les parties voisines, tantôt elles en sont nettement séparées : dans ce cas elles possèdent une enveloppe solide de tissu cellulaire, et sont dites enkystées. Cette enveloppe générale, formée de tissu conjonclif, leur fait rarement défaut, et les divise en lobes ou lobules de formes variées.
Lçs tumeurs dans lesquelles le tissu conjonctif prédomine tellement sur la graisse qu'elles deviennent compactes et lardacées, sont dites des stéaiomeSy nom sous lequel on désignait autrefois toutes les tumeurs qui offraient une consistance et un aspect lardacés.
Le développement bistologique des cellules adipeuses est encore inconnu ; leur structure est celle du tissu adipeux physiologique (fig. 13).
Les lipomes ont en général leur siège dans le panicule adipeux , surtout dans les points où ce dernier est très-développé (Cesses , périnée, cuisse, dos, épaule); on les rencontre encore dans le tissu cellulaire sous-muqueux et sous-séreux, sur les capsules synoviales (J. Muller Ta rencontré au genou et décrit sous le nom de Lipoma arborescens) ^ sur les glandes, dans les c;ystoïdes. Ces tumeurs tantôt sont enchâssées dans les tissus, tantôt elles forment (parfois comme les polypes) des corps saillants et même pédicules.
' On les trouve solitaires ou disséminées en grand nombre dans une foule de points; elles apparaissent à tout âge, plus fréquemment chez les femmes que chez les hommes. Leur cause occasionnelle est en général inconnue; dans certains cas, comme pour les autres néoplasmes , elles paraissent dues à un coup , à une contusion sur un point de la peau.
Elles croissent lentement, sans préjudice pour la santé; rarement elles deviennent nuisibles par la pression ou la distension qu'elles exercent sur les tissus voisins. Il arrive aussi qu'elles s'enflamment et s'ulcèrent; par là elles font dépérir le malade et peuvent amener la mort par une suppuration prolongée. La guérison spontanée n'a jamais lieu; l'extirpation amène une guérison radicale; les récidives sont rares.
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B. — Cellules adipeuses.
cl) Nous savons que la métamorphose graisseuse de la cellule s'annonce par l'apparition* dans sa cavité de granules graisseux, qui s'agglomèrent sans se confondre. L'infiltration graisseuse de la cellule se fait autrement : il apparaît alors dans la cellule de petites gouttelettes adipeuses qui , par l'afilux de nouvelles quantités de graisse, se confondent en une seule grosse goutte remplissant toute la cavité de la cellule, dont le contenu et le noj^au disparaissent; les cellules ressemblent alors aux cellules adipeuses normales (fig. 14).
Ces phénomènes qui ont probablement lieu dans le développement embryonnaire et pathologique des cellules du tissu celluloadipeux, sont surtout faciles à étudier dans le foie sur les cellules du foie gras, et dans les cellules épitbélîales remplies de graisse, qui se rencontrent dans certaines tumeurs enkystées (Jthéromey Cholestéatome). Dans le foie gras, les cellules qui entourent les divisions de la veine -porte, se remplissent les premières de graisse; on peut aussi produire artificiellement cette dégénérescence, en injectant de l'huile dans les vaisseaux sanguins.
h) Bardeleben, dans des muscles qui avaient subi la dégéné*» rescence graisseuse , a observé la formation de cellules adipeuses nouvelles sans transformation préalable des cellules préexistantes, d'ailleurs entièrement dépourvues de graisse {vid* Maladies des muscles)*"
s* Be la prodaetlon du tissu musculaire noureau»
On ne saurait douter de la production néoplastique de faisceaux musculaires striés, dans l'hypertrophie des muscles (cœur, biceps brachial, etc.); on n'est cependant pas encore parvenu à suivre les degrés du développement de la fibre musculaire dans ces organes; aussi nous est-il impossibe d'indiquer le mode suivant lequel , dans les tissus pathologiques , les fibres musculaires proviennent des cellules.
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Dans une tumeur du testicule, Rokitansky a trouvé des fibres musculaires néoplastiques à stries transversales; dans une tumeur ovarrque, Wircbow a observé du tissu musculaire embryonnaire, consistant en cellules allongées, striées en travers; il propose pour les néoplasmes de ce genre la dénomination de myosarcome.
Dans les muscles, les plaies et les pertes de substance se réunissent par des cicatrices fibreuses, sans traces de tissu musculaire nouveau.
Quant au tissu musculaire organique de nouvelle formation , il se rencontre ordinairement comme hypertrophie des muscles organiques et les fibres nouvelles proviennent de la transformation de fuseaux. Dans les fibro'ides, les sarcomes, les cancers, on trouve parfois de semblables fibres, soit isolées, soit réunies en masse et représentant un tissu analogue aux muscles organiques.
4* De la production du tissu ncnreux noUToaUé
Les néoplasmes du tissu nerveux et leur mode de développement par un blastéme amorphe et par des cellules, sont encore incomplètement connus. Les bouts des nerfs divisés se réunissent par des fibres nerveuses néoplasliques, en même temps que la fonction s'y rétablit. On n'a pas encore observé de régénération du cerveau, ni des ganglions. L'hypertrophie du cerveau est due, suivant Rokitansky, à une accumulation exagérée de la substance granuleuse qui relie les globules nerveux entre eux. On a vu , chez des pigeons, la moelle épinière se régénérer après avoir été coupée, les mouvements revenir en même temps, et la sensibilité reparaître dans les parties paralysées par l'opération ; au bout de trois mois, le tissu cicatriciel renfermait des cellules de substance grise et un petit nombre de tubes nerveux (Brown- Séquard.)
Nous ne connaissons pas de reproduction du tissu nerveux dans d'autres organes. Wirchow a constaté des fibres nerveuses dans des adhérences.
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5« He la prodactlon noairelle de iralsseaum et de
sang;*
Il se développe très-rréquemment des vaisseaux sanguins de nouvelle formation; ce travail néoplaslique commence dans les blastémes en même temps que la formation des autres tissus; et pendant que ceux-ci sont encore en voie de développement, le plus souvent il s'est déjà formé un système de capillaires qui sont entrés en communication avec les vaisseaux des tissus environnants , et qui servent à la nutrition du néoplasme. Aussi les vaisseaux néoplasliques sont-ils des parties intégrantes de la plupart des productions pathologiques nouvelles; on les rencontre dans tous les exsudais organisés, dans les fausses membranes^ etc., dans les cancers, les sarcomes, les fibrotdes.
Les néoplasmes présentent à la fois des capillaires, et des vaisseaux veineux et artériels. Les troncs artériels qui nourrissent le néoplasme, sont les anciens vaisiseaux agrandis et dilatés; les capillaires au contraire, proviennent toujours de formation nouvelle.
L'histoire du développement histologique du sang et des vaisseaux dans les néoplasmes, présente encore de nombreuses lacunes. Mais il est positif que dans le blastéme amorphe il peut se développer, comme formation nouvelle, un réseau de vaisseaux sanguins indépendants des vaisseaux circonvoisins , dont ils n'émanent pas, et destinés à entrer seulement plus tard en communication avec eux. Suivant quelques observateurs, le sang se formerait en premier; les globules sanguins néopla&tiques se trouveraient réunis en groupes irréguliers dans des lacunes de blastéme amorphe ; plus tard ces lacunes s'étendraient pour se ramifier, se rejoindre et former un système de canaux sans parois; enfin ce réseau vasculaire se trouverait achevé, alors que par un travail secondaire ces canalicules se seraient garnis d'une paroi vasculaire. Suivant Bruch, dans quelques cas cette formation de parois vasculaires pourrait manquer, et le sang resterait dans un système de canaux sans parois. Ces observations ont encore besoin de se confirmer.
86 AlfàTOMIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE*
Quant au mode de production des globules sanguins, on n'a encore fait à cet égard aucune observation positive ; comme on les a toujours rencontrés déjà colorés et avec la même conformation que les globules normaux, il reste encore à savoir, si on n'a pas pris des amas de globules sanguins normaux mêlés à l'exsudat, pour des globules sanguins néoplastiques.
On explique aussi très-imparfaitement la formation des parois; leur histogénie répondrait à la théorie de Wolf sur le développement des vaisseaux dans Tembryon. Mais la théorie de ScHWAN (pour Tembryon) compte aussi des partisans; il en est qui font provenir les vaisseaux de cellules-mères, contenant des globules sanguins; celles-ci viendraient à se ramifier et à s'anastomoser. On a aussi admis pour la formation des vaisseaux des rangées de cellules, se soudant, suivant Taxe de la série, en un seul conduit; on aurait alors, comme dans les capillaires normaux les plus ténus, un vaisseau à simple paroi garnie de noyaux; les globules sanguins y entreraient seulement plus tard.
Les vaisseaux de nouvelle formation se présentent le plus souvent comme de larges capillaires; leur paroi est hyaline et garnie de noyaux, comme dans les capillaires normaux trèsfins ; outre ces capillaires, qu'en raison de leur calibre on appelle énormes, on trouve aussi des vaisseaux avec des parois bien développées, mais d'ordinaire sans caractère tranché de structure veineuse ou artérielle. Les gros capillaires forment un réseau très-large et irrégulier; à l'examen microscopique on voit des canaux ou des cylindres transparents, vides de sang ou remplis de globules sanguins.
On ne sait pas encore comment les vaisseaux de nouvelles formation entrent en communication avec les vaisseaux normaux, si l'anastomose se fait par des veines, des artères ou des capillaires. Les résultats fournis par les injections sont incomplets; mais les communications une fois bien établies, il est certain qu'il arrive du sang artériel et qu'il repart du sang veineux, tout à fait comme dans les tissus normaux; car l'accroissement et la nutrition du néoplasme ne sauraient s'effectuer sans un échange de matériaux.
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De même qu'ils servent à la nutrition, les vaisseaux de nouyelle formation peuvent encore amener des inflammations , des hémorragies, ou bien par leur oblitération déterminer l'atrophie, la mortification des néoplasmes; en outre ils sont sujets à toutes les altération» des vaisseaux normaux.
En général les blastêmes se vascularisent rapidement; souirent, au bout de trois à quatre jours, on y voit déjà des capillaires. Le nombre des vaisseaux de nouvelle formation varie beaucoup; dans certains néoplasmes on a peine à les trouver, dans d'autres ils existent en très-grand nombre.
Les vaisseaux de nouvelle formation ne paraissent pas suscep« tibles de constituer à eux seuls des tumeurs; les tumeurs érectiles ou caverneuses proviennent de la dilatation de vaisseaux déjà existants, Téléangiectasies {yid. Maladies des vaisseaux).
Nos connaissances sur les vaisseaux lymphatiques de nouyelie formation sont encore moins avancées. J'ai observé pour ma part dans deux sarcomes, de petites ramifications analogues à des lymphatiques normaux ; dans ces deux cas , je n'ai pas trouvé de troncs capillaires, mais seulement des culs de sac semblables à des villosités, qui paraissaient les racines de ces lymphatiques (fig. 16). Leurs parois étaient garnies de fibres longitudinales et de noyaux, leur contenu consistait en u;ie masse granuleuse; la plupart de ces noyaux étaient des gouttelettes de graisse. Il me fut impossible d'apercevoir leur communication avec des lymphatiques plus considérables et garnis de valvules*
•• Ito la production des plsments patholoslqueo.
L'augmentation ou la diminution dans la quantité du sang, l'amincissement ou l'épaississement des épanchements sanguins et des exsuda ts , le développement de granules graisseux (métomorphose graisseuse, athérome), le dépôt de la matière colorante de la bile et enfin la présence du pigment grenu ^ sont autant de conditions qui produisent des changements dans la coloration des organes et des tissus. La plupart des change-
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ments permanents de ce genre tiennent à la présence de ces molécules de pigment ; et lorsqu'il est question de pigment , on entend particulièrement par là le pigment à i*élat granuleux ou moléculaire, bien que les globules graisseux et la matière colorante de la bile méritent déjà le nom de pigment.
Les molécules de pigment donnent aux tissus une couleur jaune, brune, rouge ou noire; on les observe comme lésion pathologique dans les tissus physiologiques et dans les néoplasmes; le pigment se présente tantôt sous forme de granules, libres dans les tissus ou renfermés dans des celiales prg^ menlaires, tantôt sous forme de petits cristaux noirs ou rougeâtres.
Bien que le mode du développement de tous les pigments pathologiques n'ait pas encore été démontré, les faits connus jusqu'à ce jour permettent cependant de chercher, comme trèsprobable, l'origine de tout pigment granuleux dans une transformation de la matière colorante du sang.
Les gramdes de pigment paraissent se produire de deux manières :
1) Par la transformation de l'hématine qui a abandonné les globules sanguins, comme cela se voit dans les épanchements de sang; au début, l'hématine pénètre et colore uniformément tous les tissus; plus tard elle se solidifie, en se réunissant en granules (Wirchow); ou bien elle se dépose dans des granules déjà existants, formés primitivement de protéine ou de graisse, qui deviennent alors des molécules de pigment (Broch).
2) Les pigments peuvent aussi provenir des globules rouges du sang eux-mêmes, qui dans les extravasats se flétrissent, se racornissent , se condensent , se foncent en couleur , se ramassent, se confondent pour former des amas irréguliers, et finissent , en restant isolés ou en se réunissant , par constituer des molécules de pigment; d'après quelques observateurs, chaque globule sanguin pourrait se diviser en plusieurs granules de ce genre.
Dans le principe les corpuscules de pigment (fig. 17 ) sont
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colorés en jaune ou en rouge; ils conservent cette teinte ou deviennent bruns et noirs; dans certains organes, la coloration persiste toujours de la même manière : dans les poumons par exemple elle est noire. La dimension de ces corpuscules varie depuis .la grosseur d'un très-petit grain jusqu'au volume de noyaux assez considérables; leur forme est irrégulière , en général anguleuse, rarement arrondie, leur surface souvent brillante; leurs contours sont tranchés, noirs.
Au lieu de molécules on trouve parfois des corpuscules plus volumineux ou réunis en amas. Les granules sont placés isolément; ils sont disséminés ou réunis en tas irréguliers ou ronds; parfois ils sont renfermés dans des cellules.
Cesceiluies pigmeniaires (fig. 17) ne sont pas des néoplasmes particuliers, qui préexistaient dans les tissus et qui par hasard contenaient du pigment. Toutes les cellules (épithéliales, cancéreuses, fibro-plastiques, etc.) peuvent devenir des cellules pigmentaires. La pigmentation des cellules commence avec rimbibilion par Thématine sortie des globules sanguins; celle-ci colore uniformément toute la cellule ou seulement le nojau, ou bien la coloration ne s'étend pas jusqu'à ce dernier. Au bout d'un certain temps (ce qui se voit en comparant entre eux des extravasats anciens et récents) , la matière colorante se solidifie et passe à l'état grenu , absolument comme en dehors des cellules (ou bien la cellule renfermait déjà des corpuscules amorphes , qui deviennent des granules pigmentaires colorés). Le nombre des granules renfermés dans les cellules varie beaucoup: les unes en contiennent très-peu , d'autres en renferment un plus grand nombre; enfin certaines cellules en sont entièrement remplies, probablement par une imbibition répétée d'hématine : dans ce dernier cas , la membrane cellulaire peut disparaître, et il reste alors un amas rond de granules pigmentaires qui finit par se désagréger. Les cellules qui renferment des granules de pigment n'en sont pas moins susceptibles de subir toutes les autres métamorphoses; elles peuvent se froncer, s'atrophier, ou se transformer en cellules granulées.
Suivant d'autres auteurs , une membrane cellulaire nouvelle
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▼tendrait eoTelopper deg anus de globules sanguins ou pigmentaires, et se garnirai l phis tard d'un noyau*
Les cristaux ne se renoontrent pas aussi fréquemment que les granules; ce sont des plaques rfaombiques ou des prismes , allongés, rouges ou noirs; plus rarement des aiguilles isolées ou disposées en touflfes, placées ordinairement à coté des granules en tas distincts; quelquefois ces cristaux se trouvent contenus dans la cellule elle-même. Leur grandeur et leur épaisseur sont très-Yariables (10 à 40 millionimètres de longueur, sur 1 à 2 millionimètres de largeur; dans un cas, N. Guulot a pu les distinguer à l'œil nu : ils avaient près de 1 centimètre de longueur); leur composition chimique est encore inconnue; ils proviennent de la transformation des granulations pigmentaires.
Le pigment ne constitue jamais à lui seul la totalité d'une tumeur; les tumeurs mélaniques (fig. 1 7 bis) sont des néoplasmes de diverses espèces, dans lesquels il s'est développé accidentellement du pigment (fibroide , sarcome , canc^). Quelquefois il s'est développé du pigment en quantité tellement surabondante que la texture primitive du néoplasme en est obscurcie; dans les cancers ainsi modifiés, par exemple, on ne trouve plus au milieu d'une trame fibreuse, qu'un liquide semblable à de l'encre, des granules de pigment, et des amas de corpuscules sans aucune espèce de cellules; mais alors des recberches répétées dans le cours de la maladie, ou bien l'examen de cancers existant simultanément sur le même individu , fournissent des points d*appui pour le diagnostic.
Dans la partie spéciale de ce Traité nous examinerons le mode de développement des pigments dans les divers organes , et les (Rangements de texture qu'ils y produisent*
L'analyse chimique des pigments n'a donné jusqu'à présent que des résultats fort incomplets. Les pigments noirs peuvent être ramenés au rouge par les réactifs chimiques, ou bien ils se montrent insensibles envers eux; ils sont insolubles dans les acides, et riches en carbone. La solution de potasse caustique, ainsi que les acides minéraux, modifient le$ pigments
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bruns, rouges et jaunes ; la potasse les dissout en même tempft qu'elle les décompose (dans certaines conditions déterminées) ; par TactioB des acides la couleur rouge ou jaune des pigments passe au brun rouge, au vert, au bleu, au rose et enfin au jaune, en même temps qu'ils sont décomposés»
V. Be la production du tisftu oortilafliioux nouveau
Le tissu cartilagineux de nouvelle formation s'observe rarement ; on le rencontre dans les fractures comme stade transitoire du cal; il se dépose dans l'usure des têtes articulaires tout autour de la surface usée; enfin il se présente aussi sous forme de tumeurs circonscrites. Les plaies et les pertes de substance des cartilages ne cicatrisent pas, ou se réparent au moyen de tissu fibreux.
Dans les fractures, Texsudat fourni par le périoste sert de blastême au cartilage de nouvelle formation ; on voit alors comme premier degré d'organisation, des noyaux nombreux disséminés dans un blastême amorphe ; plus tard ils sont enveloppés d'une membrane cellulaire. Dans cet état le jeune cartilage se compose de cellulfp réunies par une substance intercellulaire solide, qui s'agrandissent, acquièrent des parois plus épaisses, présentent un double contour et finissent par s'ossifier.
(VôTSCH.)
Les tumeurs cartilagineuses, les enchondromes , sont constituées par des masses plus ou moins considérables, variant de la grosseur d'un pois au volume d'une tête d'adulte, rondes, lobées ou granulées , dures ou rénitentes , dont la texture rappelle toutes les variétés du tissu cartilagineux normal; en effet ces produits consistent en cartilages hyalins, en fibro^cartilages, ou bien ils présentent les deux variétés à la fois.
Les enchondromes débarrassés du tissu conjonctif , lâche ou dense, qui d'ordinaire les enkyste, offrent une surface lisse, d'un gris blanc ou jaunâtre, brillante, de consistance très-différente, suivant que le cartilage hyalin ou fibreux occupe certains points ,
suivant que l'ossification ou le ramollissement ont eu lieu dans la tumeur. Sur une coupe on trouve rarement la texture régulière du cartilage normal; le plus souvent il existe des plaques nombreuses, petites, gélatineuses, environnées d'un tissu plus compacte évidemment fibreux, ainsi que des points d'ossifica* tion disséminés ou réunis en masse.
L'examen microscopique fait voir en résumé les mêmes, éléments bistologiques que dans le cartilage normal , seulement la forme et la disposition des cellules sont plus irrégulières et plus variées. La substance intercellulaire est homogène, ou bien elle renferme des fibres; celles-ci sont très- ténues et rares, quoiqu'elles forment de gros faisceaux , ou bien encore elles remplissent tout l'espace qui existe entre les cellules; tantôt c'est la substance intercellulaire qui prédomine et les cellules sont rares et écartées, tantôt on ne voit que des cellules et une très-petite quantité de substance intercellulaire. Quant aux cellules , ce sont ou bien de simples cellules à noyaux , ou de grandes vésicules à parois épaisses avec deux contours contenant une substance brillante homogène , dans laquelle se trouvent logés tantôt des noyaux , tantôt des cellules à noyaux {mcuoles des cartilages ou cellules-mères avec formation endogène). Dans l'enchondrome, à coté de cette t^ture qui rappelle plus ou moins celle du cartilage normal , on trouve d'autres dispositions bistologiques qui s'en écartent davantage : ce sont des cavités spacieuses, rondes, creusées dans la substance intercellulaire, remplies de cellules, à forme et à contenu très -variés, qui peuvent s'ossifier dans cette position. .
Le mode du développement des encbondromes n'est pas encore connu; toutes les observations ont été prises sur des tumeurs déjà complètement développées. L'enchondrome se nourrit par les vaisseaux de son enveloppe celluleuse, et par les vaisseaux contenus dans les faisceaux de fibres qui parfois la traversent.
L'enchondrome peut persister longtemps à l'état cartilagineux, sans éprouver aucun changement; d'autres fois il s'ossifie en tout ou en partie; alors :
Ou bien V ossification est régulière ; dans ce cas elle fournit
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un tissu osseux spongieux ou compacte, présentant comme l'os normal, les lamelles concentriques, les corpuscules osseux et les canaiicules médullaires;
Ou bien on -trouve une masse osseuse, compacte, éburnée, sans apparence de texture osseuse normale;
Ou bien enfin l'ossification se réduit à un dépôt de sels calcaires dans les cellules du cartilage. Comme ces dernières varient, beaucoup dans leur forme et leur disposition , il en résulte que les dispositions de l'ossification sont des plus variées; le plus souvent elle se présente dans la substance intercellulaire sous forme d'anneaux opaques, simples ou combinés, plongés dans la substance interceliulaire.
Il arrive encore assez souvent que toute la masse cartilagineuse s'ossifie, et la tumeur est alors constituée en entier par une masse osseuse; ces produits ont quelquefois reçu le nom à'ostéoïdes.
Le ramollissement est un autre genre de métamorphose , qui du reste peut aussi s'emparer quelquefois des cartilages normaux; il consiste dans la transformation de la substance interceliulaire et des cellules qu'elle renferme, en une masse gélatiniforme qui plus tard peut prendre l'apparence de la sérosité.
L'enchondrome occupe principalement les os, surtout leis phalanges des doigts et des orteils, ensuite le sternum , les côtes; il débute à la surface dé l'os ou dans sa cavité médullaire, et dans ce dernier cas surtout, il distend les couches corticales des os et se revêt ainsi d'une coque osseuse. On le rencontre de plus dans le testiculîe, dans la mamelle, dans la parotide, dans le tissu cellulaire sous -cutané; enfin dans les tumeurs on le trouve quelquefois combiné avec d'autres néoplasmes, tels que le Sarcome ) le cancer.
L'enchondrome se présente souvent isolé; d'autres fois ces produits existent en très-grand nombre (par exemple de 10 à 20 sur les doigts et les orteils du même individu); ils sont le plus fréquents chez les enfants et d'ordinaire alors multiples. Leur étiologie est inconnue; chez les adultes, il est possible dans certains cas de rapporter leur cause à un coup, à une chute et à une inflammation consécutive.
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Ces tumeurs s'accroissent très-ienteinent et restent souvent stationnaires durant plusieurs années; en général l'ossification met un terme définitif à leur accroissement. Les individus qui portent de ces tumeurs, ne paraissent pas souffrants, même quand elles sont multiples chez eux. Mais quand la peau vient à se perforer, par suite de l'augmentation graduelle de l'enchondrome, il en résulte l'inflammation, la suppuration et la mortification du tissu cellulaire environnant, et consécutivement la destruction ulcéreuse de l'enchondrome et le dépérissement du malade. Quand ce travail envahit successivement plusieurs enchondromes existant chez le même individu , il peut amener la mort par épuisement.
On ne connaît pas de guérison survenue par résorption de la tumeur; l'extirpation donne des résultats durables; aussi les enchondromes doivent- ils être, pour la plupart , classés dans les tumeurs de bonne nature.
6« Be 1» prodaetlon du timmu ommeuiL nouTean»
Le tissu osseux de nouvelle formation se présente en général dans le sein des os ou à leur surface; le blastéme est fourni par les vaisseaux de l'os et surtout du périoste , suivant les lois ordinaires de la nutrition ou par voie d'inflammation. Le tissu osseux peut encore provenir de l'ossification de cartilages qtri , à l'état physiologique, ne sont pas destinés à s'ossifier^ de ligaments, de tendons, de muscles, de membranes, d'enchondromes, de tissu conjonctif néoplastique; enfin les kystes ovariques présentent des os tout à fait de nouvelle formation.
En général la production osseuse est précédée d'une production de cartilage; cependant le tissu conjonctif parait susceptible d'ossification directe , sans degré intermédiaire. On n'admet plus aujourd'hui les ostéoïdes comme des tumeurs d'une espèce distincte; en effet, ce ne sont pas au .fond des néoplasmes avec des caractères constants, mais des productions pathologiques constituées par des exostoses, ou résultant d'une distension des os occasionnée par du sarcome, par des cancers de ces organes , etc.,
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OU provenant de carcinomes dont ia trame fibreuse s'est ossifiée, ou formées par des fibroïdes remplis de concrétions.
Voici comment Vôtsch décrit le travail d'ossification du cartilage 9 provenant du biastéme que le périoste fournit dans les fractures : Dans le principe , les sels calcaires se déposent sur la paroi interne des cellules du cartilage , sous forme de granules; ensuite il vient aussi s'en déposer sur sa face externe , dans le sein de la substance intercellulaire; enfin il s'en dépose dans la paroi même de ia cellule, de sorte que les cellules calcifiées apparaissent au microscope comme des anneaux opaques* Plus tard, la substance interoellulaire se remplit également de grains calcaires, et les cavités des cellules (contenant encore parfois les nojaux) dépourvues de chaux , forment des espaces clairs dans le reste de la masse qui ne laisse plus traverser la lu<mière. Pins tard encore, en place des granules calcaires on aperçoit des grains plus gros, plus transparents, anguleux, dont les uns tapissent la paroi interne des cellules carlilagi** neuses, et dont les autres sont disséminés dans la substance intercellulaire. Arrivé à cet état de développement , le tissu osseux est plus transparent que dans la période précédente , où il était obscurci par les granules calcaires; 4es cavités des cellules se rétrécissent par le dép6t de ces grains, et les noyaux dispa« raissent. Le mode d'aggrégation de ces grains , qui épaississent peu à peu la paroi de la cellule et rétrécissent sa cavité , n'est pas très-intime ; il reste entre eux des espaces libres qui commu-^ niquent entre eux et avec la cavité de la cellule, et qui présentent au microscope l'aspect de ramifications réticulées ou arborisées. La cavité de la cellule prend elle-même la forme d'une étoile, dont les rayons se confondent dans ces arborisations. Ces cavités étoilées de6 cellules vides ou remplies de poussière calcaire, ont reçu le nom de corpuscules osseux et les ramifications qui en partent sous forme de petits conduits, celui de canalicules caU eophores. Mais ces cavités portent à tort le nom de corpuscules, car il n'est pas possible de les retirer de l'os ; les cellules , dont ils représentent la cavité , sont fort difficiles à isoler dans Vos arrivé à cet état de développement, attendu qu'elles sont soudées
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entre elles par la subslance iateroellulaire également ossifiée* Cette opinion (]e Vôtsch sur la formation du cal n'est piis la seule qui ait été soutenue ; pour expliquer la formation des carralicules ramiBés, il n'est pas nécessaire d'admettre que la paroi cartilagineuse des cellules s-ossifie par grains isolés ^ qui plus tard se soudent incomplètement en laissant persister des racuoles ramîBées. Il suffit d'admettre que l'inBltration calcaire de cette paroi épaissie des cellules cartilagineuses se fait incompiétement, de telle sorte qu'il reste des espaces non envahis par Fiofil traction , espaces qui persistent sous forme de canalicules raaaifiés
(WlRCHOw).
Les mêmes phénomènes se retrouvent dans d'au très néoplasmes en voie d'ossiBcalion , dans les enehondroiçes (fig. 18), dans l'ossification des kystes de la glande tbj^roïde et même dans l'ossification normale de certains cartilagejs chez le foetus, bien qu'on admette pour ces derniers, que les sels calcaires se déposen.l d'abord dans la*substance intercellulaire et plus tard seuieaient dans la cellule.
Le tissu osseux nouveau, arrivé à l'état parfait, ressemble dans sa structure au tissu osseux physiologique, ou présente de grandes variétés sous le rapport de la dispK)sîtion ,* de la distribution des divers éléments; ainsi les canaliciites médullaires et la structure lamelleuse manquent souvent. Les corpuscules osseux se rencontent aussi sous les formes et la distribution les plus variées. Nous renvoyons pour les détails spéciaux aux maladies DES os , et à TossiFiGATiON des divers organes en particulier.
Comme l'ossification ne s'accompagne pas des mêmes phéno* mènes dans les tendons, dans les muscles, etc., nous préférons l'examiner dans chaque organe.
Des conerëtioiitf»
La formation de concrétions ostéi Formes est beaucoup plus fréquente. que le tissu osseux néoplastique proprement dit; ces concrétions sont des masses solides, semblables à des os mais sans aucune trace de texture osseuse, qui se forment dans tous
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les tissus physiologiques et pathologiques, dans les exsudais amorphes ou organisés, dans les exlravasats, dans le mucus et les autres produits de sécrétion.
La contexture de ces concrétions est très-différente : tantôt ce sont des calculs friables , crétacés , plus ou moins poreux, ren* fermant une forte proportion de substance organique et quelquefois des molécules de graisse et des cristaux de cholestérine; tantôt ce sont des calculs compactes et durs, qu'on ne divise qu'aiec peine ou qu'à Taide de la scie; leur surface de division est blanche, brunâtre, comme la coupe d'un os compstcte. Les concrétions sont plus molles et friables à l'extérieur, leur nojau a souvent k dureté 'de 4a pierre; elles contiennent toujours plus de sels caloaives qu'il n^en existait dans les tissus, où elles sont déposées.
L'examen niioroscopique y montre : une substance organique amorphe et des petits grains de chaux; dans les concrétions cré* tacées, ces derniers constituent Télément principal, et sous le microscope ils donnent aux produits un aspect noir et confus; dans les masses dures, ébumées, les granules calcaires sont confondus ea noyaux plus gros ou en une masse homogène , où les objets sont plus translucides, semblables à du tissu osSeux : seulement iescaraclèrespde l'os manquent (corpuscules osseux, caôalicules).
Quelques cellules isolées peuvent aussi s'incruster et se remplir de sels calcaires ; ainsi sur le plexus choroïde des Tentri» cules cérébraux, on trouve des cellules incrastées, analogues au sable normal de la glande pinéale; il en est de même dans les sarcomes et les cancers (Rokitansky, Bbnnet). Les sels calcaires forment des grains et sont disposés irrégulièrement; d'autres fois ils se présentent en couches concentriques, déposées dans l'intérieur des cellules ou plus souvent autour d'elles.
Les concrétions , lorsqu'on les rencontre dans les parenchymes, sont la plupart du temps prises pour des ossifications, et différenciées du véritable tissu osseux sous le nom défausses ossifi» cations; elles reçoivent le nom de pierres ou calculs, lorsqu'on les rencontre dans des cavités ou dans des canaux , à l'état de corps Kbres ou adhérents aux parois. Nous étudierons dans i'ana-
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tofiiîe pathologique spéciale , les concrétions des divers organe» en particulier et les changements de texture qui s'y rattachent. L'analyse chimique de ces produits pathologiques donne comme élément prédominant, outre une matière organique, du carbonate et du phosphate de chaux, et seulement dans certains cas, du phosphate de magnésie et du chlorure de sodium.
9. De la prodaetton nouvelle du derme, des memliranes sëremseis et niai|iieuse0 » et de leurs tlë* pendanees.
Certaines tumeurs enkystées présentent un produit de nou- Telle formation, tout à fait analogue au derme; les parois de la tumeur sont formées en totalité ou en partie seulement de derme néoplastique 9 qui a la même structure. qu'à l'état normal, seulement ses papilles sont plus irrégulières ou manqu^at complètement ; il est dépourvu de nerfs, mais on y trouve un cborion fibreux, un épiderme, des follicules pileux avec leurs poils, des glandes sébacées et même des glandes sudoripares. Vépiderme est pavimenteux, son développement ressemble à celui de l'épiderme normal. Les poiis sont petits, pâles, à peine visibles ou grands et très-foncés; parfois ils sont tombés de leurs folli* cules et forment des paquets ou des écheveaux, leur développe* ment ressemble à celui des poils normaux. Dans leur follioule s'ouvrent souvent une ou deux glandes sébacées , gorgées de sébum. Les glandes sudoripares, éparpillées et ^i petit nombre, manquent parfois totalement; leur structure est la même que celle des glandes normales-
La réparation des pertes de substance du derme, quand elles s'étendent jusqu'au tissu cellulaire sous-cutané , n'a pas lieu par un derme nouveau , mais par une cicatrice fibreuse et solide , qui se revêt d'une couche très-légère d'épithélium pavimenteux et qui est entièrement dépourvue des autres caractères de l'épiderme. Quant à la perte de l'épiderme et à la destruction des couches superficielles du ohorion, elles guérissent souvent par la réparation complète des éléments détruits; dans ces cas.
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les canaux excréteurs des glandes se reforment et s'abouchent avec tes restes des anciens canaux; d'autres fois ils ne sont pas remplacés.
Vépiderme néoplastique ne peut se produire qu'à la condition d'une reproduction néoplastique de toutes les autres portions de la peau, parce qu'il n'est qu'une partie intégrante de l'enveloppe cutanée normale. On ne doit pas prendre pour un épiderme toute surface revêtue d'un épithélium pavimenteux nouveau; Tépiderme normal ne se rencontre en effet comme néoplasme, que dans les kystes dont nous venons de parier.
Quanta la production d'une couche épidermique sur les membranes muqueuses exposées au contact de i'aîr {prolapsus du mgî'n, etc.), elle n'est qu'apparente; la couche épiihéliale qui revêt ces parties, devient sans doute plus consistante et prend quelquesuns des caractères de l'épiderme, mais sans les acquérir tous. On a aussi considéré comme productions épidermiques , certains pro« duits pathologiques néopiastiques dont les éléments ressemblaient à ceux de l'épiderme (cancer épiihélial) , mais qui au fond sont loin de posséder les propriétés de la cuticule; dans ces cas, on a commis ta faute de juger un tissu d'après la forme et l'aspect de ses éléments^ et surtout de ses cellules.
Les poils néopiastiques se rencontrent seulement dans les kystes dont nous venons de parler, et sur les muqueuses. On prétend les avoir observés sur la muqueuse de la conjonctive, de ta vessie , du tube digestif, de la vulve.
Les ongles néoplastiques ne se rencontrent , comme production surnuméraire, qu'aux doigts ou aux orteils.
On trouve beaucoup plus fréquemment des membranes fibreuses néoplastiques, recouvertes d! épithélium panmenteuxt elles constituent d'ordinaire les parois des kystes, à contenu solide ou fluide.
Des fausses membranes organisées se développent sur les séreuses, et constituent une espèce de production néoplastique des séreuses; elles sont aussi formées par du tissu fibreux recouvert d'épiihélium pavimenteux. On ne rencontre pas d'autre production néoplastique de séreuses; leurs pertes de substance
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amènent ordinairement la soudure des surfaces blessées aveo les parties voisines; rarement elles se reproduisent.
On n'a pas encore rencontré de muqueuse néoplasdque; les pertes de substance de ces membranes ne guérissent qu'incomplètement, lorsque la perte de substance s'étend jusqu'au tissu cellulaire sous-muqueux ; elles sont remplacées par des cica. trices fibreuses , revêtues d'une couche légère d'épithélium pavimenteux. Cette couche épithéliale peut être éliminée à plu. sieurs reprises , et en général elle se reproduit toujours. La surface interne de certains abcès déjà anciens, des cavernes des trajets fistuleux paraissent révêtus d'une muqueuse nouvelle; cependant jamais on ne trouve une véritable membrane (jmern^ brane pyogénique) j mais les parois sont recouvertes d'un exsudât fluide ou solide, dans lequel il se forme continuellement de nouvelles cellules; semblables pour la plupart aux cellules du pus , elles ont rarement quelque analogie avec les cellules épithéliales, sont rejetées rapidement , et se mêlent avec les produits de i'abcès.
Les dents de nouvelle formation se rencontrent dans les kystes ovariques : encore leur développement n'y esuil connu que très -imparfaitement. Elles se développent toujours, comme les dents de la mâchoire, dans des follicules dentaires logés dans la paroi fibreuse des kystes, ou dans les alvéoles de fragments osseux également néoplastiques. On trouve dans les kystes, ces dents libres ou adhérentes ; elles ressemblent en tout point aux dents normales de la première ou de la seconde dentition. Elles existent ordinairement en petit nombre (1-10), parfois elles sont plus abondantes (dans un cas on en a compté jusqu'à 300). Les parois de ces kystes ont toujours la structure du derme et sont couvertes de poils.
Du reste, ces kystes qui renferment des dents et des poils n'ont aucune ressemblance avec les fœtus enkystés après une grossesse extra-utérine; ces derniers forment des masses compactes^ fibreuses, souvent en partie crétacées, dans lesquelles le squelette du fœtus est enchâssé; mais jamais on n'y trouve de longs poils et des dents développées.
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Nous avons étudié jusqu'ici la production nouvelle des tissus conjonctif et fibreux, adipeux, musculaire, nerveux, des vais* seaux et du sang, des pigments, du tissu osseux et cartilagineux, de la peaU et de ses appendices, enfin des membranes séreuses et des dents; on n'a observé ni la production par voie néoplaslique, ni la régénération des autres tissus et or* ganes de l'économie.
lO. Deis iLystes et des tumeurs enkystëes.
Les kystes sont des néoplasmes qui ont peu de représenta tants dans Téconomie normale; on peut tout au plus les comparer aux follicules de Graaf dans l'ovaire; comme ces derniers, ils sont, formés, d'un sac fermé de toutes parts, le kyste, et d'un contenu de nature différente. Le kyste sert d'envelpppe au contenu, ou bien il joue, par rapport à celui-ci, le rôle d'organe de sécrétion.
Les kystes peuvent apparaître dans presque tous les organes; tantôt ils sont entièrement de nouvelle formation, tantôt ils tirent leur origine de cavités normales dilatées ou transformées (canaux et follicule^); ils sont solitaires (kyste simple) ou réunis et forment alors une tumeur cysli que composée ou multiple; leur contenu varie beaucoup : il est liquide ou solide, amorr phe ou organisé.
A. — Les kystes simples.
1 .) — KTSTBS SÉBEUX. — Leur sac est formé de tissu fibreux, uni extérieurement aux parties environnantes par du tissu conjonctif; à l'intérieur ce sac est lisse^ et souvent révétu d'une couche d'épithélium pavimenteux; ils renferment un liquide incolore ou jaunâtre, dont la composition rappelle celle des exsudais séreux ou des épancbements .hydropiques (eau, albumine, sels , et matières extractives) , aussi ce contenu ne présente«t-il aucune trace d'organisation , aucune formation (le cellules.
Les kystes qui offrent cette structure, peuvent se produire de plusieurs manières; ce ne sont pas de$ néoplasmes caraicté-
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risés par un travail pathologique spécifique, mais les restes permanents de procès morbides différents dans leur origine.
a) Tantôt ils constituent de véritables néoplasmes, prove* nant d'un blastéme pathologique, solide ou liquide.
Dans le blastéme liquide, la fibrine se coagule, se dépose sur les parois formées aux dépens des tissus normaux écartés par l'exsudat, s'organise en tissu fibreux yascularisé, et constitue le sac; le reste du blastéme persiste à Fétat de contenu fluide. Les kystes qui se produisent de cette manière, souvent petits dans le principe, augmentent de volume; en effet les vaisseaux dont le sac est pourvu, lui permettent de s'accroître et de sécréter du nouveau liquide, qui, en s'ajoutant au contenu primitif, augmente le volume de la tumeur. La composition du blastéme rarie; quelquefois il est de nature inflammatoire, ou bien un produit d'extravasation.
Les kystes qui proviennent dCexsudats ou d'extrauasats solides, exigent une liquéfaction partielle préalable de la fibrine coagulée, tandis que la partie périphérique^ se transformant en tîssu fibreux, forme le sac. La liquéfaction a lieu, ou bien par la transformation de la fibrine en une masse molle, albumineuse, ou par la transformation de la fibrine en cellules (cellules du pus), qui disparaissent par la métamorphose graisseuse et amènent la formation d'un liquide émutsif Par suite des rapports d'échange avec le sang, cette masse, après qu'elle est devenue liquide, se change graduellement en sérum.
Lorsqu'un exsudât séreux dépourvu de fibrine vient à s'épancher sous les tissus ou entre les séreuses, il les soulève; de là peut aussi résulter un produit kystiforme, dont les parois ne sont plus formées par un sac fibreux, distinct, pourvu de nouveaux vaisseaux, mais seulement par les tissus anciens dont les fibres ont été écartées par l'exsudat (fig. 33). Ces faux kystes séreux se rencontrent souvent dans le péritoine, dans le plexus choroïde , dans le cordon spermatique où ils se nomment hydrocèle enkysté.
Suivant Roritanskv , chaque kyste néoplastique résulterait •d'une cellule (cellule-mère) qui s'accroîtrait par voie de gêné-
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ration endogène ; cette hypothèse toute spéculative a besoin d'être confirmée par les faits.
b) D'autres fois les kystes séreux se forment par la dUataiion et la transformation graduelle de certains tissus normaux.
Ces derniers comprennent ou bien des espaces clos, tels que les follicules de Graaf, les vésicules des glandes vasculaires; les glandes lenticulaires des muqueuses; le développement du kyste résulte de la sécrétion abondante d'un liquide séreux qui se fait dans ces tissus, de la dilatation de leurs parois et de leur transformation en tissu conjonotif vasculajrisé, aux dépens des tissus voisins ou au moyen de nouvelles exsudations;
D'autres fois ce sont des canaux glandulaires ou des foUi* cuies p<Hirvus d'un conduit excréteur, tels que les tubes rénaux, les glandes sébacées; le kyste se forme dans ces cas par suite d'un obstacle à l'écoulement des produits sécrétés qui s'accumulent , par la dilatation des parois , et par leur transformation en sacs; le contenu séreux provient de l'échange graduel des mat^iaux du sang ou d'une nouvelle exsudation séreuse; il est rare cependant que le contenu de ces kystes soit purement séreux, d'ordinaire il contient des restes de sécrétions antérieures.
Nous retrouvons un travail analogue dans ce qu'on a appelé la fausse hydn^ie de la vésicule biliaire, du bassinet rénal, des trompes, des bronches; par suite de l'obstacle apporté à récoulement de leurs sécrétions, ces organes peuvent être transformés peu à peu en kystes à parois épaisses et à contenu séreux.
Autant il est facile sur le cadavre de constater la présence dTun kyste, autant on trouve souvent de difficultés à élucider son mode de production; leur siège et la connaissance du développement de ces tumeurs serviront en général à nous guider, la structure du kyste n'apprend rien à cet égard*
Les kystes séreux restent intacts , ou ils éprouvent des chan*^ gements par des produits exsudés ou extravasés , par une cer-^ taine quantité de graisse mise en liberté, de sels calcaires et ê€' cholestérine , par la çrétification qui s'empare tantôt des
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parois seules, tantôt de celles-ci et du contenu de la tumeur* Us peuvent se détruire par Tinflammation , par la suppuration des tissus voisins. Dans la partie spéciale de ce Traité, nous apprendrons à connaître leur importance, très-différente daiU leurs suivant leur siège, relativement à la fonction et aux modifications de texture des organes.
Les corps étrangers, tels que les balles, les concrétions, les parasites, déterminent par Tirritation qu'ils produisent une exsudation, qui elle-même donne lieu dans certains cas à une espèce particulière de kystes séreux. Autour de ces corps étrangers, il se forme ordinairement une poche irrégulière de tissu conjonctif , intimement liée aux tissus voisins et qu'on en isole diflBoilement; quelquefois la poche prend plus de consistance et se trouve séparée par un exsudât séreux du corps étranger, qui alQrs se trouve libre dans son contenu* Dans cette classe appartiennent les poches fibreuses des parasites yésiculaires , de Féchinocoque et des cysticerques (fig. 34).
KTSTBS COLIX>ÏdES A CONTENU oéliATmElTX
Us ne se distinguent des kjstes séreux que par leur contenu, qui est constitué par une masse gélatiniforme, incolore ou jaunâtre, nommée colloïde, La composition chimique de la matière coU loKde a été diversement donnée par les auteurs; suivant les uns, elle est insoluble dans l'eau, n'offre aucune des réactions des composés de protéine, et se rapproche le plus du mucus; suivant les autres, elle est soluble dans l'eau, et se compose d'un principe analogue à la pyine et l'albumine, principalement d'albuminat de soude; Mulder J'a trouvée différente de la fibrine, de l'albumine, et des autres principes organiques.
La masse colloïde est complètement amorphe; il ne paraît pas s'y développer de cellules : celles qu'on y aperçoit proviennent toujours de l'épithèlium des parois.
Us se produisent tout à fait comme les kystes séreux. Malgré son aspect étrange, le kyste colloïde a certainement la signification d'un produit d'exsudation; seulement nous ne savons pas jusqu'à quel point cette matière se trouve formée à l'avance dans le sang, ou quels sont les exsudats qui se transforment de pré«
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férence en collolcks. Quand ces kystes sont entièrement de nou^ relie formation, une partie de i'exsudat a dû se composer de fibrine , qui a été employée à former le sac fibreux. Les kystes colloïdes entièrement néoplastiques se rencontrent dans Tovaire^ le péritoine, le foie, le rein, dans les fibroïdes, les sarcomes, ies cancers.
La glande thyroïde , les follicules de Graaf , les glandes lenticu» culaires des membranes muqueuses, renferment souvent de la matière colloïde. Celle-ci peut subir des transformations diverses par des bémorrfaagies , des exsudais; et par la mise en liberté de la graisse, des sels calcaires, de la «holestérine, se trans» former en une masse athéromateuse ou se crétifier.
KYSTES A CONTENU SOUDE ou DEMÏ-SOUCDB
Leur contenu est toujours un produit des parois du kyste, et consiste en épitbélium libre et en graisse; la paroi est formée par une poche fibreuse revêtue d'épithélium , ou bien elle est orga^ nisée à la manière du derme; dans un kyste d'apparaice lisse et séreuse, on trouve parfois des ilôt» de derme. Nous avons déjà parlé des poils, des dents néoplastîques que présentent ces kystes.
Leur contenu est pulpeux, caséiforme, disposé en couches concentriques , ou formé d'une bouillie homogène ou grumeleuse {Jthéromé), Les éléments histologiques varient; l'épithé^ lium pavîmenteux , parfois tout à fait semblable à celui de Tépi* derme, ne conserve cette structure et ne renferme des noyaux <pie dans le voisinage de la paroi; vers le centre du kyste, la cellule épitbéliale devient un corps solide; au centre même, elle a disparu; entre les lamelles d'épithélium , ily a toujours une masse amorphe, albumineuse, et des molécules de graisse; on trouve aussi au centre des sels calcaires et des cristaux de cholestérine.
Très-souvent les cellules renferment de la graisse; elles se présentent alors comme des cellules épithéliales , aplaties, brillantes, arrondies ou anguleuses, sans noyaux ou granulées; ces écailles, mêlées à des molécules de graisse et à des cristaux de cholestérine, constituent le contenu du kyste.
Parfois les cellules que nous venons de décrire , sont disposées i^gulièrement ; entre elles sont placés les granules d.e graisse^
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qui rorment à l'entour un réseau : sous le microscope on jouit alors du coup d'œil d*un tissu composé de cellules polyédriques. J. MtJLLER a désigné ces kystes sous le nom de cholestéaiome , parce que l'analyse chimique y a fait reconnaître de la choies* térine; toutefois le cholestéatome ne constitue pas une espèce bien définie de tumeur; car les bords des ulcérations cutanées, lès fistules anciennes, les panaris, les pustules d'acné, les can«' croïdes (fîg. 19) présentent aussi ces mêmes cellules épithéiiales, disposées en lames régulières infiltrées de gtaisse.
Il n'est pas rare de trouver des kystes constitués entièrement par un épithélium pavimenteux, sans poche fibreuse; les couches épithéliales extérieures sont alors disposées en couches denses , cornées, et remplissent l'office de sac par rapport au restant de la masse épithéliale qui représente le contenu du kyste. Ces tumeurs ont quelquefois la structure du cholestéatome. Leur origine est douteuse : ou bien la poche primitive s'est atrophiée , a disparu , et les couches superficielles de i'épithélium se sont entité endurcies; ou bien ces tumeurs, sans avoir passé primitivement paria forme de kyste, sont le produit de l'organisation directe d'un blastéme en cellules épithéliales. En admettant cette dernière origine , il faudrait considérer ces tumeurs comme des productions analogues au cancer épithélial , ou bien comme foritiant transition à cette dégénérescence.
Les kystes à contenu séreux sont en partie des néoplasmes , en partie des produits qui viiennent de glandes sébacées dilatées (vid. Maladies de la peau). On les rencontre souvent dans le tissu cellulatre sous-cutané, dans l'ovaire, le péritoine, la duremère, dans les os, dans les poumons et dans d'autres endroits encore. Ils peuvent aussi subir des modifications parune inflammation , une crétification , etc.
B. — Des kystes composés ou tumeurs cystoïdes.
Lorsqu'un certain nombre de kystes viennent à se développer dans un espace resserré , ils forment des tumeurs multiloculaîres , gui se composent d'un grand nombre de kystes réunis. Le cou-
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teAu de ces kystes peut être séi'eux^ colloïde, épithéital, etc.; quelquefois on trouve des conleaus différents dans les difiiérentes loges de la tumeur* Chacun de ces kystes continue rarement à s'accroître régulièrement, d'ordinaire quelques-uns d'entre eux acquièrent un déTeloppement exagéré , et les autres se trouvent arrêtés dans leur développement par la pression qu'ils en éiH'ouvent et par la compression mutuelle. La tumeur est entièrement enveloppée dans une membrane, ou bien elle est libre et forme une masse en grappe, dans laquelle les kystes les plus superficiels sont les plus volumineux, et les kystes situés à l'in^ tériçur les plus petits. A Tincision d'une semblable masse cystique, on trouve dans rintérieur un système trabéculaire fibreux, circonscrivant des cavités sphériques ou polyédriques plus ou moins régulières ^ qui proviennent des parois des kystes; à la périphérie de ces tumeurs, on rencontre des kystes plus volumineux» arrondis , dégagés de la masse commune, à laquelle ils n'adhèrent que par leur face profonde. Une seule incision n'entame pas tous les kystes à la fois, et ceux qui sont restés intacts^ proéminent parfois diins Tintérieur des cavités soumises à l'inspection. La pression réciproque fait sauvent atrophier, disparaître les parois qui servent de cloison aux loges juxtaposées; alors les divers kystes communiquent entre eux.
Les cystoïdes augmentent : par le développement de chacun des kystes isolément, surtout à la périphérie; par la for* mation de nouveaux kystes , qui proviennent de la même souche que les premiers; ou bien encore par le développement de nouveaux kystes dans les parois des kystes principaux.
Selon HoDGxiN, ces tumeurs résulteraient dans le principe d'un kyste simple (kysie-mèré) , duquel se développerait ensuite le cystolde tout entier de deux manières possibles :
l.*" Ou bien de nouveaux kystes viendraient à se développer dans la paroi du kyste-mère, lesquels, à leur tour, verraient d'autres kystes se développer dans leur paroi ;
2."* Ou bien les jeunes kystes, au lieu de se former dans Tépaîs* seur des parois des kystes-mères, naîtraient par un bourgeonnement de la surface interne de ces derniers. Cet emboîtement
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se continuerait à l'infini dans les deux cas. Cette opinion a iié suggérée par l'examafi de cjstoïdes volumineux et très-eoQi{riiqués; mais Tétude attentive du mode de développement des cystoKdes pris à leur début, ne lui est pas favorable.
Quand ces kystes contiennent de la matière coUcrïde, alors la tumeur prend le nom de colloïde, de tumeur gUaiinU forme, àe tumeur aMolaire.^We se diUéreneie du cancer alvéolaire à contenu gélattniforme , en ce qu'elle provient de kystes distincts; mais la différence entre le cystoïde à contenu colloïde et le cancer colloïde n'est pas très-tranchée, et Ton rencontre souvent des tumeurs qu'on peut hésiter à rapporter à une espèce de préférence à l^autre; aussi quelques auteurs réunissent-ils dans une même classe toutes les tumeurs composées à contenu gélatiniforme, qu'elles soient cancéreuses ou cystoïdes.
C. — Combinaisons des kystes avec d'autres néoplasmes
Les kystes à contenu colloïde , plus rarement les kystes à contenu épitbélial (cholestéatome)) , se trouvent quelquefois combinés accidentellement aux fibroïdes , aux sarcomes et aux cancers ; dans ces derniers , il est assez souvent possible de rapporter leur production à des loges provenant d'extravasats circonscrits*
Mais on rencontre aussi des kystes mêlés à du tissu fibreux en si grande abondance , que le néoplasme doit être considéré tantôt comme une tumeur cystoïde composée , tantôt comme une combinaison de la formation c^stique avec celle des tissus fibreux ou sarcomateux. Ces tumeurs ont reçu le nom de cystosarcomes ; sous le rapport histologique , leur trame solide offre la structure tantôt des fibroïdes, tantôt des sarcomes.
On distingue : le cystosareome simple ; les kystes déposés dans la masse fibreuse ont des parois lisses {kyste simple); le cystosarcome prolifère, dans lequel les parois internes des kystes sont tapissées par des jeunes kystes isolés ou réunis en. groupe; le cystosarcome phyllode, lorsque la paroi interne des kystes est tapissée par des végétations verruqueuses, en choux-fleurs, villeuses , qui font saillie dans sa cavité.
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11* Va cttucer» da #»r«liionfte et da eancrolde.
Le cancer efit un des néoplasmes pathologiques les phis fré* quents et l'un de oeiix qui se rencontrent dans le plus d'organes. Il se présente tantôt sous forme de tumeurs circonscrites, tantôt comme une matière diffuse^ infiltrée dans le parenchyme des organes; il est constitué par des tissws permanents (des fibres , des vaisseaux) et par des cellides transitoires. Ces éléments sont disposés de telle sorte que les cellules sont placées dans les aréoles formées par la trame fibrO'^ooii)ouctive.Yasculaire; la substance intercellulaire, en général fluide, fournit le suc cancéreux; celui-ci sur la coupe d'un cancer' s'écoule par un nombre infini de pores (les aréoles).
La trame fibro-conjonctive ( fig. 20 a ) , le stroma , est conslituée par un tissu fibro-conjonctif composé de fibres entortillées, de fibres raides et droites, ou de fuseaux; ce tissu fibro* conjonctif est parfois mélangé de fibres élastiques. Le cancer ne possède pas de fibres spéciales. Les vaisseaux rampent dans le tissu fibro- conjonctif; les capillaires ont souvent UQe tvè8*forte dimension. Les fibres offrent une disposition aréolaire, les fibres et les faisceaux fibreux forment un réseau circonscrivant des aréoles étroites ou larges, de formes variées; cette structure est souvent tellement apparente qu'il est possible d'apercevoir à l'œil nu la disposition aréolaire, que le fflieroscope confirme d'ailleurs. D'autres fois le réseau fibroconjonctif est tellemeût étroit que les aréoles ne sont plus distinctes, et que le suc cancéreux est déposé sans ordre entre les fibres; ou bien encore le réseau est si peu développé que le cancer parait constitué seulement par des cellules.
Le suc cancéreux se compose de sérum et (le parties constituantes solides; le sérum qui contient de l'albumine, de la graisse , des matières extracti ves (pyine) , des sels , etc. , représente la partie du blastéme amorphe restée fluide après que celui-ci a commencé à s'organiser. Les principes constituants solides sont des molécules et des granules, des noyaux et des cellulesi.
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Les cellules (fig. 20 b) présentent les dimensions et les formes les plus yariées; elles sont rondes, globuleuses ou aplaties, ovales, anguleuses, parfois munies de prolongements divers, caudiculées, etc.; elles sont en général finement granulées et leur paroi ne donne qu'un seul contour sous le cbamp *du microscope. Leur grandeur oscille entre 10 et 30 millionimètres. Ordinaire elles renferment un nojau , quelquefois elles en ont plusieurs; ces noyaux sont considérables (de 6 à 16 milËonimètres) de forme ronde ou ovale, lisses ou faiblement granuleux, avec 1—2 nucléoles. Parfois la paroi cel* lulaire s'épaissit, et apparaît alors avec deux contours. On trouve souvent dans les grandes cellules des nojaux d'une dî* mension extraordinaire.
A côté des cellules à noyaux, on voit ordinairement des noyaux libres y tout à fait analogues à ceux des cellules; les noyaux forment parfois le seul élément solide du sue cancéreux. Les molécules et les granules sont de même nature que ceux qu'on rencontre dans tout blastême en voie d'organisa* tion.Le développement de^ cellules cancéreuses, leurs réactions chimiques, leurs transformations ultérieures, présentent les phénomènes que nous avons indiqués ci-dessus pour les cellules en général; aussi renvoyons - nous pour tous ces points à la description générale que nous en avons donnée.
Beaucoup d'bistologistes accordent à la cellule cancéreuse une forme caractéristique tellement prononcée, qu'il serait possible, selon eux, de la reconnaître de prime abord comme telle sous le microscope, et de la différencier de toutes les autres cellules des tissus normaux ou pathologiques; en un mot, la cellule cancéreuse serait toute spéciale et particulière au cancer. A propos des productions pathologiques de nouvelle formation , nous avons déjà fait voir comment, en partant de fausses suppositions, on était arrivé à établir des corpuscules spécifiques pour chaque néoplasme; j'ajouterai seulement ici que l'expérience fournie par le microscope a fait rejeter d'une manière définitive la spécificité de ces cellules; en effet, on les rencontre avec les mêmes dimensions et la même formCi tout aussi bien dans des
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tissus normaux que d^ns des tissus pathologiques. On volt surtout dans les granulations, dans les condylomes encore imparr faits, dans les sarcomes, des cellules transitoires de toutes sortes, entièrement identiques avec les cellules du cancer.
Les transformations des cellules cancéreuses (transformation graisseuse, atrophie, et production endogène de cellules), n'offrent aueun caractère spécial.
Outre la production endogène de cellules par la voie ordinaire, on trouve très-souvent, et surtout dans le cancer épitbélial une formation de cellules dans les espaces à incubation; ce mode de développement a été décrit pour la première fois par WiRCHOW. Ainsi il se développerait dans les cellules cancéreuses des vacuoles à contenu limpide, entourées seulement encore par une couche mince du contenu cellulaire granulé, qui insensiblement envahissent presque toute la cavité de la cellule (fig72 a). Quand on rencontre des cellules de ce genre isolées et qu'on les fait éclater sous le compresseur, on voit sortir par les déchirures de la membrane cellulaire qui se plisse légèrement, le contenu de la cellule épais et s'échappant par petites masses.
Cette période de développement est trè^- fréquente^ non* seulement dans le cancer épithélial , mais encore dans les autres cancers, dans les végétations épidermiques , dans l'épi thélium des uretères ; les vacuoles ont été considérées à tort comme des gouttes d'eau , qui auraient pénétré par imbibition. Souvent les parois de ces vacuoles deviennent plus épaisses et se présentent avec un double contour (fig. 2 b); leur contenu offre divers produits: très-souvent des petites gouttelettes de graisse disséminées, des granules graisseux, des corpuscules granulés , arrondis ou de forme ovale > enfin des cellules conpplètes à noyaux (&g. 2 c). Une seule cellule cancéreuse peut contenir plusieurs espaces à incubation, et chacun de ces espaces plusieurs noyaux.
On a distingué les cancers en plusieurs espèces, selon la prédominance de l'un ou de l'autre des éléments histologiques, fibres, cellules, etc. Il est possible de reconnaître ces éléments dans les formes extrêmes , mais la plupart des cancers présente des caractères mixtes.
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Le cancer gélatiniforme^^ cancer colloïde — cancer aréolaire "-^carcinome ali^olaire, est caractérisé par la nature gélatineuse de la matière contenue dans les interstices aréolaires; il forme des tumeurs molles , gélatiniforroes, où chaque incî^ sion met à nu la structure aréolaire; dans la matière gélatineuse on ne rencontre qu'un petit nombre de celluleSi Quelques auteurs nient la nature cancéreuse de cette dégénér^cence el la rangent parmi les cystoïdes à contenu colloïde; ou bien ils admettent une tumeur gélatiniforme particulière alvéolaire mais non cancéreuse : toutefois la question reste encore indécise* L^ cancer aréolaire se montre souvent combiné avec du cancer bien évident; celui-ci ne pourrait-il pas résulter d'une transformation de la matière gélatineuse en substance albumineuse et en suc cancéreux ordinaire. Le cancer colloïde se rencontre principalement dans Festomac, le gros intestin, puis ensuite dans le péritoine, l'ovaire, les os*
Le squirrhe — cancer /threux-^^ carcinome Jiàreux, est carac^ térisé par la prédominance de la trame fibreuse; il forme des tumeurs dures, irrégulièrement mamelonnées, rugueuses , ou des masses diffuses répandues dans les organes ; il crie sous le scalpel ; la surface d'incision offre un aspect fibreux ou lardaoé; le suc cancéreux s'écoule au dehors par gouttelettes, ou peut être exprimé sous forme de petits cylindres. On le trouve dans la mamelle, l'estomac et l'intestin, l'utérus, le péritoine, etc.
L'encéphaloïde — fongus médullaire — cancer celUdeux — carcinome médullaire, est caractérisé par sa richesse en cellules; il constitue des tumeurs gorgées de sucs et molles, unies ou lobées, en forme de choux-fleurs, de couleur grise, jaunâtre ou rougeâtre; sa surface d'incision présente souvent l'aspect de la matière cérébrale, se couvre aussitôt de nombreuses goût*lelettes de suc cancéreux, que la pression fait sortir en abondance de tout côté. Le cancer encépbaioîde offre dès le principe cette disposition, ou bien il a d'abord la structure du squirrhe et se transforme seulement plus tard en encéphaloïde, par suite d'une production abondante de cellules. Mais dans la plupart de ces cancers les fibres et les cellules
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sont à peu près distribuées en proportions égales , de sorte que la dénomination de squirrhe ou d'encépbalolde n'indique pas des différences essentielles, absolues, mais seulement quelque chose de relatif, et sous œ rapport, cette distinction a toujours sa valeur pratique.
Dans certains cas, une partie ou la totalité de la tumeur est colorée en brun ou en noir ; cette coloration est due à un déreloppement de granules de pigments dans le suc et dans les celiuks du néoplasme, qui prend alors le nom de cancer mélarUqae ou cancer pigmentaire» La production pigmentaire peut devenir tellement considérable, qu'il ne reste plus à la fin que la trame fibreuse et le suc cancéreux coloré par les granules pigmentaires; la tumeur perd son caractère cancéreux et parait entièrenent formée de pigment. Dans Tencéphalolde , lorsque les vaisseaux ont pris un tel développement qu'ils donnent à la tumeur une couleur rouge très -prononcée, ou lorsqu'ils produisent des bémorrhagies abondantes et multipliées sur les points ulcérés et surtout sur la surface d'incision, ou tnen lorsque le cancer ^t le ^^e de nombreux ïojevs apopleo* tiques, la dégénécescenee prafid le nom de fongus hémaiode.
On a encore établi diverses espèces de cancers, fondées sur leur conformation {carcinome fascicule ; -^ cancer viHeux;-^ cysioïde, etc.); il est cependant nécessaire, vu leur grande diversité, de s'en tenir pour les cancers aux formes principales, sans cela on arriverait à avoir un nombre d'espèces trop considérable et trop peu caractérisé.
Le cancroïde •— cancer épithélial (fig. 23) , est un néoplasme pathologique voisin du carcinome, et qui se relie à ce dernier par des formes intermédiaires* Le cancroïde est en général constitué par des cellules analogues à celles de l'épitbélium pavimentenx , disposées tantôt irrégulièrement en couches, plus ou moins puissantes, présentant tantôt une disposition aréolaire; seulement ici la trame aréolaire et le contenu des aréoles se composent des mêmes éléments, de cellules épitbéiiformes. On rencontre aussi quelquefois dans ces productions du tissu con« jOQctif et des vaisseaux sanguins , disposés irrégulièrement par
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tntoées el en petite quantité, ou existant en grande abondance et concourant à former la trame aréolaire.
Ainsi constitué, le cancer épitbélial ressemble presque en tout point au carcinome, dont les oelhiles acquièrent dans quelques endroits la conformation et la disposition des cellules dans les cancroïdes.
Les cancroïdes siègent la plupart du temps à la peau , sur les muqueuses, dans le tissu sous-cutané et sous-muquewc. On les rencontre aussi dans d'autres organes. Ils forment des petites tumeurs rondes, dures, composées d'une substance jaunâtre, friable, sèche, à surface d'incision lisse et sècbe; la masse est uniforme, ou présente une réunion de petites masses arrondies ou cylindriques.
> Les cellules, qui composent ces tumeurs, sont grandes, apla« ties, souvent caudiculées ou fusiformes, dirersement dentelées; leur disposition secondaire varie beaucoup. Cependant les grands diamètres des cellules restent généralement parallèles dans diaque couche, et de l'une à f autre les cellules se eornespondent par des faces aplaties; ces couches sont irrégulières ou disposées en aréoles. Ces interstices aréolaires peuvent ren* fermer un contenu divers; ainsi celui-ci est formé tantôt d'une seule énorme cellule ronde, tantôt d'une réunion de cellules simples, disposées comme les oeufs dans un nid; le plus souvent on voit une cellule (quelquefois avec un espace à ineubatÎMi) autour de laquelle, comme autour d'un centre, il s'en dépose d'autres plus allongées, qui suivent la périphérie de ta ceUule centrale et s'enroulent autour d'elle, à la manière des fibres; ou bien encore ce sont des amas divers de grandes cellules (pourvues d'espaces à incubation) plongés au milieu des. masses cellulaires plus petites.
L''hi8toire du cancroïde, à son début, est à peine ccHinue. A l'état de développement , lorsque ces tumeurs sont restées stationnaires pendant un certain temps, elles se détruisent souvent par l'atrophie des cellules; plus rarement celles^i subissent la transformation graisseuse : dans ce cas il se produit des cavités remplies d'une masse molle, friable. Les formes trèfr- voisines
du carcinome sont celles qui présentent le plus soutetit eett^ métamorphose graisseuse.
Vhisiogénie du eanc^r^ autant du moins qu'elle nous est connue ) montre iclairemient que ces productions ne font pas une exception aux lois générales de l'organisation. Leur formation commence par un blastéme amorphe, fourni par les capillaires à titre de suc nutritif altéré; des cancers proviennent quelquefois de l'albumine eodgulée dans les vaisseaux ou dans les extfavasals. Leur blastécne-peut aussi être un exsudât inflammatoire; alors les phénomènes de la production du cancer ressemblent au travail de Finflammation , parce que l'apparition et l'organisation de l'exsudat coïncide avec une résorption plus aeti^e, d'où résulte l'atrophie et enfin la disparition des tissus. Cette dispai^ition a eonduit à admettre que des tissus normaux peuvent se trans-» former- directement en cancers j cependant cette opinion est contredite autant par les considérations que nous avons exposées^ relativement aux néoplasmes en général , que par l'étude du tissu ûBiûïsérewc en partiotttier. Comme toutes les productions «éoplastiques, le cancer nepeut provenir que d'un blastéme amorphe, et la transformation d'os, de tissu adipeux, de tissu oonjonotif, etc., en tissu omoéreux^ n'a jamais été observée»
Après que la production de cellules a commencé dans le blastéme amorphe , l'organisation prend deux directions : une partie des cellules devient du tissu conjonctif et vasculaire; l'autre portion persiste à l'état de cellules, placées dans une substance intercellulaire liquide, rarement demi-consistante; la première partie forme la trame fibro-vasculaire , l'autre constitue ce qu'on a appelé le suc. Conséquemment les fibres et les vais« seaux, aussi bien que les cellules qu'ils circonscrivent, sont tous au même droit des éléments intégrants du cancer ; il n'y a de spécial à cette dégénérescence que l'arrangement réciproque de ces deux séries d'éléments, dont les premiers forment des aréoles qui sont remplies par les derniers.
Une fois arrivé à son parfait développement, le cancer se nourrit par ses vaisseaux et continue ordinairement à s'accroître; il ne peut subir aucune transformation sans que sea
il6 ANATOMIE PàTBOLOGIQCJE GÉNÉRiXE.
éléments soient prorondément modifiés. Tous ces cbanjo^ement^ (ossification de la trame fibro-conjonctive, transformation grais» seuse et atrophie des cellules) ont la signification d'une métomorphose rétrograde^ parce que les tissus se détruisent.
L'ossification de la trame fibro^conjonctive , qu'on rencontre d'ordinaire dans les cancers des os, se fait probablement sans passer par Tétat de. tissu cartilagineux; elle intéresse la totalité de la trame ou seulement quelques-unes de ses parties. Après la macération des parties molles, il reste alois une trame osseuse, aciculaire ou spongieuse. Les cancers qui présentaient une ossification très-étendue recevaient fréquemment autrefois le nom d'ostéoïdes.
La transformation grdisseitse des cellules reste circonscrite à de petits espaces disséminés dans la masse; ce sont des points, des stries, visibles à l'œil nu, dont la couleur jaune ressort sur le reste du tissu cancéreux; dans certains cas les parties graisseuses forment un réseau irrégulier, jaunâtre* J. MOllbr fait de ces cancers une classe à part, sous te nom de carcinome réticulé. Ces points graisseux sont visiblement plus secs, ils ne renferment plus de suc et sont friables; on y trouve des cellules cancéreuses à tous les degrés de la transformation graisseuse , des granules de graisse libres , des cellules cancéreuses entières ou atrophiées. Quand la dégénérescence est très-avancée, ces portions de la tumeur se ramollissent par suite de la destruction totale des cellules, et il en résulte un liquide formant une émuU sion avec les débris du tissu cancéreux ; ceci constitue un des mode^ du ramollissement central des cancers*
L'atrophie des cellules (fig. 22) se montre tantôt isolée et tantôt combinée à la transformation graisseuse d'autres cellules; elle est étejndue ou circonscrite; le tissu prend alors le caractère d'une masse tuberculeuse. Cette forme est citée par certains auteurs comme complication du cancer par des tubercules; dans les masses sèches, jaunes, friables, à côté d'un petit nombre de cellules restées intactes, on voit alors les autres cellules atrophiées ou détruites et des cellules contenant des granules graisseux; enfin ces mêmes granules graisseux dispersés
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dans la substance intercellulaire amorphe et solide constituent quelquefois des masses considérables. La destruction et le ramollîsâement de la masse tuberculeuse constitue Vautre mode du ramollissement centnd des cancers.
La cause de ia transformation graisseuse et de Tatrophie des cellules parait due à ce qu'elles ont été sevrées de sucs nutritifs; j'ai trouvé quelquefois dans le réticule graisseux des ramifications capillaires infiltrées de globules graisseux. Quant à Tatropbie, elle semble surtout produite par un certain degré de dessèchement survenu dans la tumeur (résorption des parties aqueuses).
Ces deux métamorphoses représentent une guérison partielle du cancer, parce qu'elles amènent la destruction du tissu can* céreux* La transformation graisseuse produit quelquefois la ré?sorption du suc cancéreux, après que ce dernier a été transformé en un liquide émulsif; la trame fibro-conjonctive qui reste, se rétracte, attire à elle les tissus voisins, et forme ainsi les rétrac^ lions cicatricielles si fréquentes dans les cancers. Quand xe travail s'empare de tout le cancer, il ne reste plus qu'une cica* trice fibreuse, solide, rayonnée, qui fronce les tissus normaux environnants et qu'on prend ordinairement pour un sqidrrhe* En général la cicatrisation est limitée à quelques parties, tandis que les produits néoplastiques continuent à se développer dans d'autres points.
Mais quand aucun de ces changements n'a lieu, le cancer pullule en général très-rapidement , s'étend de plus en plus et se ramollit toujours davantage; le suc cancéreux devient plus abondant, le développement de cellules prédomine et marche très-vite, enfin le néoplasme peut acquérir un degré de ramollissement tel qu'il est diffluent après l'incision. Quand un cancer est situé sous la peau, celle-ci s'atrophie insensiblement par la pression; il se produit dans l'épiderme des petites fentes qui suintent et s'ulcèrent; enfin la masse se fait jour au dehors, d'ordinaire alors le cancer végète en forme de chouxrfleurs à la surface de la peau, s'exfolie et se détruit; en même temf)s, par suite du contact de l'air atmosphérique, les couches supérieures entrent en décomposition , d'où résultent une odeur fétide et des
h^morrbagies; la production de cellules continue toi^Qur^ âaii4 le^ parties profondes.
Le cancer est rarement le siège d'une suppuration; on y trouve bien plus fréquemment des épancliements sanguins qui 4K)nstUuent de véritables foj^ers bémorrliagiques*
Le cancer peut se développer dans tous les organes^ voire même dans des néoplasmes tels que les granulations , les sar* oomeSy les tumeurs cystîques; on le trouve aussi combiné avec les produits néoplastiques suivants : les sarcomes, les encboa* dromes, les cystoïdes.
Il se présente à tout âge, dans le fœtus et dans la vieillesse la plus avancée, chez l'enfant comme chez 1-adulte, mais le plus souvent à Tàge moyen de la vie.
Le cancer est tantôt solitaire, tantôt multiple et se trouvant dans plusieurs endroits à la fois. Très-rarement un cancer reste isolé, s'aQcroU lentement et finit par se cicatriser; ordinairement peu de temps après son apparition, les glandes lymphatiques yoisines s'affectent, parce qu'il s'y développe aussi du cancer» (Comme Ips cellules cancéreuses peuvent tout aussi peu que les globules du pus et du sang passer à travers les parois des vaisseaux, un transport du cancer parles lymphatiques est chose impossible; il pourrait cependant se faire que le sérum fut reçu dans ces derniers et transporté dans des glandes; peut-être ta Ijrmpl^e elle-^même, arrêtée dans ses vaisseaux, sert-elle de biastéme pour le néoplasme). Souvent du cancer se montre aussi dans d'autres endroits; et même quelquefois chez des malades qui depuis longtemps portent un cancer, on voit tout à coup, au milieu de phénomènes inflammatoires et avec une marche aiguë, des cancers se produire dans un grand nombre d'organes, principalement sous forme de tubercules plats, ou de petits tubercules sur les membranes séreuses. Beaucoup de cancers n'affectent que les glandes lymphatiques voisines.
V extirpation procure rarement la guérison des cancers; pour la plupart ils reparaissent dans le même endroit ou dans des glandes lymphatiques antérieurement affectées; ou bien encore 4çs petits cancers, sit;ués dans des organes internes, commenqent
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à pulhjler rapidemeot; enfin U s'en forme de tout nouveaux dans d'autres endroits.
Vin/Iuence des cancers sur Téconomie générale varie beaucoup ; ceux qui occupent des oi^anes importants , tels que le cerveau , le foie» reslomac, sont puisibles, comme tout néoplasme patho* logique ajant le même siège, par l'obstacle qu'ils mettent aux fonctions de ces organes; ceux qui occupent des organes moins importants, tels que le tissu cellulaire, la peau^ les os, n'ai* tèrent souvent pas dû tout la santé, malgré leur volume con* fidérable ; et les sujets restent bien portants et conservent une. grande vigueur musculaire.
Mais quand les cancers augmentent très-rapidement, quand ils marchent vers la périphérie des organes , quand ils s'ulcèrent, peu à peu il se déclare de l'amaigrissement et de la faiblesse; si la déperdition éprouvée par l'or^nisme est considérable, les malades deviennent anémiques, leur peau prend une teinte paie d'un gri& saie, jaune, et enfin ils succombent dans le marasme, comme tous les sujets affectés de vastes tumeurs qui suppurent. Ainsi donc le cancer n'est dangereux qu'en raison de son siège ou de sa suppuration ; par lui même il n'exerce aucune influence ficheuse. On voit par. là combien est erronnée l'admission d'une cachexie .cancéreuse spéciale et d'un habitus cancéreux; les mêmes phénomènes et les mêmes accidents que dans le cancer se retrouvent chez d'autres malades, surtout chez ceux qui pré-^ sentent des foyers sanieux, des collections purulentes étendues, ou des affections du canal intestinal ; toutes ces maladies détériorent considérablement les individus, et donnent à leur faciès une expression d'anxiété profonde.
L'iiieurabilité de la plupart des cancers, leur reproduction après l'extirpation, leur apparition en grand nombre les uns après les autres ou les uns à côté des autres, ont fait penser aux médecins que la production du cancer reposait sur une viciation des sucs nourriciers, sur une dyscrasie. Dans la nouvelle pathologie humorale, le cancer appartient à ïhypinose; d'autres le font provenir d'une diachèse spéciale : toutes ces opinions sont hypothétiques et insuffisantes pour expliquer les phénomène^
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que nous avons décrits. Chez un grand nombre de malades le cancer est et reste une affection locale; quand ii occasionne la Aiorty cela arrive par une production rapide et luxuriante de cellules pendant la suppuration , tout comme dans les collections purulentes, dans les sarcomes; il est parfaitement superflu d'admettre ici une d^scrasie. D'autres fois la cause du cancer est traumatique; un sujet parfaitement sain reçoit un coup sur une partie du corps, celle-ci s'enflamme, l'exsudat donne naissance à un cancer, le malade reste bien portant jusqu'au moment où le cancer se détruit ; dans ce cas le cancer est certainement une affection purement locale.
Mais bien souvent les accidents marchent autrement: un cancer produit par une action traumatique ou survenu spontanément devient le signal pour l'apparition d'un grand nombre d'autres cancers; l'extirpation reste sans résultat; la production cancéreuse est en quelque sorte liée à la constitution des malades; obez eux la tendance générale de la force organisatrice se trouve modifiée, comme cela se voit aussi chez les tuberculeux, chez les syphilitiques.
!%• Du pus*
Le pus est un néoplasme organisé, composé d'une substance intercellulaire fluide et de cellules transitoires, pouvant avoir pour blastême tout exsudât fibrineux, tout extravasat et tout coagulum sanguin.
Le pus est un liquide crémeux, jaunâtre, à réaction alcaline. La substance intercellulaire , analogue au sérum du sang , est composée d'eau , d'albumine , de sels et de matières extractives.
Les cellules du pus sont rondes , granulées , de 7 à 20 millionimètres de diamètre; leur contenu ordinairement opaque ne permet pas d'y apercevoir des noyaux; ceux-ci cependant deviennent visibles dans quelques cellules dont le contenu est transparent. Une cellule renferme en général 3 à 4 noyaux, quelques-unes n'en ont que 1 ou 2. Ces noyaux sont de forme ovale, à contours fortement accusés soûs le microscope, transparents et brillants; ils ont quelquefois un nucléole, et sont en
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giénëral rapprochés en groupes dans la cellule; leur diamètre varie de4 à 5 mlllionimètres. L'addilîon de Peau ou de Pacide acétique rend les noyaux visibles dans les cellules opaques, granulées; Teau dilue le contenu de la cellule qui devient plus transparent, la membrane cellulaire «st dilatée et parfois elle éclate; Tacide acétique rend la membrane et le contenu transparents, ils disparaissent presque complètement, et on n'aperçoit plus que les noy-AuXj qui deviennent plus petits et qui apparaissent avec une dépression centrale et des contours plus tranchés.
Â côté de- ces cellules à noyaux , on rencontre parfois dans le pus des cellules de même forme et de même dimension , dépourvues de noyau, en général plus claires et renfermant dans leur contenu quelques granules graisseux (globules pyoïdes, cellules d'exsudation).
On a aussi observé un pus contenant uniquement de ces glo« bules pyoKdes; c'est principalement dans le pus des abcès anciens et en général dans le pus ténu, liquide, de mauvaise qualité (fig. 6 b). Il est probable que ces corps pyoldes sont des cellules du pus, en voie d'àlropliie et dont le noyau s'est déjà dissous*
On trouve dans le pus des granules élémentaires; Souvent ils y sont en quantité prédominante. Reinhard a observé le passage de quelques-uns d'entre eux à l'état de noyaux, autour desquels alors se développait la membrane d'enveloppe.
Parmi les métamorphoses des cellules le pus présente l'atrophie et la transformation graisseuse.
L'atrophie des cellules du pus s'observe dans le pus ancien , caséeux, épais (pus tuberculeux); [es cellules sont devenues des corpuscules irrégulièrement anguleux, solides, qui ne se gonflent plus sous l'influence de l'eau; l'acide acétique ne leur donne que très-peu de transparence (fig. 6 d).
La métamorphose graisseuse des cellules du pus est trèsfréquente; tantôt elle embrasse seulement quelques cellules isolées, tantôt elle s'étend à presque toutes, de sorte que le pus est à peu près constitué par du sérum, des cellules granulées et par des petits globules graisseux. La métamorphose graisseuse détermine la résorption du pus (fig. 6 c).
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A o6té du pus on trouve très-souvent des petits bourgeons charnus, les granulations; «Iles tirent leur origine du même blastême que le pus; mais sous l'influence de certaines condi-» tions, elles ont acquis un degré supérieur d'organisation qui leur permet de fournir des tissus permanents , tandis que le pus ne contient que des cellules transitoires destinées à périr. Lea granulations se composent d'une substance intercellulaipe amorphe, molle, de noyaux et de cellules en voie -de devenir du tissu conjonctif, de fibres déjà formées avec des capitlairea néoplastiques , de cellules transitoires ayant une structure analogue à celle du pua, de cellules épithélddes à formes variées* Ainsi donc les granulations sont du tissu oonjonctif mélangé de cellules transitoires; elles peuvent devenir du tissu conjonelif parfait et produire la cicatrisation , se détruire de nouveau on bien continuer à v^ter ; eUes prennent alors la forme de tumeurs et acquièrent les caractères des sarcomes et des carcinomes*
Il existe encore une foule d'opinions erronnées sur le pus* On considère le travail de suppuration comme une entité mor« lûde spéciale, ayant pour fonction d'éliminer du corps les h«K meurs de mauvaise q^ialité; on dit le pus tantôt louable tantôt de mauvaise nature; on voit en général en lui un produit fâ^ cbeux, malin, un poison, on lui fait ronger les autres tissus et infecter tout le corps. Toutes ces idées fantastiques, il &ut l'espérer, tomberont avec les progrès de la pbjsiologie pathologique.
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En étudiant la métamorphose rétrograde des blastémes non organisés et des tissus organisés , nous avons mentionné la tuberculisation , comme l'une de ces formes caractérisée par l'atrophie des parties élémentaires.
Cette production pathologique est très-fréquente; aussi de tout temps a-t-on vu dans la masse tuberculeuse un tissu spéciBque, et dans les tubercules (c'est-à-dire dans la masse tuberculeuse sous forme de petits amas globuleux) des néoplasmes spécifiques; à son tour le néoplasme constituait le produit
d'une erase spécifique, la cra^e tuberculeuse ^ à tel point que dans chaque c^s où l'on trouvait une masse tuberculeuse, on admettait l'existence d'une inreclion tuberculeuse générale* Mîiis depuis qu'on a étudié le mécanisme du développement des blastémes et des tissus, on a reconnu que les anciennea idées qu'on avait des tubercules étaient fausses.
Si nous examinons la masse tuberculeuse à l'état de produit parfait^ nous y trouvons les caractères suivants : elle est grisâtre ou jaunâtre, d'une consistance caséeu^e; au microscope elle parait constituée par unesubstanceamorplie, par dés noyaux et des oel- Iule» atrophiées ; elle est entièrement dépourvue de vaisseaux. Il se développe quelquefois dans cette masse des seU calcaires et des granules graisseux (crélificalion) ; d'wtres fois elle se réduit en une masse molle, moléculaire^ analogue au pus {ramollissement) i ou bien enfin elle sedessc^be en une masse cornée (obsoleseence)^
Si nous suivons le développement de la masse tuberculeuse^ nous voyons qu'elle peut être le résultat de procès morbides différents, et que ceux-ci, à leur tour, peuvent être le résultat de conditions . patbogéniques fort différentes; ainsi donc la masseï tuberculeuse ne suffit pas, à elle seule, pour donner, à un néoplasme tuberculeux un caractère de spécificité.
Le terme de masse tuberculeuse sert donc, comme nous l'avbna dit« à désigner des néoplasmes arrivés à un certain stade de leur métamorphose rétro gode; or cette dernière s'observe seulement; dans les exsudats inflammatoires; dans \e% extravasats, et cela avant ou après qu'ils sont devenus le siège d'une organisation; dans les cellules et les tissus parfaits, physiologiques et pathologiques; enfin dans certains blastémes dont la tuberculisation constitue constamment le dernier terme d'organisation.
Les conditions générales de ces phénomènes peuvent se ramener sous les deux chefs suivants :
l.** Ou bien sous l'influence d'une cause quelconque, la métamorphose rétrogade s'empare d'un tissu normal ou d'un néoplasme; arrivée à un certain degré, cette métamorphose prend le nom de procès tuberculeux ;
Ou bien il existe une maladie générale de l'oi^anisme
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GaracCérisée d'abord par sa tendance à fournir des néoplasmes , et ensuite par la direction particulière que prend l'organisation dans ces néoplasmes, à savoir, l'atrophie rapide des cellules. Ces exsudats, en général petits, constituent des grains ou tubercules arrondis; une fois qu'ils sont devenus le siège d'une production de cellules et de noyaux, Tatrophie et la dessiccation s'en emp9rent. Les masses tuberculeuses qui apparaissent sous cette forme granuleuse, sont les seules pour lesquelles on pourrait revendiquer le titre de néoplasme spécifique.
Cette tendance particulière de l'organisation à fournir des blastêmes rapidement atrophiés, se traduit par deux variétés pathologiques, la tuberculose et la scrofulose.
L'étude spéciale de ces maladies rentre dans le domaine de la pathologie; la nature des masses tuberculeuses spéciales et développées accidentellement , sera traitée à propos des organes où on les rencontre.
m. Des parasites*
Les plantes et les animaux susceptibles de vivre pendant un certain temps sur ou dans le corps de l'homme, et de continuer à s'y développer, ont reçu le nom de plantes et d'animaux parasites.
Les plantes parasites appartiennent aux champignons microscopiques de l'organisation la plus simple; tantôt ce sont des vésicules, des cellules rondes ou ovales, tantôt de ces cellules partent des bourgeons vésiculeux; ou bien on voit des produits filamenteux et ramifiés, constitués par des cellules rangées en séries (fig. 43). On les rencontre sur la peau, dans le canal intestinal, dans l'arbre bronchique et ses divisions; leurs germes sont toujours importés du dehors, par l'air, les aliments et les boissons. Comme les sporiiles de ces champignons sont excessivement petites et répandues dans la nature en quantité innombrable, il est tout naturel que l'air, les aliments et les boissons , renferment très-souvent des germes de ce genre qui, trouvant dans le corps un sol favorable, continuent alors à s'y développer.
On doit regarder comme mêlés accidentellement aux sécré-
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tions , les champignons microscopiques qu'on rencontre dans le mucus buccal , dans les exsudais des cavités buccale et arrièrebuccale, du larynx, dans le contenu de l'estomac et des intestins, dans l'urine. Il n'en est pas de même pour les champignons qui vivent dans le favus et dans l'herpès tonsurans (vi(L Maladies db la peau et de l'appareil digestif) ; car ils constituent la cause essentielle de ces maladies.
Les animaux parasites vivent à la surfiice ou à l'intérieur du cor^s; leur présence occasionne parfois des incommodités diverses et des maladies secondaires. Ou bien des animaux adultes pénètrent en venant du dehors , ou bien des oâufs sont importés dans l'économie humaine; quant à l'bypotèse. de la génération spontanée t elle a été abandonnée aussitôt qu'on a connu l'histogénie , les différences sexuelles et le genre de vie des parasites*
Des insectes et des arachnides vivent à la surface du corps; ce sont d'abord les punaises et les puces : elles pondent leui^$ œufs autre part, et ne visitent le co,rps que pour y chercher leur nourriture; ce sont ensuite les poux, les acarus de la gaie , et les acewus des follicules : ils pondent leurs œufs sur ou dans l'épiderme et ne quittent pas^Ie corps qu'ils ont choisi pouf domicile (vid* Maladies de la peau).
Les vers intestinaux , les entozoaires, vivent dans l'intérieur du corps; ils se tiennent pour la plupart dans le canal intestinal; toutefois on en trouve aussi dans les conduits hépatiques, dans les reins, dans le tissu cellulaire et dans les autres parties du corps. Ils présentent un tégument extérieur très-mince, sont pourvus d'un orifice buccal et d'une cavité digestive, possèdent une sorte de système vasculaire et des appareils sexuels, qui, suivant les espèces, sont séparés ou réunis, chez le même animal; ils sont ovipares ou vivipares* Leur présence dans l'intestin, et surtout leur apparition dans d'autres parties du corps qni n'offrent aucune issue, était autrefois très-embarrassante; dans ces derniers temps, les recherches zoologiques sur les entozoaires des animaux ont jeté beaucoup de lumière sur ce point ; et bien que nous connaissons très-imparfaitement l'histoire des entozoaires de l'homme^
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BOUS pouvons cependant j conclure par analogie, d'après ce que nous observons sur les helminthes d'autres espèces.
Il parait positif pour tous les vers intestinaux, que leurs ceufs ne se développent pas dans le lieu habité par la mère , mais dans un autre endroit, dans un aulre animal ou partotit AfUeurs; qu'il ne sort pas de Fœuf un jeune helminthe com^ plétement développé, semblable à la mère, mais qu^l naît un animal, sans sexualité, sans ressemblance av^c sa mère, qui faii-méme fournit des générations dissemblables ; et c'est ainsi qu'à travers plusieurs pontes successives, il finit par nattre un individu parfait, pourvu d'organes sexuels et susceptible de se reproduire.
Les œufs et les jeunes vers oiit besoin , pour aequérîr leur développement, d'un endroit déterminé; afin d*y parvenir, les jeunes animaux commencent leurs pérégrinations; à cet effet ils se glissent, ou pénètrent accidentellement par déglutition ; avec les aliments ou les boissons dansf les animaux que la nature leur a destinés comme séjour; si les jeunes vers n'atteignent pas cet endroit déterminé, ib périssent, ou restent à l'état d'animaux sans sexe, dans le lieu où ils sont arrivés.
Les entozoaires de l'homme pénètrent probablement toujours avec les aliments et les boissons , où ils existent à l'état d'oeufs ou de jeunes individus; il est plus difiicile d'expliquer la manière dont les entozoaires arrivent dans- le tissu cellulaire, dans les muscles, etc.; car ces animaux ne peuvent pénétrer dans ces endroits qu'en partant du canal intestinal ou qu'en étant apportés par le sang. Les deux voies sont possibles ; et on a vu chez les animaux des entozoaires voyager par tout le corps, et des helminthes microscopiques- renfermés dans le sang; il Ikudrait donc admettre qu'un jeune helminthe, après aroir abandonné l'intestin , rencontre sur sa route la paroi d'un vaisseau, qu'il la perce, s'introduit dans la masse du sang, et qu'il est ensuite transporté dans un capillaire où il s'arrête, où il s'établit et où il se développe. IVIais les pérégrinations directes à travers les parties molles paraissent plus vraisemblables; ces «niniaux y sont surtout propres par la disposition subulée de
leur orifice buoeal et par la couronne de crochets qui la garnit
Les principaux entozoaires sont :
Dans la famille des trématodbs : la dom^e du foie, et la douuê lancéolée; on les trouve dans les conduits hépathiques où elles peuvent avoir pénétré en venant de l'intestin. Les pérégrinations et les métamorphoses génératrices , observées sur les trématodes de certains animaux offrent beaucoup d'intérêt ; ainsi il se développe dans leurs jeunes des larves saeciformes ( utrieules de cereaipes) qui sont mises en liberté et qui continuent à vivre un certain temps comme animaux organisés; dans ces utrieules se développent d'autres animaux également sans sexua^ iité, qu'on appelait autrefois des cercaires, et ceux-ci , après 9v<Àr trouvé un endroit convenable, redeviennent des trématodes (vid* Malaihes du foie).
Parmi les ném atoIdes , nous avons dans le canal intestinal (vid* css^BULAMKs) l'oxjTure vermiculaire, f ascaride lombricoïde, le tricacéphafe de l'homme (T» dispar); dans les reins le strongU géant; dans la peau le filaire de Médine; dans les humeurs de Tœil le filaire de Vail humain* Les premiers de ces entozoaires pénètrent sans doute dans le corps avec les aliments; OH a vu quelquefois Tasearide perforer les parois intestinales , mais on n'a jamais observé d'autres pérégrinations. Un autre helminthe, d'ailleurs parfaitement semblable aux vers néma« toides, mais sans sexe apparent, le trichina, spiraUs, a son siège dans de petits kystes, entre les fibres musculaires; c'est probablement un nématoïde, qui n'ayant pas trouvé son endroit con* venable, est resté un animai dépourvu de sexe. .
Enfin on rencontre encore dans le corps humain des ento« xoaires de l'ordre des cesloïdes, à côté desquels il faut ranger probablement les vers cystique^* Parmi les cestoïdes nous avons les deux espèces de vers solitaires : le botriocéphale large, et le tœnia caeurbitain (71 solium) qui habitent le canal intestinal ; on ne<loit.pas les considérer comme des animaux simples, mais plutôt comme des réunions d'individus, analogues aux polypiers, pouvant se disjoindre et continuer à vivre isolés. De leurs œufs se développent des êtres, qu'on a décrits jusqu'ici comme un
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genre spécial d'entozoaires sous le nom de masséles (seolex) ; leur tête, qui ressemble à celle du taenia complètement développé , est attachée à un abdomen en forme d ampoule, sans parties sexuelles. Quand cet animal a trouvé un séjour convenable, il pousse, comme dans Th^^dre d'eau douce, hors de son ventre des bourgeons (les articulations des taenias), dont chacun se développe isolément pour son compte; il se produit un système de vaisseaux pour la circulation du suc nourricier , et un appareil sexuel complet; à la fin ces bourgeons sont mis en liberté, vivent pour leur propre compte, et deviennent des animaux ayant beaucoup de ressemblance avec les trématodes* Pendant que cela se passe à une extrémité, il pousse toujours de nou« velles articulations vers la tête* Il parait, d'après cela, que le tienia ne constitue pas un genre particulier^ mais qu'il n'est qu'une des métamorphoses génératrices d'un trématode*
La grande analogie que le cjr^Uoerque da tissu cMulmre (fi. cellulosœ) offre avec cette période du développement des taenias, désignée sous le nom de seolex, a fait supposer que ce ver vésicnlaire est un taenia qui, n'ayant pas trouvé de* séjour convenable, s'est enkysté ou entouré d'une capsule sans pousser de bourgeons (yid. Mauldjes des muscles).
Léchinocoque de l'homme parait aussi être un taenia four* voyé en voie de pérégrination (vid. Maladies du péritoine); l'animal ressemble à la tête du taenia de l'homme, n'a pas de sexe apparent, et se développe dans des vésicules dont la production reste encore un mystère; parfois cette vésicule existe seule, sans contenir d'échinocoque, et prend alors le nom d'acéphalocjrste. Ces vésicules qui n'offrent aucune structure régulière, sont composées de lamelles hyalines très-fines^ et se comportent envers les réactifs comme la fibrine coagulée; elles sont tout aussi étrangères que le cysticerque aux kystes fibro-celluleux qui leur servent d'enveloppe extérieure et les séparent des tissus environnants; ces kystes d'ailleurs, sont analogues à ceux qui se forment autour des corps étrangers en général.
AMTOMIË PATHOLOGIQUE SPÉCIALE.
L'anataiBÎe pcUholùgiqué spéciate nous fait connaître les allé- FacUuQsaEiatomMittes dans <^que tisso et dans chaque oi^ne en particulier. Elle a une double iiche à remplir : Tune théorique , en tant qu'elle nous montre dans les divers oi^anes le mode d'apparidon de toutes les altérations qu'embrasse l'anatomie pathologique et qu'elle expose leur histoire ^ sans avoir égard à leur mode d'apparition au lit du, malade; l'autre pra* tique, en tant qu'elle cherche à grouper ces altérations et à les coordonner pour les faire servir au diagnostic.
Comme sdence théorique elle a pour compagne h physiologie pathologique spéciede; celle-ci étmlie les causes qui produisent ces altérations pathologiques, les lois qui président à l'encbatnement des phénomènes et aux modifications fonctionnelles, en même temps qu'elle cherche à retrouver dans les procès morbides des lois physiologiques apparaissant au milieu de conditions anormales; comme science pratique , l'anatomie pathologique spéciale vient se joindre à la pathologie spéciale, qui ne considère pas les procès morbides en raison de leur histoire anatomique et pathologique, mais suivant leur mode d'apparition au lit du malade, et cela dans le but de venir en aide à la thérapeutique par l'établissement du diagnostic; aussi la pathologie si>éciale a-t-elle dû établir ou parachever certains groupes de maladies, sans que leur véritable nature ait été bien connue.
Il est réservé à l'avenir de la physiologie pathologique d'absorber et de remplacer la pathologie spéciale.
En examinant les altérations spéciales des organes , nous con«
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sidérerons toujours la maladie comme dans notre introduction , et nous chercherons à donner à notre exposé un caractère pratique, en tenant compte autant que possible, des entités pathologiques admises dans les systèmes nosologiques.
Comme les connaissances relativement aux procès morbides généraux sont encore très-incomplètes, nous ne prendrons pas ces derniers pour base de notre dirision; nous préférons examiner les divers organes l'un après l'autre, et montrer les phénomènes qu'y produisent les procès morbides, autant du moins qu'ils nous sont connus.
Les divers organes seront considérés par -groupes physiologiques, réunissant, par exemple, les organes de la digestion, de la respiration, etc.
Quant aux altérations des divers systèmes organiques répandus partout, tels que les memi)ranes séreuses et muqueuses, au lieu d'en traiter dans un chapitre spécial, nous prciërons Jes étudier à propos des organes qu'ils tapissent.
Certains caractères anatomo - pathologiques sont communs à toutes les parties d'un de ces systèmes ; nous en donnerons lensemble en prenant une région spéciale pour exemple {vid. Cavité buccale , Péritoine).
Parmi les vices de conformation , nous considérerons seulêsaent ceux qui sont compatibles avec là vie et qui ont de l'importance pour le diagnostic et la thérapeutique.
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AMTOMIE PATHOIOGIÛUE DE L'APPAREIL DIGESTIF.
I. CaDal alimentaire
!• Cavité liaceale et nrrière-lioaclie*
VICES DE CONFORMATION. — Ce sont : Le bec de lièvre (l&bium leporindh) , division simple ou double de la lèvre supérieure en dehors de la ligne médiane, avec ou sans division concomitante de l'os maxillaire supérieur et du palais.
La gueule de loup (rictus ldpinds), division simple ou double du palais ou de son voile, ou bien des deux parties en même temps.
Ces deux vices de conformation résultent d'un défaut de réunion de l'os intermaxillaire avec le maxillaire supérieur et l'os palatin. Si la réunion ne se fait pas du tout, la division est double; elle est simple, si la réunion ne se fait que d'un côté; on comprend d'après cela que cette division ne peut jamais êlre située sur la ligne médiane.
La division du voile du palais peut aussi être la suite d'un défaut de réunion des deux portions palatines du maxillaire supérieur.
Jtrésie de la bouche. L'adhérence des lèvres est i^are; on rencontre pjus fréquemment un arrêt de développement des os de la face , entraînant l'absence de la bouche et de la cavité buccale.
Absence et division de la luette.
HTPjèRÉMiB ET HEMORRHAGIE. — Chez les enfants nouveau-nés et à l'époque de la dentition , la muqueuse (comme du reste celle de tout le canal intestinal et des bronches) est constamment dans un état d'bypérémie, très-rouge et disposée aux hémorrhagies. Il n'est pas rare de la trouver fortement
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injectée, quelquefois même ecchymosée. Chez l'adulte on rencontre plus fréquemment Thypérémie de la cavité buccale, particulièrement des gencives et des lèvres (dans le scorbut, rhydrargyrose), ou celle du voile du palais et de Tarrièrebouche, avec ou sans exsudation concomitante (après des refroidissements, dans la syphilis).
HYPERTROPHIE. — Les enfants scrofuleux et les crétins présentent très-souvent Yhypertrophie des lèures et parfois aussi de la langue. Les hypérémies et inflammations chroniques laissent souvent après elle une hypertrophie : de la luette, dont la pointe atteint dans ces cas le dos de la langue; des amygdales, dont les bords viennent à se toucher et forment ainsi une cloison qui peut isoler complètement la cavité buccale de rarrière-bouche; des glandules labiales , buccales et pharyngiennes qui, très-distendues par leur produit de sécrétion, font alors une saillie considérable sous la muqueuse. L'hypertrophie de ces glandes résulte d'une augmentation et d'une dilatation des follicules acinlformes qui les composent, de t'épaississement de leurs parois , d'une production plus abondante de ceHules et de la formation de tissu conjonctif nouveau.
mPLAMMATIOIV. L INFLAMMATION DE LA MEMBRANE MUQEDSE.
— a) Inflammation catarrhale. — La marche et les ^mp-. tomes de l'inflammation cat^rrhale dans une muqueuse sont en général les suivants : L'afllux considérable de suc nutritif qui a lieu dans cette inflammation , s'accompagne tantôt d'une forte hypérémie des capillaires, tantôt se fait sans . injection très -appréciable de la membrane; ce plasma qui peut être modifié dans sa nature , s'écoule en partie sous ^ forme d'un liquide amorphe, ou sert en partie de blastéme à une abondante production de cellules. Si l'exsudation se fait lentement et en petite quantité, elles atteignent toutes le développement des cellules épithéliales et se séparent de la couche muqueuse, après lui avoir fourni un enduit pûltacé grisâtre ou blanchâtre. Si l'exsudation se fait rapidement, die contient beaucoup de blastéme, les cellules nouvellement formées sont repoussées par le travail qui se fait au-dessous d'elles, avant d'avoir atteint
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leur entier déTeloppenient, et se présentent alors sous là forme de petites cellules rondes, avec 1 à 2 noyaux, à contenu homogène (en tout semblables aux cellules épitfaéliales des couches profondes dans la muqueuse normale). Si l'exsudation est profuse, on n'y trouvera. que les cellules qu'on rencontre comme élément primitif de toute exsudation (et qui par cela même ont été appelées cellules d'exsudation, ou si le produit a l'aspect du pus, globules du pus) , c'est-à-dire de petites cellules rondes, à contenu homogène ou granulé, avec 2 — 4 noyaux en train de se réunir. Dans ces cas la muqueuse est recouverte d'un liquide crémeux, blanchâtre ou jaunâtre qui n'est que du pus. Le plus souvent aussi les follicules participent à l'inflammation , et leurs surfaces présentent la même série de modifications que la muqueuse elle-même.
Quand l'exsudation diminue, les 'cellules se détachent avec moins de rapidité et reprennent peu à .peu le véritable caractère des cellules épithéliales. Le catarrhe est guéri lorsque l'affluence des liquides nutritifs est revenue à sa quantité normale.
Les modifications de texture qui persistent dans les muqueuses après une inflammation 6atarrhale chronique , se Liornent aux changements superficiels que nous venons de décrire,, ou s'étendent à tous les éléments de cette membrane; alors par suite d'une infiltration considérable de matière plastique dans son tissu, elle se boursoufle, s'épaissit; ou bien en même temps que l'exsudation a lieu , le pouvoir résorbant devient plus considérable et il se produit une atrophie inflammatoire; les follicules se dilatent et leurs parois s'épaissisjsent ; la dilatation des vaisseaux persiste après l'inflammation et donne parfois à la muqueuse une coloration bleuâtre; des hémorrhagies ont lieu quelquefois, l'hématine se change plus tard en pigment et colore les muqueuses en brun ou en noir.
Le tableau anatomique de l'inflammation catarrhale aiguë est en général le suivant : la muqueuse présente une coloration rouge, uniforme ou par plaques : les veines seules sont injectées; elle est légèrement boursouflée et recouverte d'un exsudât gluant, purulent, trouble ou transparent; ses glandes sont légèrement
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boursouflées; sa consistance a diminué , elle se laisse déchirer facilement*
Dans le catarrhe chronique la muqueuse est boursouflée ou atrophiée, molle ou plus consistante, colorée en rouge foncé; le plus souvent il j a production de pigment brun ou noir; les follicules sont tuméfiés, plus rarement atrophiés; la mucpieuse est recouverte de mucosités rougeâtres ou même de pus.
Le catarrhe de la can^Ué buccale — siomatUe érjrihémateuse catarrhale — assez fréquent chez les nouveau-nés , s'acoompagne chez eux d'une rougeur très-prononcée et d'un exsudai peu abondant; à Tépoque de la dentition, il se déclare souvent une stomatite très-intense, aj^ant son point de départ dans les gen* cives. Chez Tadulte cette maladie se montre après l'ingestion d'aliments trop chauds ou très*épioés, de liqueurs fortes, par l'usage du tabac , etc. , après l'administration du mercure , et enfin dans le scorbut.
Le catarrhe de Varrière^ouche — angine caktprliale'^-'Se rencontre après des refroidissements, dans la ^philis , après l'usage du mercure ou de l'iode; ses symptômes ne présentent rien de particulier; il suit la marôbe que nous venons de décrire pour l'inflammation des muqueuses ea général. Quand il y a eu des récidives fréquentes ou que l'affection a duré longtemps, alors il persiste une injection des veines et un boursouflement des glandules muqueuses. Le voile du palais et la luette se relâchent; cette dernière s'allonge quelquefois jusque sur le dos de la langue. D'ordinaire l'inflammation se propage aussi aux amygdales, dont les follicules fournissent alors une sécrétion abondante; ces glandes se gonflent et leur surface se recouvre de produits de sécrétion et d'un exsudât blanc ou jaunâtre. L'inflammation répétée des amygdales laisse à sa suite une augmentation de volume permanente , une hypertrophie , parfois aussi •la dilatation d'un seul ou de plusieurs follicules par de la matière exsudée , qui plus tard devient atbéromateuse ou crétacée. Rarement les amygdales sont seules enflammées {angine tonsillairé).
b) Inflammation croupale. — L'inflammation croupale des jnuqueuses est en général aiguë. Dans ces cas il se dépose
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rapidement à la surËicé de la louqueiise ud exsudât abondant , riche en fibrine , qui se coagule vite et qui recouvre la muqueuse sous forme d'une couche jaunâtre , caséeu&e ou coriace : c'est la membrane croupale* Les couches épithé- Haies sont détruites momentanément et parfois on retrouve leurs oeltutes au milieu de la matière plastique; sauvent aussi des couches épithéliales sont soulevées par Texsudat et déposées à sa surface. Cet exsudât mollasse et humide s'organise bientôt en cellules; lorsque ee développement des cellules est hâtif, l'ezsudat prend l'aspect du pus et l'on dit afors que la membrane croupale se change. en pus; d'autres fois £(u coatraire, Texsudat est plus ferme, plus pauvre en eau , la formation des cellules s'j fait très-lentement, et ii persiste longtemps à l'état de masse solide et amorphe, forme sous laquelle il se détache; ou bien il se change en un liquide moléculaire albumineux, analogue à la fibrine coagulée du sang. Ces fausses membranes, qu'elles se soient organisées ou non, sont détachées et expulsées d'une seule pièce par l'apparition d'un exsudât liquide qui les sou^ lève; ou bien elles ne sont expulsées qu'en partie et le reste est résorbé, après que les cellules ont préalablement subi la transformation graisseuse ou se sont converties eu un liquide albumineux solubie. Jamais les membranes croupsiles ne s'organisait ni en tissu conjonctif, ni en vaisseaux.
Après l'expulsion de ces membranes , la muqueuse mise à nu n'est plus protégée par les couches épithéliales détruites; elle saigne facilement, présente un aspect ulcéreux corr^é; mais du reste elle n'est pas altérée dans sa structure. Bientôt le plasma qui humecte la surface muqueuse libre, s'organise en cellules qui fournissent la couche épithéliale nouvelle; souvent pourtant un nouvel exsudât croupal se fait au même ^fKlroit et est expulsé de la même manière, phénomène qui peut se rqiéter plusieurs fois.
Dans ces inflammations croupales on n'aperçoit souvent ni à l'œil nu , ni au microscope , aucune trace d'injection des capillaires; peut-être n'est-elle que passagère, ou même ne se produit^elle pas du tout*
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Les pseudo-membranes croupales de la bouche et du gosier s'étendent rarement sur toute la muqueuse; ordinairement elles sont circonscrites à certains points isolés , où elles forment des plaques d'apparence vésiculeuse (aphthes),
1) Stomatite des nouveau-nés et des nourissons — Muguet-^ Stomatite vésiculeuse, exsudative — Soor. Cette inflammation, qui est assez fréquente , ne s^observe que chez les enfants dans les trois premiers mois qui suivent la naissance. Sur la muqueuse de la bouche et de la langue, naturellement trèsrouge chez ces petits malades , se montrent alors des exsudais blanchâtres , tantôt comme des lambeaux flottants, comme des pseudo -membranes ou comme des gazes réticulées, tantôt comme des petits boutons de la grandeur d'une tête d'épingle; ces exsudats sont constitués par de la fibrine coagulée et par les couches épithéliales qui se sont détachées de la muqueuse* A ces éléments se joignent bientôt, mais en petit nomJbre, des cellules de nouvelle formation et des champignons microscopiques. Ces derniers, qui d'ordinaire se rencontrent dansJes mucosités buccales sous forme de filaments ou de cellules isolées (fig. 43) , trouvent dans les exsudats un terrain très-favorable et s'y multiplient avec une grande rapidité. Beaucoup de pathalogistes regardent ces champignons comme l'élément essentiel du muguet, qui se distinguerait ainsi des aphthes par un caractère particulier»
Cette exsudation commence ordinairement par la pointe et les bords de, la langue, s'étend de là sur la face interne des joues, sur la muqueuse palatine, quelquefois aussi dans l'œsophage, et même jusque dans l'estomac Bednar a décrit une forme particulière de diphthéritite, circonscrite aux parties latérales du palais.
La marche du muguet est subaiguë; quand les produits exsudés se sont détachés une ou plusieurs fois, ils laissent après eux des érosions légèrement concaves, qui ne tardent pas à s'égaliser par la reproduction des couches épithéliales.
Les causes sont tantôt locales (un lait aigre, des aliments irritants), tantôt générales, et dans ce cas le muguet coïncide
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avec le catarrhe de l'estomac et des intestins ^ ou lui est consécutif.
2) Àphthes — Jphthes secondaires^ cachectiques. — Leurs caractètes anatomiques sont les mêmes que ceux du muguet des nou- Teau-nés, dont ils se distinguent cependant sous le rapport étiologique. Les aphthes apparaissent à tout âge chez des malades arrivés au marasme le plus profond. Ils se montrent le plus communément chez les phtisiques, les typhoïques, les cancéreux, quelques jours avant la mort, dans les inflammations viscérales graves: pneumonies, entérites. Chez les vieillards malades, chez les sujets cachectiques, toute irritation détermine à peu près des aphthes dans la cavité buccale.
3) Croup de la coi^ité buccale et du gosier. — Gomme affection primaire et unique, il se rencontre rarement sous forme d'inflammation croupale, avec des pseudo- membranes étendues; il accompagne d'ordinaire le croup laryngien, ou n'est qu'un épipfaénomène d'exanthèmes graves (surtout la scarlatine) du typhus, de la péritonite puerpérale, etc. Ces exsuda ts suivent exactement la marche que nous avons déjà décrite plus haut; on y trouve aussi de nombreux champignons microscopiques^
ay Inflammation diphthéritique. L'inflammation diphthéritique des muqueuses en général se caractérise par un exsudât très* riche en fibrine, qui se dépose dans le tissu lui-même de la muqueuse, et qui se gangrène bientôt avec les parties qu'il enveloppe, sans avoir présenté aucune trace d'organisation. Cette fonte gangreneuse se fait lentement, les tissus se convertissent en une masse molle, moléculaire et sont éliminés peu à peu par petits lambeaux mortifiés; ou bien toute la masse est éliminée à la fois sous forme d'escharre. Après l'élimination de l'exsudat ou de i'escharre, on voit une surface ulcérée, un ulcère aphtheux, dont le fond saignant, fendillé, déchiqueté, montre quelquefois à nu le tissu conjonctif de la muqueuse ou le tissu cellulaire sous-muqueux. Si de nouvelles exsudations diphthéritiques ne se font pas dans ce point malade, les lambeaux flottants de la muqueuse se détachent les premiers, puis la perte de substance se comble par du tissu conjonctif de nouvelle formation; celui-ci peut même se revêtir d'une faible couche
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épitbéiiale, mais jamais la muqueuse ne recouvre complétemeiil sa structure normale.
li n'est pas rare de voir les inflammations diphthéritique et croupale se combiner ensemble; après qu'un exsudât s'est produit à la surface de la muqueuse, plus tard il s'en forme parfois d'autres dans le tissu même de la membrane , qui entraînent la fonte gangreneuse de cette dernière.
Sur le cadavre la membrane croupale et l'exsudat dipbthër»* tique offrent ordinairement le même aspect : l'une et l'autre se présentent comme une masse blanche ^ jaunâtre (m grisâtre , caséeuse; seulement l'exsudat croupal se laisse détacher de la muqueuse y tandis que l'exsudat dipbtbéritiqueiui est intimement adhérent et ne peut s'enlever qu'en produisant une perte de substance sur la muqueuse elle-même.
On trouve le plus souvent sur le cadavre de l'hypérémie capillaire; on voit quelquefois cependant des exsudations eon* sidérables sans rougeur concomitante.
1) Les inflammations légères diphthéHliques de la muqueuse buceale -** Stomacaee bénigne, — ne sont pas rares : limitées à des points circonscrits , elles laissent après elles, quand l'exsudat s'est détaché , des ulcérations guérissant le plus souvent facilement, mais qui d'autres fois, la cause continuant à agir^ se creusent de plus en plus par de nouvelles exsudations , deviennent rongeantes et détruisent couche par couche tous les tissus voisins. Les causes sont presque toujours locales , par exemple, des dents ou des dtioots pointus, tranchants, des blessures, ete.; d'autres fois au contraire, l'affection buccale est purement sympathique d'un catarrhe de l'estomac et ne guérit qu'avec ce dernier.
2) Sloniacace maligne — • Fegar — maladie épidémique qui souvent s'accompagne de troubles généraux considérables. 1^ muqueuse et le tissu cellulaire sous-muqueux sont bypérémiés et saignent facilement ; les exsudais sont étendus , jaunes ou colo* rés en rouge, en brun , en noir par du sang; ils se détruisent rapidement et laissent à leur suite des ulcérations profondes qui se réunissent ^ guérissent ou s'étendent de plus en plus. La
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muqueuse palatine est rarement afFectée en même temps. La stomacace maligne se montre le plus souvent chez des sujets très-débilités (enfants scrofuleux, séjour dans des habitations bumides).
3) L'inflammaUon di^théritique de la muqueuse du palais et de l'arrière-cai^ité buccale ^- Jngme gangreneuse, — est une maladie très-dangereuse , qui se montre comme affeetion secondaire dans les exanthèmes, dans, le tjphus, ou qui débute comme affection primaire sous forme épidémique, en s'accompagnant d'uD appareil sjmpt()matique grave. Dans ces cas, outre le palais et les amygdales , Texsùdation. occupe encore parfois les joues, les gencives^, le pharj'nx et Tcesophage ; la muqueuse se détache par lambeaux ou se réduit en bouillie gangreneuse. Quand il y a guérison, la muqueuse est remplacée par un tissu indulaire solide et fibreux \ celui-ci par sa rétraction continuelle, détermine parfois des retrécissemaits de Tisthme du gosier» L'angine gangreneuse se complique aussi de croup laryngien^
IL L'iNFLAVMÀTlON im TISSU QELLUtAlRE SOliS-HUQtJElIX CSt la plu- .
part du temps combinée, avec l'inflammati&n de la muqueuse, et n'intéresse que des points isolés des cavités buccale ou pharyngienne. Hypérémie très-forte; muqueuse hyperémiée ou libre; exsudât séreux ou fibrineux , en petite quantité ou très-abondant, déterminant un gonflement considérable des parties enflammées: ce produit plastique se résorbe, et l'affection guérit , ou bien au contraire il s'organise, d'où résultent tantôt des fibres et des Vaisseaux nouveaux {hypertrophie) ^ tantôt la production de pus qui forme des collections fluctuantes sous la fiiuqueuse {abcès); celle-ci ordinairement s'atrophie, se perfore, et le pus s'écoule au dehors.
les lèi^res sont rarement le siège de cette espèce d'inflammation, qui a pour suites ordinaires un gonflement permanent des lèvres et l'ulcération de leur muqueuse.
Elle est fréquente dans lesgencii^s, à l'époque de la dentition ou quand il y a carie des dents; dans ces cas elle se termine le plus souvent par suppuration : parulies.
Elle est également fréquente dans le gosier et les amygdales
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«- Jngine phlegmoneuse , rhunuUismale ; — ici aussi l'exsudat se transforme rapidement en pus; dans les amygdales il se change tout aussi souvent en tissu conjonctif, et détermine une hyper* tropbie permanente de ces organes, qui deviennent quelquefois énormes. Des refroidissements violents en sont la cause ordinaire. Dans quelques cas on a rencontré, sans cause appréciable, des abcès dans le tissu cellulaire sous-muqueux.
III. Inflammations et ulcérations symptomatiques d'affections GÉNÉRALES. — a) Stomatite mercurielle. — Cette maladie est le résultat de l'usage prolongé du mercure; elle se montre nonseulement après son emploi à l'intérieur, mais aussi après des frictions ou des bains, qui en contenaient en solution. La muqueuse buccale, quelquefois aussi celle du gosier, mais particulièrement celle des gencives, s'bypérémie, se recouvre de couches épaisses d'épithélium , et à travers cet enduit grisâtre on voit par transparence la rougeur livide de la muqueuse. Puis sur les gencives, sur les côtés de la langue, au bord interne des lèvres, à la face interne des joues,' il se forme après la chute des membranes oroupales superficielles, des ulcérations, des excoriations légères, peu profondes; quand l'exsudat a été diphtbéritique, il se produit des ulcères plus profonds, à bords tranchants, dentelés, violets, à fond blanchâtre et saignant facilement. Après de fortes doses de mercure ou après son administration trop prolongée, la tuméfaction de la muqueuse est quelquefois excessive et la salivation d'une intensité considérable ; de larges portions de muqueuse se détruisent dans les exsudats dipbtbéri tiques, les ulcérations s'étendent aux os, à la peau, et peuvent causer des ravages affreux.
b) Les affections sypiiylitiques qui se montrent dans la bouche et le gosier sont très-variées. Aux lèvres on trouve des chancres et des pustules plates. Nous voyons en outre des hypérémies de toute la muqueuse du gosier et du palais avec ou sans exsudât (angine syphilitique^; des hypérémies circonscrites de la muqueuse palatine, quelquefois en forme de demi-cercle; elles déterminent en général une transsudation de matière , plastique et une exfoliation épithéliale , de là l'enduit grisâtre
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dont ces parties sont recourertes. Fréquemment on trouve des ulcérations déterminées par des inflammations circonscrites de la muqueuse , avec suppuration et fonte des tissus , quel* quefois avec exsudations croupales ou dipbtbérîtîques. Les ulcères ronds, de forme ovale, en croissants, à bords taillés à pic, à fond grisâtre iardacé, sont superficiels ou pénètrent jusqu'au tissu cellulaire sous- muqueux ; d'autres fois il y a destruction complète de tous lès tissus du voile du palais et de toutes les parties molles de Parrière-boucbe; ces ulcères siègent aux lèvres, particulièrement à la commissure, au voile du palais, à la luette, au pbarjnx, sur les amygdales, sur la langue et les joues. Leur guérison consiste dans la formation d'un tissu inodulaire fibreux qui se rétracte. Les amygdales et les follicules muqueux s'ulcèrent également. Dans le tissu cellulaire sous -muqueux, on rencontre quelquefois des tubercules syphilitiques; ce sont des exsudats très-ricbes en fibrine, de la grandeur d'un pois ou d'une fève, ayant tous les caractères du tubercule; la plupart du temps ils sont résorbés , plus rarement ils se ramollissent et déterminent la perforation et l'ulcération de la muqueuse.
c) Les malades atteints de scorbut souffirent toujours d'bypérémies, d'infiltrations séreuses et d'ulcères de la muqueuse et du tissu cellulaire sous-muqueux de la bouche; l'élimination des exsudats diphthéri tiques parait être la cause la plus ordinaire de ces ulcérations, qui sont livides, à fond lardacé, saignant facilement ; elles sont très-difficiles à guérir.
d) Chez les sujets scrofuleux, les inflammations et les ulcérations de ce genre sont très «fréquentes; elles ont leur siège aux amygdales , au palais , à la base de la langue et à d'autres endroits, et s'accompagnent en général du gonflement des ganglions lymphatiques correspondants de la région sous-maxillaire. Tantôt leur marche est bénigne, tantôt elles produisent des désordres considérables tant dans les parties molles que dans les os , qui se carient et se nécrosent.
é) Enfin il se montre dans le gosier d'autres ulcérations dont on n'a jamais pu démontrer la liaison positive avec des troubles généraux quelconques; ces ulcères s'étendent rapidement, dé-
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truisent la muqueuse et le tissu cellulaire sous-muqueux, sans pourtant présenter de caractère spécifique^ On les a tour à tour désignées sous les noms A* ulcérations rhumatismales , cachée^ tiques, cancéreuses.
f) Pustules de la variole. — Elles se montrent isolément dans les cas de variole ^ ou recouvrent toute la muqueuse de la bouche, du gosier et de la langue.
OAivoRàiaa. ■— Noma — cancer aquatique. — Oii le rencontre coiqme affection idiopathique , particulièrement chez les enfants de 3 à 8 ans, chez des sujets faibles, cachectiques, mal nourris, mal logés; ou bien encore comme complication d'exanthèmes graves et des tj^pfaus. Le noma est dû à l'exacerbation de la diphthérite buccale, ou bien la maladiç débute comme gangrène. D'ordinaire au début du mal, un point de la joue s'hypérémîe, devient rouge -violet, ic gonfle, s'indure; bientôt après il est noir et œdémateux; Pépithélium de la muqueuse et l'épiderme de la joue sont soulevés sous forme de vésicules par une sérosité trouble {phlyctènes gangreneuses); les tissus infiltrés se dissolvent; la peau se maintient encore quelque temps sous forme d'une escharre noire , qui en tombant laisse après elle une perforation de ta joue. Dans la plupart des cas, l'infiltration et la gangrène s'étendent rapidement : la joue, les gencives sont détruites, les os dénudés se carient et se nécrosent (d'après Froriep, par .la macération ils prennent l'aspect d'os calcinés). La guérison est rare; la cause complètement inconnue.
La gangrène du pharynx des gencives et des autres parties de la bouche , à la suite d'inflammations diphthéritiques violentes , est assez rare.
NÉOPLASiUES PATHOL.OGIQ17BS. — Sur les lêvres on trouve: 1 ) Des productions verruqueuses de toutes sortes (vid. Malad. DE LA peau); elles apparaissent ordinairement sans cause appréciable, quelquefois après une compression, une contusion de la lèvre, ou comme affection syphilitique (surtout aux angles de la bouche). Elles s'enflamment parfois à la suite d'irritations répétées, l'épitbélium se détache en masse sous forme de croûtes: dans ces cas on les a souvent confondues avec des carcinomes*
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Ces productions peuvent cependant acquérir un véritable caractère cancéreux (vUL Cancroïde). L'extirpation amène une guérison radicale.
2) Des iéléangieciasiesn
3) Des dégénérescences colloïdes des follicules labiaux.-^Les gnâns (jacinï) des glandules sont distendus par de la matière eolloïde , jusqu'à acquérir le volume d'un pois ou d'une fève » et se présentent comme des tumeurs cystiques arrondies, composées d'alvéoles plus ou moins grandes, qui sont remplies de matière coUolide* Ordinairement un seul follicule se trouve intéressé; d'autres fois ils s'affectent en masse et produisent alors un gonflement considérable et général de la tèvre.
4) Des cancers ou deseancroïdes. — La forme la plus fréquente du cancer des lèvres, c'est le cancer épithélial; il peut débuter sous la peau ou bien résulter de la transformation cancéreuse de verrues (vid. Maladies de la peau).
Dans la bouohe et le gosier on trouve :
1/ Des tumeurs papillaire^ de la muqueuse, siégeant surtout au palais et à la luette.
S.*" Deajibroïdes et de» sarcomes , qui partent du tissu cellulaire sous-muqueux ou des os>, et soulèvent la muqueuse; celleci conserve sa texture normale, s'atropbie ou s'bypertropbie. Ces tumeurs varient en volume depuis une aveline jusqu'à un ceuf de poule; elles portent le nom d'épulies quand elles siègent aux gencives, et celui de polypes quand elles occupent le gosier.
Les follicules des amygdales sont souvent distendus en forme de kyste par leur produit de sécrétion ou par un exsudât quelconque ; le contenu de ces kystes se crétifie quelquefois.
%. lift lattsaeé
VIGBS 0B CONFORMATION. — On trouve parfois la langue soudée en totalité ou en partie au plancher ou à la voûte de la bouche; l'adhérence par le frein (Jilet) constitue la variété la plus fréquente. — La langue peut encore être fendue dans le
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sens de sa longueur, manquer en partie, présenter des dimensions exagérées (chez les crétins) ou être très-petite.
RTPBRTROPHIB.— Quand elle n'est pas congéniaie , l'bjper-» trophie de la langue résulte d'une inflammation antérieure; souvent alors cet organe atteint un tel développement , qu'il fait saillie entre les lèvres, s'iodure, se déforme, perd ses papilles et présente une sur£ice unie.
IIVFL.AJIUIIATIOIV. — Le coiorrhô de la muqueuse linguale accompagne toujours celui des autres parties de la muqueuse buccale; il se rencontre aussi idiopathiquement à la ^te de l'irritation produite par les aliments acres, la fumée de tabac, etc.; il se reconnaît à Thypérémie de ses papilles et à une hypersécrétion épitbéliale, qui forme l'enduit grisitre de la langue. Si l'inflammation s'étend aux tissus sous-jacents, le gonflement est général, les villosités de la sulrlace de la langue disparaissent, elle devient lisse et d'un rouge vif. L'inflammation de tous les tissus de la langue, la glossiie proprement dite, se caractérise par un gonflement très-rapide, la dureté et une forte rougeur de l'organe. En général les exsudats se résorbent rapidement, et la langue reprend son volume normal; quelquefois ils se transforment en tissu conjonctif, et la langue conserve une augmentation de volume (hypertrophie inflammatoire, induration), reste dure, est gênée dans ses mouvements; rarement les exsudats passent à la suppuration : dans ces cas il se forme, entre les muscles, des abcès qui s'ouvrent à la base de la langue. La glossite générale est toujours aiguë; à la suite des blessures et surtout de l'irritation causée par des fragments de dents, il survient des inflammations circonscrites, à marche chronique , s'accompagnant d'induration et laissant des cicatrices dures qui on t été prises quelquefois pour des cancers et extirpées comme tels.
La langue peut au reste participer aux afiections inflammatoires et ulcéreuses de toute nature, dont la cavité bucccale peut être le siège. On y rencontre entre autres à sa surface, des ulcérations et des inflammations syphilitiques , et dans son tissu même des indurations inflammatoires circonscrites, qui constituent les tubercules syphilitiques. Les scrofuleux présentent des inflammations analogues.
CANCBR. -^ Le cancer envahit souvent la langue sous forme d'encéphaiolde , de squirrhe , et le plus fréquemment de cancrolde épttfaélial; il constitue dans le tissu de cet organe des tubercules plus ou moins volumineux, recouverts par la muqueuse linguale gonflée et fournissant une sécrétion ëpitbéliale abondante. En progressant , le caneer peut envahir la muqueuse , qui s'ulcère et fournit de la sanie. Lorsque les* tubercules s'ouvrent au dehors, après s'être ramollis dans leur centre , Tuleère est infundibuKforme. En général Taffisction cancéreuse envahit les tissus voisins, se propage dans le xkmst cellulaire du cou , aux ganglions lymphatiques, et envahit quelquefois jusqu'au larynx.
Se muirflix et ««o|iltf»se«
VIGBfi IKB cOiWBOOuifA.'no^K. — Terminaison en cul de sac dans le pharynx ov dans le voisinage du cardia ; — Dilatation sacc^orme; — -^ coiiMoauniisation avec la trachée; — déviation de l'oesophage à droite; — retrécLs^meot du pharynx.
La fistule camgéniale du col s'ouvre extérieurement sur le côté du col, à 14 millimètres au*dessus de la clavicule; de là part un trajet irè&sétroit, qui se dirige en. haut et en dedans, s'ouvre dans le pharynx à la hauteur de l'os hyoïde ou s'y termine en cul de sac. Cette anomalie résulte d'un défaut de réunion complète de la seconde ou troisième fente cervicale. , wnjL\TATl0ViS. — «) Le pharynx et l'œsophage peuvent être uniforniément dilatés dans la totalité de leur parcours avec des parois en général épaissies , surtout la tunique musculeuse (fig. 25). Les causes de cette lésion sont le rétrécissement du cardia et les catarrhes chroniques du pharynx. Chez les vieillards on trouve parfois une dilatation de l'œsophage avec amincissement de ses parois.
b) Dans les rétrécissements du cardia ou de l'œsophage, il se produit quelquefois une dilatation saccilbrme des parties situées aurdessus du rétrécissement (fig. 26).
c) On voit aussi des hernies de ta muqueuse à travers la tunique musculeuse , sous forme de petites pQches rondes
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qui plus tard gagnent en loqgueur et an ampleiir. Elles se montrent surtout dans le tiers inférieur du pharynx, où elles passent entre les fibres horizontales du constricteur inférieur. Cette altération, très-rare d'ailleurs, a sa cause dans un arrêt en ce point de mucosités, d'aliments, de pepin/s, eto.; daQS un repli de la muqueuse , qui se trouve repoussée de plus en plus par raccumulation successive de nouvelles matières alimentaires, ^u point de s'allonger en doigt de gant et de faire sailUe au dehors de l'enveloppe musculaire , sous forme de diverti^lum* RÉTRÉcassBMBNTS. — Us proviennent : a) De compressions extérieures: Goitre, tumeurs ganglionnaires, cancers siégeant au col ou dans le médiastin, anévrismes, exostoses des corps vertébraux, anomalie du parcpurs de l'artère sous-clavière droite {dysphagia lusorid)^ etc.
b) D'altérations anatomiques survenues dans les parois du canal, telles qu'une cicatrice rétractile après des dipbthérites, le cancer de ces parties (dyspliagia callosà) , l'hjrpertrophie de la tunique musculeuse.
c) D'un rétrécissement du canal sans altération de texture; cette dernière forme, probablement congéniale, a été quelquefois observée au cardia; elle parait due à un trouble dans l'influx nerveux.
HYPÉRBiHiB, JNWijAMMATio^. -- Vhjrpérémie de la muqueuse du pharynx est physiologique chez les nouveau-nés. Elle se présente aussi comme état pathologique , mais elle n'a aucune importance.
Jn^mnialion catarrhale de la muqueuse pharyngo^rnsopha* gienne. — Elle se rencontre fréquemment à l'état aigu chez les nouveau-nés y avec une injection considérable et une exfoliation de la couche épitfaéliale; elle est rare chez l'adulte, où elle se montre après l'ingestion de boissons ou d'aliments trop acres ou trop chauds. Un catarrhe chronique léger est souvent un reliqus|t du catarrhe aigu , quelquefois aussi il est primitif; la muqueuse est épaissie, brune on grise, il y a formation abondante de mucosités et d'épithélium , et relâchement ou épaississeotônt de la tunique inusculeuse.
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Ii^lammaë&ns croupale et diphthèritique. — Très-raremenl primitiTes , eli^s sont ie plus souvent la suite de l'extension du muguet, d'un croup pharyngien, de l'angine di]d>tbéritique, d'aphthes de la bouche; ou bien elles accompagnent le croup laryngien. On les a encore observées dans les exanthèmes graves, dans le typhus, te choléra, la djssenterie. L'inflammation s'étend parfois du pharynx jusqu'aux cardia, de sorte que la membrane croupale revêt tout l'oesopliage. Cette maladie est souvent mortelle; quand elke guérit, les exsudats se déladîent par fragment, en laissant quelquefois après eux des ulcérations de la muqueuse.
Les abcès primaires du pfiarynx sont la suite d'une inflammation du tissu cellulaire sous-muqueux ; les abcès secondaires {^ossiflu&Us) proviennent de la carie des vertèbres cervicales {abcès rèlro-pharyngiens) ; ils soulèvent la paroi postérieure du pharynx , et se font rarement spontanément jour au dehors; la plupart du temps ils deviennent mortels, en causant l'asphyxie par compression du larynx. On a trouvé quelquefois dans l'œsophage des collections purulentes siégeant entre les tuniques de ce canal.
Les inflammations de ces parties reconnaissent encore pour cause : des corps étrangers (aiguilles, os) qui s'arrêtent dams l'œsophage , le perforent quelquefois ou bien y provoquent des suppurations et des abcès; des substances corrosipes qui par leur action chimique déterminent des escharres et des inflammations diphthéritiq»es diihises; des cicairices fibreuses provenant d'ulcérations guéries et se présentant sons forme de constrictions circulaires, de brides, de ponts, de valvules; l'usage du tartre stibié provoque parfois , dans le tiers inférieur de l'œsophage , des pustules qui laissent des ulcérations profondes.
Chez les varioleux , on rencontre encore des pustules sur la muqueuse; chez lés individus affectés de pemphigus^ on a trouvé dans l'œsophage les bulks qui caractérisent cet exanthème.
Ulcérations du pharynx. — Elles peuvent être syphilitiques , ou bien persister après la chute d'escharres diphthéritiques.
Ces ulcérations se retrouvent dans l'œsophage à la suite
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d'escbanres/oa chez les nouveau-nés après une simple inflammation de la muqueuse; on rencontre aussi des ulcérations cancéreuses, des perforations ulcératives produites par le contact d'un ganglion lymphatique suppuré, par des abcès dans le voisinage de l'œsophage : les mêmes causes peuvent faire communiquer l'œsophage avec la trachée. D'après Albers, il se présente encore dans l'œsophage une ulcération analogue à l'ulcère perforant de Vesl^om^c (ulcère simple de Tcesophage, \lbers); elle a son siège ordinaire sur la paroi antérieure^ au point correspondant à la bifurcation de la trachée; perfore peu à peu les tuniques de l'œsophage; établit des communications avec la trachée, les plèvres, le médiastin, l'aorte; et détermine même l'ulcération du poumon. Le passage de substances irritantes et surtout l'usage de Teau-de-vie , paraissent la cause habituelle de cette ulcération.
iiAiiiOL.iJSSE]|iB!!«T. — Toutes les tuniques de l'œsophage, surtout dans sa partie inférieure, se transforment par plaques isolées en une bouillie molle, sans qu'on ait pu découvrir la cause de celte altération; il n'est pas rare de voir ce ramollissement s'étendre au tissu cellulaire voisin et au médiastin , et le contenu de l'œsophage se déverser dans la cavité pleurale (principalement à gauche). Ce ramollissement est presque toujours sjrmptomatique d'un ramollissement de l'estomac.
wéoPi^SMBS PATHOiiOGiQUBS. — H y a production de tissu conjonctif nouveau dans les cicatrices après Ijes inflammations diphthéritiques ; quant aux callosités que les anciens auteurs ont notées comme les causes des rétrécissements de l'œsophage, ce n'étaient probablement que des masses cancéreuses.
, On rencontre assez souvent dans l'œsophage de petites tumeurs papillaires.
Lesjibroïdes se montrent dans l'œsophage tantôt à l'état de petites masses rondes sous -muqueuses, tantôt sous forme de masses polypeuses simples ou lobées, ayant pris naissance dans le tissu cellulaire sous-muqueux et quelquefois môme sur le périchondre des anneaux de la trachée.
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> Très-rarement on trouve dans l'œsophage de véritables ossifications; les rétrécissements peuvent devenir le siège de Fausses ossifications par formation de concrétions calcaires.
On y trouve encore des polypes muqueux.
Les lipomes du tissu cellulaire sous-muqueux sont rares.
Le cancer au contraire est très -fréquent, surtout dans le tiers supérieur. Il a son point de départ dans le tissu cellulaire sous-muqueux, d'où il s'étend rapidement à la couche musculeuse. D'ordinaire il est primaire et solitaire dans l'organisme, plus rarement consécutif à une affection cancéreuse ayant débuté dans d'autres organes; il peut être de nature encépbaioïde , squirrheuse ou épithéliale; au début il se dépose dans les parois de l'œsophage, sous forme de mamelons plus ou moims confluents; plus rarement il apparaît comme une couche égale infiltrée entre les tuniques. La lumière de l'œsophage est constamment rétrécie; dans cet état, la muqueuse qui recouvre le tissu carcinomateux est affectée de catarrhe, plus tard elle s'ulcère et le cancer apparaît à nu, formant le fond de l'ulcère. En même temps les tissus et les ganglions voisins se changent en tissu carcinomateux , qui dans des cas rares s'étend jusqu'à la plèvre, le poumon et le cœur. Par suite du ramollissement du carcinome et de son ulcération , il résulte des perforations de la trachée, des bronches ou de l'aorte.
Kystes. — Les glandules en grappe qui garnissent l'œsophage peuvent, par la rétention et l'accumulation de leur contenu et par la distension de leurs parois, devenir le siège de petits kystes , qui proéminent sur la muqueuse sous forme de vésicules transparentes.
4« Estomac.
VIGBS DB CONFORMATION. — Dans quelques cas rares on a vu l'estomac manquer, le reste du tube intestinal présentant d'ailleurs un développement normal ; — ou bien il n'est représenté que par une dilatation sacciforme du tube digestif, placée à l'extrémité inférieure de Tœsophage; — quelquefois des rétrécissements le partagent en 2 ou 3 compartiments.
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L'estooiajC peut être sîttié en dehors de la cavilé abdominale, ea méiBie temps qu^iMie partie ou la totalité de Fintestin; — une portion de k paroi antérieure de Toi^ne peut faire hernie à travers les muscles abdominaux, et soulever les téguments sous, forme de globe {hernie de Pesiomac). — Dans Finvwsion splanchnique , le cul de sac cardtacpie se trouve à droite — quelquefois l'estomac est placé perpendieulairement. -^ Quand il y a absence totale ou partielle du diaphragme,. Testomae peut être, situé dans la cavité thoracique.
Le pylore se termine rarement en cul de sac
DOLATA'naNS. -*- La dilatation générale se rencontre après l'ingestion fréquente d'aliments trop copieux, après un usage immodéré de vomitifs ou d'excitants stomachicpies, après les commotions de la r^ion épigastrique, après les tractions exercées par Tépiploon sur la grande* courbure de l'estomao dans les hernies épiploïques , à la suite d'un rétrécissement du pylore, après les péritonites, les gastrites ebroniques.
Les- dilatalions partielles unilatérales, d^ailleurs très- rares, se r^giconirent seulement (juand il existe un rétrécissement: de l'estomac lui-même.
La dilatation peut être portée au point que la grande cour-^ bureatteint la symphyse pubienne. L'amincissement des tuniques est rarement proportionné au degré de dilatation de l'organe; elles conservent au contraire ordinairement leur épaisseur normale (hypertrophie relaliue) ou s'épaississent énormément. Cet épaississement {hypertrophie)^ qui porte particulièrement sur la tunique musculeuse et le tissu cellulaire sous-muqueux, se rencontre principalement dans la dilatation occasionnée par un rétrécissement du pylore; c'est aussi la portion pylorique de l'estomac qui présente de l'épaississement , tandis que la portion cardiaque est amincie.
L'estomac dilaté contient ordinairement des boissons et des aliments plus ou moins décomposés, du mucus et du suc gastriqiie, quelquefois une quantité de liquide qui dépasse de beaucoup la quantité de boissons ingérées et qui est probable* ment un produit de la sécrétion gafitrique.
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mmÊBfWiefSi vb voimma^ -^ On trouve T'estomac rétracté €t plus peih qn^à l'ordinaire après un jeûne prolongé , après une ahération de ses parois, une gastrite cboronique , un carci* nome, après la production de tissu cicatriciel : ce dernier peut en outre partager l'estoniiœ en deux loges.
D'après RociTâNSKYy la diminution de volume de restomac avec amineisseBient des parois se présente encore comme atrophie spontanée, maladie très-rahre» très-longue, s'acconspagnant de marasme général et d'atrophie des poumons et du cœur. .
HYPénéniiB. anémib» — Chez les nouveau*nés une forte rougeur de la muqueuse stomacale est physiologicpie;- toutefois chez \^ nouveau^nÀ et même déjà chez le fœtus , des injections vives, étendues, avec ecchymoses et exsudation sanguine dans la cavité de l'estomac, sont assez fréquentes; elles paraissent résulter d'un trouUe dans la circulation du cœur, du poumon^ de la rate, du foie; on trouve encore chez les adultes dies hypé-^ rémies produites par l'usage de substances excitantes, de spiritueux, de boissons et d'aliments trop chauds ou trop froids, etc. L'hypérémie se présente sous des formes très^variées : tantôt ce sont des arborisations veineuses , tantôt des injections capillaires apparaissait en pointillés ou par plaques. Du sang extravasé ou le sémm^ sanguin transsudé et coloré en rouge , ne peuvent pas être résorbés ; l'hématine se transforme en pigment qui donne à la muqueuse une coloration uniforme ou ponctuée , depuis le gris ardoisé jusqu'au noir.
L'hypérémie à elle seule ne constitue pas une maladie de l'estomac susceptible d'être diagnostiquée; elle n'a dé signification qile lorsqu'elle accompagne le catarrhe stomacal , ou cpx'elle est le prodrome d'une inflammation ou d'une hémorrfaagie. Oa trouve fréquemment dans l'estomac des hypérémies cadaifériques.
V anémie de l'estomac se présente après Tanémie générale, les pertes de sang, après le marasme.
HÈilOiaiRA'caE»- — Les infiltrations sanguines de la muqueuse stomacale aiîcompagnent très-souvent l'hypérémie de l'organe, et se produisent dans les mêmes circonstances. Les hémor4>hagies plus considérables dans la cavité même de l'organe
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sont plus rares et peuvent se monU*er dans les mémeé conditions ; on les trouve en outre avec un flux menstruel ou hémorrhoïdal anormal, dans le scorbut, dans la rupture de vaisseaux d'un certain calibre, de veines variqueuses, d'anévrismes, avec des ulcérations , des carcinomes, dans le catarrhe stomacal ou à la suite d'érosions de la muqueuse* Assez fréquemment l'estomac est rempli de sang, tandis que la muqueuse ne présente que de faibles traces d'bypérémie ou de rupture vasculatre. Du reste, le sang, peut arriver dms P^tomac par la idéglutition, quand il pénètre dans Je pharynx venant des fosses nasales ou des brondies, ou qu'il airive. directement dans l'œsophage par la rupture d'un petit vaisseau ou d'un anévrisme de Taorte*
Les hémaiémè^s se présentant, à toutiige*
Le sang contenu dans l'estomac perd bientôt sa coloration rouge; il se divise dans les matières contenues dans l'organe, et les caillots- se désagrègent pour donner naissance à une masse liquide noirâtre, semblable à du marc de café et composée de. sérum, de corpuscules . sanguin» décomposés, de granulations pigmentaires et des autres substances que renfermait déjà l'estomac. Quand les bémorrbagies sont très-lentes et se répètent souvent (cakirrhe chronique , érosion hémorrha^ gique, ulcération, cancer), le sang se colore rapidement en brun ou en noir, et la plupart du temps est rejeté par les vomissement* .
nUFl^iiliiiATlOilv. — a) L'inflammation aiguë de toutes les tuniques de l'estomac ou de la muqueuse et du tissu cellulaire sous-muqueux, ne s'étend jamais à toute la surface du viscère; elle a sa cause ordinaire dans l'ingestion d'aliments trop chauds ou trop froids, dans l'usage de médicaments actifs, dans de fortes brûlures* La gastrite spontanée aiguë n'existe pas*
On voit dans certains points une forte injection capillaire du tissu cellulaire sous-muqueux et de la muqueuse elle-même ; l'infiltration de ces parties par un exsudât séreux et conséquemment leur ramollissement; fréquemment il y a simultanément des ecchymoses et une injection des petites veines.
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De toutes les substances, les acides minéraux et les aleaUs caustiques déterminent les înfltmmatiofis les plus intenses et les plus atguês. Leur premier efFet est une décomposition chimique, d'où résulte une mortification de Fépithélium et des coudiès superficielles de la muqueuse, tandis qu'au-dessous les tissus sont injectés avec exsudât. Quelquefois aussi la muqueuse et le tissu cellulaire sous-muqueux sont convertis immédiatement en une escbarre blanche ou en une bouillie gangreneuse , avec infiU tration séreuse de toutes les parties environnantes^ Rarement ces inflammations parviennent à la guérison, qui s'opère par la formation d^une cicatrice fibreuse, rayonnée en étoile par suite du froncem^dt des tissus; mais jamais la muqueuse ne se reproduit*
b) L'inflammation catarrhale aiguë est plus fréquente , occupe toute la muqueuse stomacale et se montre tantôt au bas^fond , tantôt à la portion pjlorique. Elle peut être idiopathique ou sjmptomatique d'autres maladies (entérite, typhus, exanthèmes). La muqueuse est d'un rouge uniforme, boursouflée, ramollie et couverte de mucosités épaisses; dans le tissu cellulaire sousmuqueux on voit des injections veineuses, arbortsées. Dans certains endroits on rencontre parfois des pertesi de substance de la muqueuse sous forme d* ulcères simples, d^érosions hémor* rhagiques ou d* ulcères folliculeux. Lé catarrhe stomacal aigu est fréquent chez les nouveau-nés et les nourrissons; chez l'adulte il détermine ce qu'on nomme V embarras gastrique (status gastrieus) , l^état saburral, et se rencontre dans les fièvres gastrique, bilieuse, muqueuse, et dans le choléra.
c) Le catarrhe stomacal chronique est très-fréquent comme maladie idiopathique , à la suite d'ingestion de boissons et d'aliments irritants (surtout d'eau de vie) , de médicaments , de refroidissements, etc. ou bien comme affection symptomatique d'une maladie du cœur ou de la phthisie pulmonaire; on le trouve encore complicant beaucoup d'autres affections* Toute la muqueuse peut être intéressée ou bien seulement la partie pylorique; la muqueuse est en général boursouflée et ramollie, rarement elle est ferme, mince et atrophiée (ce dernier état
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s'obserre quelquefois comme stade de terminaison de cerèatnes gastrites) ; sa coloration est normale ou bien rouge, brune, gris* ardoisé; quelcpiefois elle présente un aspect mamelonné (qui , d'après Frsrigbs, serait dû soit à des moléeules graisseuses dé^ posées dans le tissu cellulaire, soit au gonflement des fofiicules lenticulaires) ; répithélium cjlindrique est en partie détruit; au oomaKncement les follicules sécrétants, le suc gastrique, ne présentent aucune altéra lion , mais bientôt ils deviennent le sî^e d'une abondante formation de cellules; les follicules lenticnlailires sont gonflés et apparaissent en grand nombre. La muqueuse esft unie ou pUssée (certains pKs sont même boursouflés isolément et font saillie comme des poljpes dans la cavité stomacale);, elle est recouverte d'un mucus abondant, épais , visqueux ,. rarement puriforme. L'bjpérémie manque ordinairement ou se borne à ffuelques arborisations dans le tissu cellulaire sous-muqueox; d'autres fois au contraire, elle est considérable et s'accompagne d'ecchymoses; quelquefois les plis seuls sont colorés en rouge ou en gris ardoisé. Les altérations de la muqueuse peuvent être insignifiantes , tandis que celles du tissu cellulaire sous-mmpieux et de la tunique musculeuse o&ent plus de gravité. On trouve quelquefois des ulcérations et des érosions hémorrhagiques.
Le tissu cellulaire sous-muqueux est souvent parfaitement iotact; d'autres fois il est infiltré de sérosité; dans les catarrhes très-chroniques il s'est hypertrophié comme la tunique musculeuse. La membrane séreuse est rarement épaissie, quelquefois légèrement injectée*
Quant au contenu de l'estomac, il ne présente souvent de par^ ticulier qu'une couche épaisse de mucosités; fréquemment il est riche en liquide aqueux acide ; on^ le trouve aussi coloré en rouge par du sang, ou bien il forme une masse ayant l'aspect du marc de café et provenant de la décomposition du sang.
Le catarrhestomacal peut guérir; quelquefois il ^j joint d'autres altérations inciu*ablès et nécessairement mortelles , telles qu'un épaississement de la portion pylorique et du pylore lui-même , OU' la destruction successive de toute la muqueuse stomacale. Le plus souvent l'estomac est ratatiné, ses parois sont tendues ,
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la séreuse de It portion pylorique est épaissie, fibrense, flréquemment injectée. La tunique musculeuse , coajoittteoient arec le tissu ceUulaire sou^muqueux, est transformée en une masse solide, fibreuse, constituée par une cioache de tissu conjonctif de 2 à 6 millimètres d'épaisseur; ou bien elle est hjrpertrofdïiée, et dam ce eas,. la production, nouvelle de fibres musculaires organiques et de cellules fibro-plastiques lui donne Taspect d'un tissu dense , d'apparence gélatiniforme ou même cartilagineuse, traversé par de rares faisceaux fibreux blanchâtres. La coupe présente un: aspect aréoiaire qui,. dfapYès Brdch, ne devient apparent que sur les coupes pratiquées perpendi* culairement à la direction des fibre» musculaires hypertrophiées* (Dans te cancer colloïde vrai , la disposition aréoiaire se reconnait , quelle que soit la direction de la coupe, et Ton peut exprima le suc contenu dans les aréoles). La muqueuse présente des plis nombreux; son tissu cellulaire est épaissi; les glandes, les follicules sécHréteurs du suc gastrique et les follicules lenticulaires sont remplis de cellules; dans les parties où l'altération est la plus avancée, les follicules manquent complètement. La plupart du temps on trouve des exsudats amorphes ou organisés , déposés entre les follicules stomacaux, et par suite un épaississement de la muqueuse ; dans quelques points isolés il en résulte des masses et des plaques indurées , où les glandes font dé&ut et sont remplacées par du tissu conjonctif nouveau très-abondant. L'épîthélium cylindrique est détruit et remplacé par une couche de mucus avec des cellules d'exsudation rondes. On trouve encore parfois des ulcérations , des érosions , des ecchymoses. La lumière du pylore est d'ordinaire considérablement rétrécie. Cet état de l'estomac, qui n'est que le résultat d'un procès inflammatoire datant de plusieurs années, se nomme habituellement gastrite chronique, hypertrophie storruiccUe ou bien aussi cancer de l'estomac. Il est bien rare que les exsudats se transforment en pus, qui fuse entre les tuniques et détermine parfois des perforations.
d) VHnflammaiion croupale est rare; sur le nourrisson elle se montre sous forme de muguet ou comme exsudation circon-
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scriie dans ie catarrhe stbtnacal; on la trouve à tout âge comme compliquant les exanthèmes graves, avec la pyoémie, après de fortes doses de tartre stibié. Très -rarement les exsudais diphthéritiqiies déterminent par leur ramollissement àe& ulcères aphtheux.
. é) \J inflammation du tissu cellulaire sous-muqueux ^ très-rare , présente en général le caractère aigu ; elle s'accompagne de la formation de foyers purulents étendus , et même de la perforation de la muqueuse.
La gangrène de la muqueuse stomacale se montre après l'action d'un acide minéral , etc. , ou bien est concomitante d'une gastrite violente chez les nouveau-nés (Billard). ' Vl.céRATlONS i>E l^^ESTOMAG. — 1) Les ulcères inflammatoires simples — se présentent rarement dans l'estomac sous forme de pertes de substances de la muqueuse , dentelées , rondes ou oblongues ; ils sont en général superficiels, petits, et atteignent rarement le tissu cellulaire sous-muqueux. Dans quelques cas ils prennent beaucoup d'extension, gagnent en profondeur et causent des désordres considérables. Ces ulcères sont la suite d'une recrudescence d'un catarrhe chronique ou aigu circonscrit.
2) Érosion kéniorrhagique , — nom appliqué par Gruveilhier à des ulcérations simples, très superficielles, à fond saignant; elles sont arrondies, oblongues ou allongées sur le sommet des plis de la muqueuse / leur étendue varie entre 2 — 12 millimètres de diamètre et au delà; leur nombre est variable, quelquefois elles existent en grande quantité. Ces érosions s'observent le plus souvent dans les catarrhes chroniques ou aigus , et constituent la seule source d'hémorrhagies souvent considérables; après leur guérison on trouve une cicatrice lisse, colorée en noir par du pigment.
3) Ulcères fotliculeux; — on donne ordinairement ce noîn à de petites ulcérations de la muqueuse stomacale, rondes ou infundîbuliformes. ïl n'est pas démontré jusqu'ici que ces ulcérations tirent leur origine de la fonte purulente des follicules gastriques. D'après Billard, ce seraient des follicules lenticu*
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laires qui s'ëlèvent sousTorme de petites .granulations blanches» et qui s'ulcèrent quelquefois; il a observé cette gastrite foUieuleuse chez des nouveau-nés.
4) L'ulcère perforant de l'estomac (Rokitansky) — uieère chrà* nique simple de f estomac (Cruyeilhier) — se montre la plupart du temps à la paroi postérieure de la portion pjtorique de Testomac, près de la petite courbure; on le rencontre aussi dans d'autres points de l'estomac et dans la partie supérieure du duodénum. Il a de 5 — 8 centimètres à 5 — 7 millimètres de diamètre, est le plus souvent rond ou ovale, rarement irrégulier et déchiqueté; il provient parfois de la réunion de plusieurs ulcères. Les bords ne s'élèvent pas au-des&us du niveau de la muqueuse, ils sont tranchants, sans injection; quelquefois par suite du boursouflement de la muqueuse et du tissu cellulaire sous* iDuqueux , ils deviennent durs et proéminents, ce qui rend l'ulcère infundibuliforme et lui donne l'aspect d'un carcinome; le fond de l'ulcère est lisse, constitué d'abord par le tissu cellulaire sous-muqueux, après la disparition, de celui-ci par la tunique musculeuse, et enfin par le péritoine qu'il perfore souvenlé A ce degré, on voit dans l'estomac une perforation ronde, plus étroite du côté de la séreuse que du côté de la muqueuse.
L'ulcère perforant de l'estomac est très-fréquent. Ordinairement il y a en même temps catarrhe de la muqueuse stomacale.
La marche de ces ulcérations est en général chronique; elles peuvent guérir à tous les degrés de leur développement; suivant que la perte de substance est superficielle ou profonde, la cicatrice fibreuse sera plus épaisse et plus solide, ordinairement étoilée. Si l'ulcère s'est étendu jusqu'au péritoine, la cicatrice détermine dans la tunique de Testomac des étranglements circulaires ou en forme de croissant. Gomme les ulcères ont ordinairement leur siège sur la paroi postérieure de l'estomac, il existe dans le voisinage de la cicatrice de fortes brides fibreuses qui produisent des adhérences avec les parties voisines.
Quand la perforation se fait sur une portion de l'estomac exempte d'adhérence, la guérison ne s'obtient pas, car le con^
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tenu de l'organe s'épanche dans la cavité du péritoine et détermine une péritonite rapidemenl; mortellef mais si l'ulcération siège sur. une partie en rapport avec d'autres prjg^anes, la gnérisou peut avoir lieu, pourvu que ces organes (pancréas^ lobe gauche du foie) aient d'abord contracté des adhérences solides avec les parois de l'estomac. Dans ces conditions, l'organe adhérent remplace la paroi de l'estomac en formant le fond de l'ulcère; et dans lé cas le plus heureux, ce fond se recouvre d'une couche de tissu fibreux, lisse, brillant, qui forme la continuation des bords de l'ulcère égaleinent cicatrisés^ dans les cas moins heureux, le contact du contenu de l'estomac provoque une inflammation de l'organe adhérent et du tissu ceU lulaire qui les soude : l'adhérence se relâche et les matières de l'estomac pénètrent dans le tissu cellulaire; mais /ici encore la.guérison peut avoir lieu par la formation répétée de tiasu cellulo-fibreux néoplastique, et l'estomac communique alors par sa partie postérieure avec des cavités sinueuses revêtues de tissu cellulo-fibreux ; plus souvent l'exsudat ne s'organise pas, mais passe à la suppuration, l'inflammation s'étend au péritoine et détermine une péritonite mortelle. Dans quelques cas rares , l'ulcération se propage aux organes adhérents, et l'on trouve des ulcérations sur le foie, le pancréas, des perforations du diaphragme , et même des ulcérations du poumon.
La destruction des vaisseaux provoque fréquemment sur les bords de l'ulcère des hémorrbagies, qui peuvent être mortelles quand un gros vaisseau est atteint.
L'étiologie de ces. ulcères est encore très*obscure; ils sont très-fréquents chez les femmes à l'âge adulte et surtout chez les jeunes filles chlorotiques, où 'ils guérissent facilement, mais récidivent souvent et deviennent la cause la plus fréquente des d^if^pepsies et des cardialgies dont ces malades sont atteintes* Chez les hommes, on prétend que cette altération est provoquée principalement par des écarts de régime, l'ingestion de boissons froides ou l'usage immodéré de l'eau-de-vie.
o) Les ulcères aphtheux — se rencontrent chez les nouveaunés , à la suite de l'élimination d'escharres diphthériliques.
RAMEOiXifi^BMEBiT. — Le romoilissemenl de Vesiomac chez les nourrissons -* est une altération que présentent assez fré«qu^nment les cadayres des nouveau^nés. Il consiste dans une espèee de dissolution, des parois stomacales qui s'achève sur le cadavre, mais dont le commencement parait daler des der* niànes heures de la vie dess petits malades; les lois ordinaires de la décomposition cadavérique ne suffisent pas à elles seules pour eipliquer les désordres qu'on observe. L'affection se rencontre chez des enfants mal nourris, ou élevés avec des aliments farineux , ou recevant un lait de mauvaise qualité, toutes substances qui s'accumulent au cul de sac cardiaque de l'estomac» déterminent un catarrhe de la muqueuse et passent rapidement à la décomposition ; celle-ci s'étend à la muqueuse, et après la mort aux autres tuniques de l'estomac. Les symptômes qui font diagnostiquer sur le vivant -le ramollissement de Testo* mac, n'appartieoâent pas au ramollissement proprement dit, mais bien au catarrhe de l'estomac et de l'intestin qui l'a précédé , ou bien à des maladies toutes différentes , comme rhjdrocépbale ^iguê , l'hypertrophie du cerveau , qui existent simultanément et influent peut-être beaucoup sur le ramollisse* ment stomacal.
Fréquemment la muqueuse seule du grand cul de sac est ramollie sur une étendue plus ou moins considérable; elle est convertie en une bouillie amorphe ou li'a pas perdu sa forme. Si la tunique musculeuse et le péritoine sont ramollis en même temps, ils forment une masse gélatineuse, qui ne diffère parfois des tissus normaux que par sa décoloration, mais le plus souvent ces parties sont converties en une gelée d'un gris rougeâtre, parcourue par des traînées noirâtres, et que le moindre contact réduit en une bouillie liquide; rarement les parois de l'estomac sont perforées et son contenu épanché dans la cavité abdominale. (Une perforation pendant la vie avec péritonite consécutive, etc., n'a pas encore été observée). La couleur du ramollissement est parfois brune ou d'un noir rougeâtre, par la transformation en pigment du sang épanché pendant le catarrhe qui a précédé le ramollissement. Quelque-
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fois aussi le sang est converti dans les vaisseaux en une masse noire granulée.
Ce ramollissement n'est pas limité exactement comme une ulcération, mais se continue avec les tissus sains par une transition insensible. Souvent on trouve en même temps à la partie inférieure de l'œsophage, un point ramolli ou même perforé et le contenu de l'estomac éppnché dans la plèvre. , ( L>'^l>^6i^^ complète pendant la vie des sj^mptômes de pleurésie et d'emphysème donne de fortes probabilités que la perforation s'est produite seulement après la mort;. Il n'est pas rare de rencontrer quelques portions d'intestins ramollies de la même manière.
Le ramollissement de l'estomac se rencontre, quoique trèsrarement, à toutes les périodes de la vie. Chez l'adulte comme chez le nourrisson, cette altération n'est qu'un effet cadavérique, préparé pendant la vie par un catarrhe de la muqueuse ou résultant de sa désorganisation par des aliments en état de décomposition; quelquefois c'est la seule lésion qu'on trouve sur le cadavre , ou bien il existe des traces de maladies du cerveau (particulièrement d'hydrocéphale aiguë) ou d'autres affections aiguës. L'influence des maladies cérébrales sur le ramollissement de l'estomac n'est rien d'impossible, vu la fréquence avec laquelle ces deux états se compliquent ; mais jusqu'ici ces rapports n'ont été ni démontrés ni expliqués.
D'après sa couleur^ le ramollissement a été distingué en gelaiineux et en ramollissement brun ou noir; les deux variétés paraissent résulter d'un procès morbide identique, seulement la coloration noire est la suite d'une plus grande richesse en sang et d'une pigmentation plus forte,
NEOPLASMES PATHOLOGIQUES. — Le lissu conjonciif néoplastique se rencontre dans l'hypertrophie des membranes de l'estomac, surtout à la région pyiorique, et comme épaississement circonscrit du tissu cellulaire sous - muqùeux et du feuillet pérîtonéal.
Le tissu adipeux néoplastique se présente dans le tissu celfulaire sous-muqueux en petites masses rondes, qui soulèvent la tunique muqueuse et font alors saillie dans l'estomac , ou qui
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pénétrent à Iravers les fibres de la musculeuse et proéminent sous le péritoine.
Les poljrpes muqueux de Testomac proviennent , comme ceux du canal intestinal, de replis de la muqueuse gonflés par une infiltration inflammatoire; il en résulte des tumeurs faisant saillie dans la cavité abdominale, du volume d'un^pois à celui d'une aveline, à pédicule large ou étroit; quelquefois leur centre est formé par un prolongement du tissu cellulaire sous* muque^ix (fig. 31). On les observe à la suite de catarrhes trèsanciens; ils peuvent devenir téfangiectasiques , carcinomateux. Certaines tumeurs polypeuses de ce genre se composent d'uii groupe de glandules stomacales ' utriculaires , hypertrophiées (Rcinbardt). D'autres de ces polypes sont des tumeurs papillaires, analogues à celles qui se trouvent aussi dans le reste du canal digestif; elles peuvent se combiner avec le cancer (fig, 28).
Le cancer de Testomac est fréquent et apparaît sous des formes très-variées :
Sous forme de cancer cUuéolaire, il constitue quelquefois une masse gélatiniforme de 12«-*27 millimètres d'épaisseur, ayant son point de départ dans le tissu cellulaire sous-muqueux et la muqueuse, et s'étendant en général sur toute la moitié pylorique de l'estomac' et même au delà.
Sous forme de squirrhe et d^encéphaloïde, il a aussi son siège ordinaire sur la moitié pylorique et de préférence dans les parties les plus rapprochées du pylore ; l'origine de ces cancers est dans le tissu cellulaire sous-muqueux, où ils sont infiltrés sous forme de masse uniformément squirrheuse, ou bien ils y constituent des tumeurs isolées, molles ou consistantes, de la grosseur d'une aveline jusqu'à celle d'un œuf de poule. La tunique musculaire des points malades n'éprouve aucun chan* gement ou présente les mêmes caractères que dans le catarrhe chronique ; la muqueuse se boursoufle , se ramollit et se convertit en une bouillie noirâtre; souvent le squirrhe l'envahit à son tour. Dans les deux cas, le cancer fait saillie à ce degré dans la cavité de l'estomac; sa destruction commence ainsi : Souvent les parties superficielles se ramollissent et tombent,
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et il en résilie dans la masse cancéreuse des pertes de substance en général concaves (ulcérations carcinomateuses) ; d'autres fois sur le fond de l'ulcère qui devient végétant, s'élèvent de nouvelles masses moins consistantes , de forme pol^peuse ou en chou-fleur , qui proéminent dans l'estomac et se changent bientôt en une bouillie molle , noirâtre et villeuse ; le plus souvent ces cancers sont très-mous , riches en vaisseaux Cfongus hématodes, masses érectiles)^ On voit encore le carcinome se développer dans des tumeurs papillaires, dans des masses polypenses déjà anciennes.
Le cancer s'étend ordinairement aux ganglions lymphatiques voisins , quelquefois aussi au pancréas , au colon , au foie , dans toute la portion de ces organes qui est cootigqë à l'estomac. Le plus souvent cet organe et surtout le pylore sont soudés aux parties voisines par du tissu cellulaire très-dense. Rarement l'estomac reste libre d'adhérences , et alors son poids le fait descendre dans la cavité abdominale, quelquefois jusqu'au niveau de la symphyse pubienne.
Quand la dégénérescence cancéreuse a envahi une grande surface de l'estomac, les parois de cet organe sont épaissies et sa cavité rétrécie; si, comme cela arrive en général , la lésion a son siège au pylore ou à côté, la lumière de cet «orifice se rétrécit, tandis que l'estomac se dilate par l'accumulation des aliments qui ne peuvent pas le franchir. Du reste le rétrécissement peut cesser plus tard par la destruction de la tumeur et l'élimination des parties ramollies.
Pendant le développement du cancer , il y a de fréquentes hémorrhagies , qui proviennent tant de l'ulcère lui-même que de la muqueuse ramollie; aussi les matières contenues dans l'estomac sont -elles souvent colorées en rouge, en brun ou en noir. Fréquemment il existe, simultanément avec le cancer, un catarrhe de la muqueuse, et quelquefois des érosions bémor* rhagiques et des ulcères perforants.
Le cancer de l'estomac est en général primitif, plus rarement il se communique à cet organe en partant des organes voisins. Tantôt il est solitaire dans l'organisme, tantôt il s'accom-
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pagne de carcinomes du foie, du pancréas, de l'intestin, de Tovaire, etc.
L'altération cancéreuse s-observe très-rarement sur la paroi antérieure de Testomac, dans le cul de sac cardiaque et au cardia lui-même.
La muqueuse stomacale est rarement le siège de tubercules; leur marche, du reste, est identique à celle des tubercules de Tintestin (vid. Tubercules intestinaux). On reconnaît qu'un ulcère stomûcaè est tuberculeux , à ce que les ganglions Ij^mpfaatiques voisins se trouvent infiltrés de matière tuberculeuse. Les tubercules de la tunique péritonéale de l'estomac peuvent, par leur ramollissement, devenir la cause de perforations (Beneke).
DU CONTENU I>£ L.'E$TOMAC ET DB LA MATIÈRE DBS TOMiSSEntENTS. — Dans la plupart des affections de l'estomac les malades ne supportent pas les aliments solides ; voilà pourquoi , à TautopsTe, on ne trouve ordinairement dans cet organe que des matières liquides, telles que dé l'eau , des aliments plus ou moins décomposés par le suc gastrique ^ des débris de plantes , des molécules de graisse , des globules amylacés , etc. , le tout mélangé, suivant les maladies, avec des mucosités, des exsudats, du sang, des masses cancéreuses; déplus le contenu de l'estomac présente souvent en gi'ande quantité des espèces analogues au champignon de la levure de bière ( Torula cerevisias)* Dans la maladie appelée vomissement aqueux , l'estomac parait sécréter de l'eau.
Le mucus est composé d'une masse amorphe visqueuse , d'épithélium cj'lindrique , de petites cellules rondes à un seul noyau, provenant des utricules sécréteurs du suc gastrique: ces cellules prédominent dans le mucus fourni par le catarrhe de l'estomac. Dans les matières vomies on trouve encore mêlées au mucus les grandes cellules de l'épithélium pavimenteux, buccal ei CBSophagien.
Les exsudats fournis par l'estomac se mêlent au mucus et au contenu de l'estomac avec une grande rapidité, ce qui rend leur élude difiBcile* On voit parfois des cellules d'exsudation, jcomme traces de leur organisation. Les membranes croupales
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sonl très-rares. Dans le choléra il se fait une abondante exsu* dation aqueuse, mêlée de flocons de mucus.
Le sang se présente en gros caillots, ou bien il est mélangé uniformément au contenu de Testomac qu'il colore en rouge; ordinairement Thématine se décompose rapidement, les globules sanguins disparaissent et laissent comme résidu de petites granulations pigmentaires noires, qui colorent le contenu stomacal en brun ou en noir. Dans toutes les maladies de l'estomac qui s'accompagnent de fréquentes hémorrbagies dans sa cavité, Testomac ou les matières vomies présentent ces masses couleur chocolat ou marc de café, qui ne sont null^neirt pathognomoniques du cancer de l'estomac.
Quant aux champignons microscopiques , ce sout des cellules à nojaux, rondes ou ovales, qui émettent des prolongements filiformes.
Une production qui parait être une métamorphose fort remar^ quable de ces corpuscules du ferment , est connue sous le nom de Sarcina ventriculL Elle apparaît sous forme de corpuscules carrés ou cubiques , qui paraissent provenir de la transformation d'une cellule du ferment, dont les noyaux se sont partagés en quatre parties; aussi ce corpuscule cubique se présente- 1- il d'abord avec quatre noyaux. Cette fissiparité des cellules con* tinue et donne lieu à la production de corps cubiques plus grands, contenant 16, 32, 64,256, 612 noyaux (fig. 44). Ces corpuscules finissent par se dissoudre, et les noyaux redeviennent libres. La sarcina ventriculi sl été observée chez l'homme sain comme chez l'homme malade; aussi jusqu'à présent ne saurait-on lui assigner de signification pathologique précise.
Parfois le contenu de l'estomac et les matières vomies ren« ferment en outre de la bile , du chyme , des fèces , des vers intestinaux, des concrétions pierreuses.
Quant aux grenouilles , aux lézards , etc., ces animaux peuvent bien avoir été avalés, mais la haute température de l'estomac ne Imir permet pas de continuer à y vivre; et toutes les observations d'dnimaux qui doivent avoir vécu et s'être multipliés dans l'estomac, ne sont que pures fictions, ou proviennent de supercheries*
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5* Tube digestif*
VICES DB GOiVFORiiiATiON. — L'absence totale du tube digestif chez des fœtus d'ailieurs bien développés, est très-rare; fabsence de certaines portions de l'intestin se rencontre quelquefois et constitue sa brièveté générale ou partielle. On observe encore la terminaison borgne du canal digestif, dans un point quelcoiique, d'ordinaire dans le colon; mais l'anomalie la plus fréquente , c'est l'absence du rectum ou seulement V imperforation de l'anus (atresia ani). On a aussi rencontré l'ouverture en boutonnière d'une anse intestinale soudée à la paroi abdominale ; — l'ouverture de l'intestin dans la vessie , le vagin, ou l'ouverture commune de ces parties (cloaque).
Le diverticulum vrai (Meckel) est un appendice en cul de sac de Tiléum, formé par toutes les tuniques de l'intestin, inséré à 30 — 120 centimètres de distance de la valvule cœcale, reliquat du canal omphalo-mésentérique. Il a de Ifi — 18 centimètres de longueur, est plus étroit ou plus large que l'intestin, de forme conique, cylindrique ou en massue; il part à angle droit ou aigu du bord convexe ou concave de l'intestin* Quelquefois il est soudé à la paroi abdominale par du tissu cellulaire, et devient la cause d'étranglements internes; ou bien encore il est en communication avec l'ombilic et s'y ouvre, tandis que la portion d'intestin située au-dessous est rétrécie. Il est parfois renfermé dans un sac herniare.
Quant aux autres vices de conformation, ce sont : le rétrécissement de la lumière de l'intestin dans différents points (l'intestin est rarement rétréci dans toute sa longueur) et les diverses espèces d'ectopie de l'intestin :
1.* La Hernie abdominale et ombilicale, provenant de la nonréunion de la ligne blanche et de l'ombilic;
2/ La Hernie inguinale congéniale , par pénétration de l'intestin dans le canal du même nom;
3/ La Hernie diaphragmaiique; par l'absence d'unepartie du diaphragme, l'intest\p peut faire hernie dans la cavité thoracique.
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Dans la transposition générale des viscères, le cœcum est situé à gauche, PS romain à droite, etc.; en même temps le foie est placé à gauche, la rate à droite, le grand cul de sac de l'estomac à droite, le poumon gauche présente trois lobes, le droit n'en a que deux; le cœur est à dr<Mte.
DiiiATATlON. — C'est au*dessus des points rétrécis du canal digestif qu'on rencontre le plus fréquemment les dilatations intestinales; dans ces cas, la tunique musculeuse est rarement épaissie, toutes les parois sont amincies ou présentent leur épaisseur normale. Ces dilatations succèdent parfois à Tii^estion longtemps continuée d'une trop grande quantité d'aliments, surtout de ceux qui favorisent le développement de gaz; on les voit après un état paralytique de la tunique musculeuse occasionné par une contusion, un coup violent; après la péritonite, le typhus, la dyssenterie, le choléra, des catarrhes chroniques intestinaux.
Lorsque les dilatations sont unilatérales, elles forment ce qu'on appelle les faux diverticulums ; ceux-ci oonsistent dans une hernie de la muqueuse à travers la tunique musculeuse , de telle sorte que la muqueuse intestinale se trouve immédiatement recouverte par le péritoine; ces hernies se présentent surtout au gros intestin, j forment des appendices mamelonnés, de la grandeur d'un pois à celui d'un oeuf de poule, insérés sur le bord convexe de l'intestin , et peuvent contenir des matières fécales ou des concrétions. Dans l'intestin grêle, elles ont ordinairement leur siège sur la paroi concave et sont situées entre les lames du mésentère.
RÉTBÉCISSEMEIVT. *^ La lumière du canal intestinal peut être rétrécie:
1) Par des altérations de texture des parois (rétrécissements, cancer, cicatrices, adhérences);
3) Par la pression exercée par des tumeurs étrangères à l'intestin;
3) Par des ectopies (hernies, invaginations, tiraillements).
Enfin, le canal intestinal a une tendance manifeste à se rétrécir dans les points où, par une cause quelconque, le cours . des matières fécales vient à être interrompu*
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BGTOPIES. — 1.° £a herniéi résuite du prolapsus d'une partie de l'intestin à travers une ouverture normale des parois intes^ tinales élargies, ou bien à travers une éraillure anormale ou artificielle de ces parois; dans tous les cas le péritoine pariétal est poussé au devant de l'intestin hernie et forme le sac herniaire*
a) Hernie inguinale congénicde; -^ l'intestin pénètre dans la cavité de la tunique vaginale qui n'est pas oblitérée, se trouve en contact direct avec le testicule et ne possède pas un sac herniaire particulier; le sac séreux qui contient la hernie, se compose donc et de la tunique vaginale du testicule, et du canal séreux par lequel elle communique avec le péritoine. Sa direction est oblique.
b) Hernie inguinale oblique (acquise). — L'intestin pénètre par l'ouverture périlonéale du canal inguinal (fossette inguinale externe placée en dehors du repli péritonéal qui renferme Tartère épigastrique, d'où le nom de /ternie inguinale externe), pousse devant lui le péritoine , s'en revêt et apparaît à l'ouverture cutanée ou inguinale de ce canal.
c) Hernie inffMnaledireete.-^L'iûie&iinfénèlredaifis l^ fossette inguinale interne (en dedans de l'artère épigastrique, d'où le nom de hernie inguinale interne)^ pousse devant lui le péri^ toine et le fascia transuersalis, soulève directement d'arrière en aTant les autres couches des parois abdominales, et arrive ainsi dans l'ouverture sous-cutanée du canal inguinal.
d) Hernie crurale. — L'intestin pousse devant lui le péritoine et la partie du fascia transifersalis (s^ptum transuersum) qui bouche l'ouverture abdominale du canal crural, pénètre dans ce canal, soulève le fascia crebriformis qui forme sa paroi ant^ieure, et alors ou bien l'intestin amincit \e fascia crebrifor- • mis et s'eu coiffe , ou bien il s'engage dans un des nombreux orifices de ce fascia, et arrive ainsi sous la peau. Dans ce cas» le sac herniaire doublé par le septum transifersum arrive tout à fait sous la peau.
Maïs il peut encore se faire que cette dernière tunique fibreuse vienne à manquer. En effet quelquefois l'intestin recouvert de son sac péritonéal, au lieu de pousser au devant de
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lui le sepCum transTcrse^ s'engage dans un pertuis de ee^epttim ; dans ces cas la hernie n'a pas de «ae fibreux propre (fascia propria 9 Cooper).
D'autres fois l'intestin, au lieu de pénétrer par l'anneau crural même (oiu^erlure abdominale du canal crural) ^ s'engage dans l'ouverture infundibulirorme de la gaine des vaisseaux; dans œ cas particulier, la hernie est envelc^pée d'une tunique fibreuse qui, au lieu de provenir duseplum transverse, s'est formée aux dépens de la gaine vasculaire dilatée en ce point.
e) Hernie omAilicale* — L'intestin pénètre par rouverture ombilicale ou par une éraillure avoisinant cette ouverture..
/) Hernie abdominale*'^ L'intestin pénè&re par une éraillure de la ligne blanche.
g) Hernie isofdatique. — L'intestin pénètre par la grande édiancruve sciatique.
A) Hernie du trouoi^ale*''-- L'intestin pénètre par le trou ovale.
i) Hernie diaphragmaiigue* — L'intestin passe à travers une éràiHure oongéniale ou accidentelle du diaphragme*
k) Hernie périnéale* •— L'inlestin et te péritcnne passent à travers réraillure des fibres du releveur de l'anus, et apparaissent sous la peau, d'ordinaire à droite du périnée.
2.° Étranglement interne (incarceratio , stranchdlatio interna).-— il provient d'un déplacement de l'intestin, sans que celui-^oi quitte, comme dans la hernie, la cavité abdominale; de là résulte une oblitération de son calibre dans un ou deux points et un arrêt dans le cours des matières fécales.
Voici les diflërents mécanismes selon lesquels cet accident a lieu :
a) Une portion d'intestin rendue lourde par un contenu abondant de matières fécales durcies , ou bien une portion d'é» piploon, pèsent sur une anse intestinale et la compriment; d'ordmaire c'est l'intestin grêle qui pèse ainsi sur le colon. Les causes prédisposantes sont : la situation vicieuse congéniale du colon, la <lescente de l'intestin grêle, et à un âge avancé, le tiraillement de l'épiploon dans les hernies scrotales considérables.
b) L'étraffgleinent repose sur une torsion de la masse intes» tinale, ce mécanisme comporte lui-même trois variétés:
L'intestin se tord sur son propre axe; une demi- rotation isemblable a été observée sur le colon ascendant , et à l'endroit où le colon fsMt suite au rectum.
Le mésentère de l'intestin grêle s'enroule en se tordant sur lui-même et prend la forme d'un cône; dans cet enroulement le mésentère ^itraine l'intestin après lui.
Une portion de l'intestm- (par exemple une anse de l'intestin grêle, l'S romain, le coecum) forme l'axe sur lequel se tord une anse intestinale avec son mésentère.
c) L'étranglement se produit dans des ouvertures où l'intestin a pénétré. Ces ouvertures sont formées ordinairement par des adhérences» des filaments ^ des pseudo-membranes, des brides (à la suite d'inflammation) qui se jettent d'un intestin à l'autre, ou qui des parois abdominales se rendent sur d'autres organes. Cette forme d'étranglement est la plus fréquente.
Plus rarement l'étranglement est dû à l'adhérence d'un dher^ ticulum intestinal avec la paroi abdominale, à des adhérences du cœcum ou de l'appendice vermiculaire , du grand épiploon , à des ouvertures ou des fissures du mésentère; enfin l'intestin peut s'étrangler dans l'A/rt/tt^de Winsloow. L'étranglement d'une anse intestinale ou de l'épiploon se fait encore quelquefois dans une déchirure de l'utérus.
Au point de l'étranglement, il se produit un arrêt dans la circulation du sang, une entéro-péritonite et fréquemment une gangrène; au-dessus de l'étranglement, l'intestin se distend énormément par les matières fécales et les gaz accumulés.
La lumière de l'anse intestinale comprise dans une hernie peut cesser d'être viable par des causes multiples; dans ces cas, les phénomènes ressemblent tout à fait à ceux de l'étranglement interne.
3) Invagination (intdssosceptio). * — L'invagination consiste dans l'intussusception d'une portion plus ou moins grande de l'intestin avec la portion correspondante du mésentère dans la partie d'intestin qui lui fait suite , rarement dans celle qui la
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précède (volvulus descendant et aacendcauy II apparaU sur le trajet de l'intestin ooninie une tumeur (fig. 29, a, b), dans laquelle les parois intestinales sont superposées en trcus couches; la première, la couche extérieure (ce), constitue la gatne ; c'est la partie d'intestin qui a reçu le voIquIus, celui-ci se coni^ pose lui-même de deux couches, savoir la moyenne (b) et l'interne (d). Les couches externe et moyenne sont en contact par leurs muqueuses; les couches moyenne et interne se touchent par leur face péritonéale et sont séparées dans un point par les plis du mésentère auquel elles s'insèrent (f). Dans oe mécanisme le mésentère est constamment tiraillé et plissé; par la traction qu^il exerce sur le voItuIus, il attire ce dernier de son cQté et lui donne une direction oblique*
Cette invagination se rencontre sur l'intestin grêle et sur le gros intestin , mais le plus souvent elle consiste dans la pénétration de l'intestin grêle dans le gros intestin, de sorte qu'il est assez souvent possible d'atteindre par l'anus l'ouverture interne (d) du volvulttS.
L'invagination se produit de manière que c'est l'ouverture interne ou muqueuse du volvulus (d) qui avance, sans que les surfaces péritonéales des couches moyenne et interne perdent leurs rapports; à mesure que le volvulus gagne en longueur, c'est aux dépens de la gaine ou de la couche externe (b, c, c), laquelle, en se renversant de plus en plus, devient ainsi couche moyenne.
On explique difficilement le début du volvulus; il est à supposer que la partie qui pénètre est plus étroite , plus solide , douée de mouvements péristaltiques plus vifs que ceux de la portion engainante; de là résulte au début un petit cul de sac : une fois formé, il continue de s'allonger sous l'influence de mouvements péristaltiques incessants, la progression du volvulus étant d'ailleurs favorisée et par son propre poids et peutêtre aussi par la position qu'il occupe dans l'abdomen. Le relâchement de la portion engainante est pour beaucoup dans ce mécanisme, et la preuve en est que le volvulus est toujours précédé de diarrhées chroniques, d'un catarrhe intestinal partiel qui élargit l'intestin et le rend flasque.
Les suke» immédiates de rinvagination sont Tarrét de la cir^ culaCion dans la portion depériloine tiraillée , son hypérémioet rinflammation de la eouche péritonéale qui revêt les parliai en-. Irantes et sortantes du tube invaginé, et quelquefois de toute la masse* L'inflammation peut s'élendre au péritoine voisin, déterminer des exsudais abondants, ou la gangrène de points isolés de l'invagination. Tant que le calibre de Tinleslin invaginé reste iibre, il peut être traversé par les matières fécales, mais lentement et avec peine ; souvent l'inflammation amène du gonflement et par suite un étranglaient, la lumière est oblitérée dans un point (particulièrement au point d'entrée), et il en résulte un iléuSé Dans tous ces cas la mort arrive rapidement»
D'autres fois les inakdes dépérissent lentement , avec tous les symptômes d'un marasme eflrayant ; alors la portion invaginée se maintient à Fétat d'bypérémie ou d'inflammation , les surfaces séreuses se soudent, la muqueuse secrète des mucosités abondantes, le reste du canal est à l'état de catarrhe,. les matières fécales ne progressent que fort lentement, ia digestion et l'assimilation deviennent plus mauvaises de jour en jour, jusqu'à ce qu'enfin il en résulte une atrophie complète et la mort, ou qu'une accumulation subite du gaz dans les intestins pro* duise le même effet par ia gêne qu'elle apporte à la re^iration*
Dans quelques cas le volvulus se gangrène et se détache^ et comme la portion invaginée a contracté des adhérence^ avec la g^ine, à son point d'entrée (orifice péritonéeU), le calibre normal.de l'intestip se rétablit, les deux tubes interne et moyen sont expulsés au dehors et le malade guérit parfois; mais le plus souvent il succombe , malgré l'élimination du volvulus en totalité ou en partie. Chez les sujets qui ont succombé à des affections cérébrales graves (par exemple, à une méningite aiguë), on voit quelquefois des invaginations qui certainement ne se. sont produites que fort peu de temps avant la mort et pendant l'agonie, car on n'j trouve ni bjpérémiç ni inflammation, et le volvulus se laisse dérouler facilement sur le cadavre.
4) Chute du rectum (fig. 30). — Parfois une portion du rectum ^
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qu'un catarrhe chronique ou une distensioD habituelle ont rendue flasque, commence à prolaber au commencement de la défécation, sous forme de gonflement msulaîre, pour rentrer ordinairement après. Mais le même mécanisme se répète à chaque défécation; le mal augmente, la réduction devient plus difficile , et plus tard le prolapsus reste permanent. Il se présente comme une tumeur rouge , violacée , . allongée x>u pyriforme , étranglée vers l'anus par la » contraction du sphincter ; au sommet de la tumeur se voit l'ou^vertiire intestinale. La muqueuse exposée à l'air et au frottement s'enflamme et se botirsoidle; l'arrêt de la circulation donne âu iprolapsug une coloration rouge bleuâtre. L'arrêt des matières féeales •n'est pas à craindre. >
L'intestin prolabé est en général rédudiUe ; rarement M fie forme entre les surfaces cutanées des adhérences qui s'opposent à la réduction. Le prolapsus peut être -détruit en partie ou. en totalité par la gangrène, et rejeté au defaorsi
5) Les inflexions anormales de l'intesdn résultent d'adhérehces qu'il a contractées avec la- paroi * abdominale ou avec d'autres organes, de manière que les deux bouts de l'anse intestinale forment entre eux un angle très-^aigu ou éprouvent même une torsion, par suite de la torsion correspondante du mésentère. Dans les deux cas la lumière du canal est rétrécie et le cours des matières fécales gêné.
HYPSRÉMIB. — L'hypérémie de l'intestin dans sa totalité est rare ; elle est en général limitée à certaines portions du canal; elle apparaît tantôt comme injection des grosses vdine» et comme arborisation de leurs racines (obstacle à la circulation de la veine-porte dans les maladies du foie , ou des veines caves dans les maladies du cœur) , tantôt comme injection capillaire uni* forme, colorant l'intestin en rouge vif ou brun; ou bien encore l'injection (produite par des irritants) se présente sous forme de stries ou de pointillé.
L'injection est bornée à la muqueuse ou au tissu cellulaire sous-muqueux ; d'autres fois elle s'étend à toutes les tuniques de l'intestin.
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yhypéréinîe est la plus rive dans ies portions d'intestin étranglées y d'où aussi- la coloration brune bleuâtre de ces points.
Les sujets qui ont succombé à des affections cérébrales ou spinales y ou qui sont restés longtemps paralysés, présentent encore des bypérémies; l'injection, en général yeineuse dans ces cas, aflecte une forme deadri tique ; souyent pourtant elle est caj^llaire, la rougeur devient uniforme et s'étend de la mu** qoeuse aux autres tuniques intestinales, de manière que des portions entières d'intesdn finissent par offrir une teinte bleu-rouge*
HjfcMomaaAGiBé -*- Assez fréquentes après les bypérémies, sous forme de petites ecchymoses pointillées ou comme des extravasats étendus, ou bien enfin comaie contenu intestinaL .
Aif âzMDiB. — L'anémie de l'intestin se rencontre souvent avec son atrophie , après des pertes considérables et dans le marasme général.
HYPBRmOFHBB. ATROmiB. ~ I^ portions d'intestin dans un état d'inflammation chronique, cpà s'est étendue de la muqueuse aux autres tuniques (comme cela arrive pour le catarrhe chronique de Testomac) présentent une hypertrophie de tous les tissus.
Dans les câtaniies dironiques., Ja muqueuse seule s'fayper-. tropbie par l'accumuiartion du produit de sécrétion dans les folKcuies tubuieux et par l'exsodatîon qui se fait entre eux.
L'augmentation d'activité dans la portion d'intestin qui pré« cède l'obstade, a pour résultat un épaississeraent de la tunique musculeuse au-dessus du rétrécissement.
L'amincissement de toutes les tuniques est le plus souvent la suite d'un marasme général, d'un catarrhe chronique, de typhus. Après certaines diarrhées on trouve la muqueuse seule amincie.
Dans la vieillesse, on a remarqué une atrophie des follicules et des villosités.
i!VFl<A]iiiiiATiON* — 1. Inflammation catarrhale. *— Dans le catarrhe des muqueuses stomacale et intestinale il se fait une exsudation plus abondante de plasma, non-seulement sur la surface libre de l'intestin (exsudation qui se décèle par l'abondance des productions épitbéliales), mais encore dans les
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utricuies et particul^rement clans les follicules lenticulaires, dans lesquels aussi la sécrétion et la forOMittOfi de cellules épithéliales est augmentée. L'exsudat est très-abondant et s'écoule sous forme de liquide séreux, aqueux; ou bien il se produit en petite quantité et est employé en partie ou en totalité à une formation nouvelle de cellules. Ces cellules néoplastiques de la couche épithéliale sont rondes comme les jeunes cellules de Pépi« thélium payimenteux; quand la nutrition est rederenue normale, les cellules épitbéliales reprennent rapidement la forme cylindrique. Dans les glandes tabulées, les ceiiiiles ne subissent ordinairement pas de modifications. Rarement l'exsudation est d'une abondance telle que les cellules qui y nais^nt perdent tout à fait le caractère de jeunes cellules épithéliales pour prendre la forme de cellules du pus; dans ces cas, il j a sup* puration à la surface de l'intestin.
Comme les glandes lenticulaires n'ont point de conduit excréteur, i'exsudat et la formation de oelluks doivent nécessairement déterminer une augmentation progressive de volume de ces capsules; aussi voyons^nous le plus souvent dans les catarrhes intestinaux, le gonflement soit des follicules lenticulaires isolés , soit dés follicules réunis, formant les plaques de Peyer ; leur volume varie depuis celui d'une tète d'épingle jusqu'à celui d'un pois; ils renferment dans une substance intercellulaire amorphe les cellules qu'on trouve dans leur cavité à l'état normal, rarement des cellules d'exsudation. Ils peuvent rester longtemps dans cet état ; souvent ils grandissait jusqu'à acqué^ rir un diamètre de 7 millimètres. Quelquefois ils s'ouvrent ou suppurent , ou bien leur contenu se change en masse tuberculeuse (vid. Tubercules intestinaux).
Vhypérémie dans le catarrhe est très- variable; elle peut manquer complètement; ordinairement modérée, on la trouve quelquefois, surtout dans te catarrhe suraigu, sous forme d'bypérémie capillaire très-intense et portant sur des points isolés (principalement au sommet des valvules conniventes, au voisinage des follicules solitaires et des plaques de Peyer, et sur ces plaques elles-mêmes).
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L'hypérémie et l'exsudation interstitielle tuméfient la muqueuse , la rendent plus molle , plus chargée de sucs; sa couleur ne change pas ou devient plus foncée, tachetée y d'un rouge uni-' forme; quand les viUosités sont injectées, elle a l'aspect d'un ?elours rouge.
Dans le catarrhe suraigu, en même temps que l'exsudation augmente,, il se fait parfois, une résorption plus active, une atrophie inflammatoire de la muqueuse*
Dans le catarrhe chronique tenace, la muqueuse reste gonflée et plus consistante; elle possède une teinte brune ou grisâtre par la foroiatîoii de pigmeiU, C'est surtout dans les villosilés qu'on trouve des granules pigmeotaîres noirs,, résultant probablement de légères extravasattons sanguines ou de la sortie , à travers les vaisseaux des villosités, d'un ^érum contenant de rhématine. Le tissu cellulaire sous-muqueux, ordinairement intact dans les catarrhes simples , est toujours infiltré de séro»té dans les catarrhes suraigus; quand l'aflection est chronique, il devient plus épaisf de même que la tunique musculeuse. Ce gonflement de la jnuqueuse, lorsqu'il se concentre sur un seul point, peut produire des saillies en forme de polype.
Outre les. altéra tiens précédentes, il n'est pas rare de trouver dans le tube digçstif des ukérations de la muqueuse.
Le premier degré des ulcérations simples de la muqueuse intestinale consiste dans des érosions, c'est-à-dire des points où avec augmentation de l'hypérémie et production d'exsudat il y a déjà perte de substance des tissus; ces érosions s'étendent en pro« fondeur et en largeur , et prennent alors l'aspect d'un ulcère rond , allongé (le plus souvent en forme de ceinture , suivant la circonférence de l'intestin) ou déchiqueté ; elles sont isolées ou confluentes, et s'observent aussi sur lesplàqnes dePEVER. Leur fond est formé par le tissu cellulaire sous-muqueux , leurs bords par la muqueuse ordinairement gonflée et hypérémiée ; quelquefois il existe dans le tissu cellulaire sous-muqueux des trajets fistuleux d'une ulcération à l'autre. La destruction des vaisseaux par ces ulcérations donne quelquefois lieu à des hémorrhagies considérables. Elles guérissent par la formation d'une cicatrice fibreuse ordinairement colorée en gris ardoisé.
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A côté de ces ulcères simples on rencontre encore, et cela quelquefois comme seule forme d'ulcération , des ulcères faUi' culeux; tantôt ils résultent de la rupture des follicules lenti,. culaires distendus par Texsudat , et se présentent alors dans la muqueuse sous forme de petites cavités creusées en entonnoir; tantôt ils sont la suite d'une yéritable destruction de ces follicules, en même temps quHine exsudation plus abondante se fait dans leur cavité et dans leur voisinage. On voit alors des ulcérations rondes, de la grandeur d'un pois jusqu'à celle d'une fève, à bords relevés et injectés, à fond tomenteux. Par la continuation de la fonte purulente de la muqueuse et par la con« fluence d'un certain nombre de ces ulcérations folliculeuses , if se produit souvent des destructions étendues de la muqueuse.
Le catarrhe général de toute la muqueuse y d'ailleurs très-rare, se rencontre comme maladie idiopatbique ou comme affection concomitante du typbus, du choléra, delà péritonite puerpérale et quelquefois des exanthèmes.
Le plus souvent le catarrhe est limité à certaines portions de l'intestin, et particulièrement à Vileum et au colon. Aussi se montre-t-il dans ces points comme une des maladies aiguës les plus fréquentes, intéressant ces parties à tous les degrés , depuis l'irritation la plus faible jusqu'à l'inflammation la plus violente; d'autre part combiné à la gastrite, il fournit un élément anatomtque important dans l'histoire des fièvres gastricpies, typhoïdes, muqueuses, intestinales, de l'entérite muqueuSe des auteurs, de la diarrhée, etc.; ou bien encore il prend une marche chronique et forme le véritable catarrhe intestinal.
L'inflammation catarrhale se montre à tout âge, mais elle est surtout très «fréquente et très -grave chez les noui^eau-né^ et les nourrissons; chez eux elle est tantôt provoquée par une nourriture insuffisante, tantôt elle se montre à l'époque de la dentition , comme suite d'une augmentation du développement général de l'appareil digestif. Souvent tes follicules lenticulaires participent à l'inflammation d'une manière très-marquée, aussi certains auteurs ont -ils regardé l'inflammation des follicules comme la maladie principale et l'ont-ils appelé entérite foUicU'
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kuse; tuais dans beaucoup de cas tes follicules ne sont pas sensibl^nent affectés. Dans V intestin grêle y toute la muqueuse se prend, et parmi les follicules ce sont surtout lés plaques de PfeYER qui sont affectées; dans le gros intestin, il se déclare souvent ensHÎle uAe ulcération des follicules lenticulaires. Le catarrhe ititestînat chronicpie des nourrissons amène fréquemment une- atrophie gfénérate et la mort.
Lé catarrhe peut laisser à sa suite un gonflement persistant des fbltiôules ^rUicidaires de l'intestin ; ceux qui ont été affecté^ peuvent même ' disparaître. A. la place des follicules solitaires détruits ou dans les plaques de Peyer, on trouve quelquefois des cicatrices de là muqueuse unies et pigmentées.
Les ùeBiAseSies plus fréquentes du catarrhe stomacal sont : le refroidissement, des boissons et des aliments irritants, des corps élrsongers (masses fééales, vers^ calculs biliaires, noyaux, etc.), une noon^iture insuffifsante et un genre de vie irrégulier, de grands efforts musculaires , la forte chaleur ou le froid excessif, les Gontagiums.
Diaprés leur ^ëgc on distingue :
1) Le eaiarrhe général âe tout tintestin;
2) La deiodénHe ou gastro-duodénite. — Elle se rencontre assez fréquemment sous fôrili'e dé catarrhe' aigu ou chronique, à la suite d^un mauvais' régime , de calculs biliaires, de brûlures de la peau ; elle pnyvîeftt peut-être aussi d'une composition anormale de la bile. Par suite du boursouflement de la muqueuse, rortfice du canal cholédoque est rétréci ^ cet obstacle, ou peutêtre aussi la propagation du catarrhe sur les conduits biliaires , s'oppose à l'écoulement de la bile et provoque un ictère.
3) VHéite. — L'inflammation catarrhale de l'iléon existe rarement seule; ordinairement elle est compliquée de catarrhe stomacal.
4) La Tjrphlite stercorale. — Ce catarrhe localisé au coecum , est provoqué par le séjour prolongé de matières fécales dures , de noyaux de cerises, etc., dans cette partie de Fintestîn. Le catarrhe devient chronique ; l'excitation que produit la présence continuelle de matières étrangères , exaspère souvent
178 ANATpMIE PATBOLOGHHIS SRÉaÀLE.
Taffection dans oertaips endroits , d'où résultent des uloérations de la muqueuse, des foj^ers purulents dans le tissu cellulaire sous-muqueux , des fusées et par suite la destruction étendue des tissus; enlBn une péritonite concomitante détermine, à l'aide de fausses membranes^ des adhérences avec la paroi «abdominale et le fascia iliaca. Ces derniers accidents peuvent prendre un caractère chronique; ils peuvent se présenter comme Fecaoerbation aiguë du catarrhe chronique, ou bien apparaître dès le début comme inflammation aiguë de la muqueuse et du tissu cellulaire sous - muqueux. Dans les cas à marche aiguë et quand la suppuration est étendue , il se produit facilement dans la paroi postérieure de l'intestin une perforation, qui elle-même a pour suite rintlammalion et la suppuration du tissu cellulaire «ouspéritonéal , des abcès de la fosse iliaque, ou même une périto» nite. Dans les cas chroniques , la guérison arrive quelquefois; les pertes de substance de la muqueuse et du tissu cellulaire sousmuqueux sont reinplacées par des cicatrices fibreuses; les débris de la muqueuse restent ardoisés et le cœcum se rétracte»
On a nommé pérytiphlUe l'inflammation du tissu ceUulaîre qui réunit la paroi postérieure du coecum au fascia itiaca (dans les cas où le cœcum n'est pas contenu en entier dans un repli péritonéal mesoccecum) , ainsi que l'inflammation du tissu cellulaire sous-péritonéal des régions voisines. Cette inflammation est la suite de la ijrphlUe stercoraU (avec ou sans perforation), ou bien elle est primitive, idiopathique et existe simultanément avec d'autres inflammations du tissu cellulaire dans l'éooD.omie. L'exsudat passe rapidement au pus, et des collection» purulentea se forment autour du cœcum. L'inflammation du tissu cellulaire s'étend quelquefois aux tuniques intestinales; de là des perforations qui livrent passage aux matières fécales.
• 6) L'appendice vermiculaire — présente les mêmes altérations. Ain^, assez souvent il est le siège d'une inflammation catharrhale à la suite de l'irritation provoquée par la présence de matières fécales durcies, de noyaux de cerises, etc.; après que le catarrhe a été de longue durée, il se produit aussi dans ces cas des ulcérations, des fo^rers purulents dans le tissu cellulaire sou6»
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muqueux , des perforations ayec épancheinent du contenu intestinal dans la cavité abdominale, ou quand il s'est déjà établi des adhérences avec le fascia iliaca , dans le tissu cellulaire sotis» périionéal ; dans le premier cas, il en résulte une péritonite générale, le plus souvent mortelle; dans le second, une inflammation du tissu cellulaire sous- péri tonéal avec formation de foyers purulents , qui plus tard peut se propager au péritoine. Si le corps étranger se fait jour dans Tintestin avant que la perforation n'ait eu lieu, il peut y avoir guérison; l'appendice vermi^ulaire se rétrécît en général alors et s'oblitère par la rétracticHi de cicatrices fibreuses.
6) La eolUe. -— L'inflammation catarrhaie du- colou est fréquente ^ se montre ordinairement comme maladie idiopathique à marche chronique, accompagnée d'ulcérations de la muqueuse et des follicules ientieuiaires; ta plupart des coliques, des diarrhées, des iienteries n^ont pas d'autre cause. La colite est trèsfréquente diez les enfants de tout âge, souvent mortdie chez les nourrissons, et devient gravé par son action immédiate ou par les désordres qu'elle entraine (relâchement de l'inte^in et accumulation de gaz, de matières fécales, d'infarctus). La eolite constitue le fond d'un grand nombre d'affections des adultes, surtout dans la classe des hypocondries.
V ulcération des follicules solikùres du gros intestin s'observe surtout chez les nourrissons et chez les enfants un peu plus âgés, quelquefois aussi chez les adultes; elle peut durer des années entières , causer des désordres étendus dans l'intestin , être suivie d'hémorrhagie et guérir par la formation de cicatrices.
7) La proctite ou rectile. — Tantôt elle accompagne la colite^ tantôt est idiopathique; elfe consiste dans une inflammation catarrhaie aiguë survenue après des plaies, par l'irritation due à la présence de corps étrangers, de vers, après un violent refroidissement, etc.; plus souvent dans les mêmes conditions ou bien à la suite de stases sanguines veineuses dans la muqueuse , il se déclare une inflammation chronique. Le catarrhe chronique du rectum est caractérisé par une sécrétion muqueuse abonn
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dante (blennorrhée) j par Thypertrophie lente qu^il entraîné à sa suite, par le relâchement de toutes les tuniques intestinales et le développement variqueux des veines hémorroïdales* £n général il se produit encore des ulcérations, des boursouflements isolés faisant saillie dans le canal,. et Fépaisstssement du tissu cellulaire voisin. Les ulcérations se bornent à la mu* queuse ou bien s'étendent sur le tissu, cellulaire, sous-muqueux; rarement cependant il survient des fusées purulentes, des perforations de la tunique musculeu&e et l'inflammation du tissu cellulaire voisin ; s'il s'y forme du pus qui vient à se faire jour par la peau du périnée, il en résulte une fistule rectale.
Le catarrhe -du rectum est parfois la suite d'une infection par du mucus blennorrhagique ; suivant Rokitansky , quand il s'étend à toute la muqueuse, il en détermine l'atrophie ainsi que le froncement du rectum ; quand il est limité à certaines portions de l'intestin, le mal produit un épaisfiâssement annulaire et calleux des tuniques rectales et s'accompagne 4'ulcérations annulaires , à bords décdupés et reposant sur les callosités rétractiles. D'ordinaire il se forme des condylomes à la marge de l'anus.
L'orifice anal peut encore être le siège de chancres , de <3ondjlomes syphilitiques larges ou pointus.
La périproctite ou périreciit^. — C'est l'inflammation du tissu cellulaire qui unit le rectum au sacrum et aux intestins voi»ns ; elle se montre à la suite d'un catarrhe chronique intestinal , ou comme maladie primitive. Dans ce dernier cas, elle est concomitante d'une suppuration aiguë du tissu cellulaire , considérable et étendue à d'autres exsudats; la périproctite survient aussi après une inflammation circonscrite suivie de suppuration , surtout à la suite de refroidissement. L'exsudat passe ordinairement à la suppuration qui, lorsqu'elle est aiguë, s'étend rapidement , gagne le tissu cellulaire du bassin , y détermine des abcès considérables et des perforations du rectum , de la peau, du péritoine, de la vessie ou du vagin. La suppuration chronique reste circonscrite dans une petite étendue, le pus perfore la peau {fistule borgne externe ou incomplète) ou le
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rectum {fistule borgne interne^ , ou les deux en même temps , en produisant une fistule rectale complète ; ou Jbien la suppuration s'étend avec les mêmes accidents que dans les cas aigus.
Inflammation croupaib et diphthéritiqce
Débutant rarement comme inflammation idiopatbique , bornée à une petite étendue, elle se présente le plus souvent comme l'expression de la plus grande intensité d'une entérite catarrhale, elle-même provoquée par des irritations locales (accumulation de matières fécales dures, amas de vers, corps étrangers, étranglements). Dans ces cas , la muqueuse présente le plus haut degré d'hypérémie ; elle est rouge foncé ou rouge bleu ; à sa surface ou dans son tissu se déposent des exsudats jaunâtres, caséeux, réduits en lambeaux; après leur élimination, la muqueuse en général saignante, très-molIe,tomenteuse, est mise à nu et parait épaissie. Au plus haut degré d'intensité , une portion de muqueuse se détache avec Texsudat dîphthéri tique sous forme d'escharre blanche.
Cette inflammation se montre surtout dans le colon, chez les enfants de tout âge, spontanément et sans qu'on puisse lui assigner une cause locale, ou comme symptôme secondaire de la pyoéraie. Dans le choléra , le typhus , la fièvre puerpérale , la pyoémie, il n'est pas rare de rencontrer sur la muqueuse de l'iléon et du colon des exsudations croupales ou diphthtiri tiques très-étendues.
Inflammation do tissu cellulaire sous-muqueux
Très-rare comme maladie primitive idiopatbique; l'exsudat passe à la suppuration et se fait jour à travers la muqueuse ou le péritoine.
Plus fréquemment l'inflammation se propage de la muqueuse sur le tissu cellulaire sous-muqueux; elle est limitée à de petites surfaces et provient d'irritations locales (typhlite, etc.). L'intestin .présente dans ce point une rougeur vive, la muqueuse
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et le tissu cellulaire sous-inuqueuiL sont très-gonflés, ramollis » et ce dernier ne tarde pas à suppurer.
Dans toutes les inflammations intestinales, les gangUons mésentériques sont toujours afiectés* Dans les inflammations légères, leur gonflement est modéré, souvent à peine appréciable; dans les inflammations plus fortes, ils présentent queU quefois un gonflement énorme, de Thypérémie et une exsudation séreuse (^vid» Maladies des glandes lymphatiques).
Des entérites miasmatiques
Â. ^ Dtssenterie.
La d^'ssenterie est une inflammation particulière de la muqueuse intestinale, épidémique et endémique, se montrant rarement sous forme sporadique, qui provient probablement de l'ingestion de substances végétales en voie de décomposition ou de putréfaction ; le miasme paraît être fixe, pénétrer dans le canal intestinal avec les aliments et les boissons , et agir directement sur la muqueuse du gros intestin ; cependant certains cas qui se présentent dans les épidémies , feraient croire que la maladie peut se produire par l'absorption de miasmes devenus volatils , avec infection primaire du sang. La dj^ssenterie ne peut exister que sur l'intestin ; il n'y a pas d'affection dyssentérique d'autres muqueuses, spécifique et générale.
L'inflammation est très-variable dans son intensité. Dans les cas les plus légers, on trouve par places isolées , surtout sur les plis de la muqueuse, de l'hypérémie, de la rougeur, du gonflement; la muqueuse est molle, infiltrée de sérosité, pulpeuse, saignant facilement; la couche épitbéliale est épaissie, ramollie, ramassée en certains endroits sous forme de bouillie, dans d'autres points déjà expulsée au dehors; tissu cellulaire sous - muqueux légèrement hypérémié et infiltré. Suivant Roki- TANSKT , au début du mal Pépithélium se soulève quelquefois sous forme de petites vésicules miliaires, renfermant une sérosité en général transparente. Le contenu intestinal se compose de masses fécales molles et d'un liquide blaxic floconneux.
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A UD degté plus élevé et quand rinflammalion est plus éten^ due, la muqueuse des parties malades est complètement ramollie, forme une masse gélatiniiorme d'une couleur sale, ^t parsemée, d'ecchymoses, et présente tôt ou tard un exsudât croupal ou dipbthéritique. Les follicules solitaires sont remplis d'exsudat, qui la plupart du temps passe à la suppuration et à l'ulcération* Le tissu cellulaire sous-muqueux est fortement bjpérémié et infiltré de sérosité; aussi dans les points où la muqueuse e^t ramollie 9 l'intestin ofire-t-il des tumeurs formées de tissu cellulaire infiltré, qui s'élèvent au milieu des débris de la muqueuse conservée. L'intestin, relâché et large, est distendu par des gaz et renferme un liquide composé d'eau , d'épitbélium , de sang et de matières fécales.
Quand l'inflammation continue à se propager, toutes les parties de la muqueuse restées saines jusqu'alors se prennent également, les points antérieurement affectés deviennent plus saillants encore, leur muqueuse se désagrège, s'élimine sous forme d'escharre avec les exsudats diphthéri tiques qui la recouvrent, laissant à nu le tissu cellulaire sous-muqueux saignant^ tomenteux; les follicules de la muqueuse, s'ulcèrent. L'intestin conitient un liquide brun, floconneux, composé des exsudats intes* tinaux putrescents, de lambeaux de muqueuse détachés, des fèces et du sang.
Au degré le plus élevé de l'inflammation, la muqueuse se gangrène; elle est expulsée alors sous forme, de masse noire, tomenteuse, ou quelquefois de tubes complets, avec des lambeaux du tissu cellulaire sous-muqueux; tous les vaisseaux sont distendus par du sang noir ou rouge bleu; le tissu cellulaire présente des foyers de pus et de sanie. Tunique musculeuse infiltrée de sérosité, relâchée, pâle. Le contenu de l'intestin est une masse noire, brunâtre, à odeur gangreneuse.
Les ganglions mésentériques correspondants sont hypérémiés et infiltrés. Le péritoine intestinal présente seulement quelques arborisations vasculaires , ou bien il est épaissi par des exsudats qui lui enlèvent sa transparence.
Les traces de l'inflammation la plus intense existent dans
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le rectum ; on trouve rarement quelque chose dan$ la partie inférieure de Tiléon.
L^inflamraation peut parcourir tous les degrés que nous venons de mentionner, ou bien s'arrêter à un degré léger, et la guérison s'obtenir; sa marche est aiguë, sa terminaison souvent mortelle.
La couche épithéliale se reforme promptement, après que l'inflammation catarrhale a disparu complètement; mais quand la muqueuse a été détruite, elle ne se répare plus ; elle est remplacée par du tissu inodulaire fibreux, qui le plus soufrent se rétracte fortement. Alors , suivant l'étendue et l'intensité des désordres , on voit des portions entières d'intestin, unies, ILsses comme des séreuses, ou bien des cicatrices proémi- .nentes, laissant entre elles des ilôts de muqueuse restée intacte ou ajant repris sa structure normale. Après les pertes de substances profondes, la cicatrice fibreuse détermine des plis durs et des brides qui rétrécissent la lumière de l'intestin.
Dans certains cas la guérison reste plus imparfaite, les ulcérations simples ou folliculaires persistent et s'étendent peu à peu, U suppuration continue dans le. tissu cellulaire sous-muqueux , il se forme de nouveaux foyers purulents et des fusées sous les débris de la muqueuse, dans la tunique musculeuse; alors il se déclare dans ces points une péritonite exsudative intense; l'exsudat s'organise ordinairement en tissu conjonctif et détermine des adhérences; la muqueuse demeure à l'état de catarrhe chronique; les tuniques intestinales prennent peu à peu une teinte ardoisée , les follicules restent gonflés ou ulcérés. Rarement il y a perforation du péritoine et péritonite générale consécutive, ou perforation des parois du rectum et périproctite consécutive.
* Assez souvent, surtout dans les pays méridionaux, on trouve avec une dyssenterie des abcès consécutifs dans le foie.
B. -:- Typhus,
L'afiection inlestinale dans le typhus a une tout autre signification que l'inflammation intestinale dans la dyssenterie; tandis
que dans cette dernière , la cause miasmatique produit (d^ordinaire par son contact direct) une entérite qui constitue le phénomène essentiel de la maladie^ il n'en est plus ainsi dans le typhus: ici le miasme amène une série d'altérations déterminées ajant toutes la même valeur pathologique, et parmi lesquelles l'affection intestinale occupe bien une place importante, mais né constitue pas le phénomène essentiel et le seul élément de la maladie.
Le miasme typhoïque est volatil, provient de la décompo-^ rition de matières animales, et comme tout miasme volatil^ pénètre probablement datis le sang par les voies respiratoires. Jusqu'à présent on n'est pas parvenu à découvrir uiie altération spéciale du sang ; les altérations du sang chez les typhoïques (diminution du nombre des globules rouges et augmentation des globules blancs, diminution des parties solides du sérum) paraissent la suite d'une sanguification incomplète, consécutive à l'altération intestinale et pulmonaire. Le sang dans les affections typhoïdes est en général liquide, rougecerise ou rouge brun ; on trouve ordinairement dans le coeur des petits coagulums fibrineux.
Les effets visibles de Finfection miasmatique sont les suivants : Altération dans l'activité des centres nerveux (conscience d'un état de maladie grave, grande faiblesse, délire, coma, etc.), inflammation catarrhale des bronches et de l'intestin, quelquefois de toutes les muqueuses; exanthème roséole de la peau; de plus dans le typhus abdominal, exsudats fibrineux dans les glandes intestinales et les ganglions mésentériques , et gonflement de la rate. (Le typhus appelé pétéchial ou exaitthématique n'est pas une espèce à part , mais bien une forme plus simple du typhus; l'affection de l'intestin et de la rate, qui vient s'y joindre ilans ce qu'on appelle typhus abdominal, parait déterminée par des conditions locales ou individuelles.)
L'inflammation intestinale n'est donc au fond qu'un phénomène partiel des diverses modifications survenues .dans l'activité nerveuse et la nutrition, et dont l'ensemble a été désigné sous le nom de typhus; tout comme les bubons
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de la peste ae sont qu'une parlie des laodiliealioiis q«e produisent les miasmes peslilentieb. Nous ignoroussi rinflanuuation intestinale est due à Tinfeotion du sang ou à Taltmlion de l'influx nerreui. L'altération intestinale contribue oertakieBient aux phénomènes du typhus, elle peut influer sur le eours de la maladie en bien ou en mal^ mais il n'est pas dit pour eela que le tjrphus soit uniquement une inflammation intestinale; l'expérience a d'ailleurs fait voir que l'exsudation dans les foUi* cules et leurs métamorphoses ne sont pas tovyours en rapport avec la marche générale de raffèction ; ainsi celte dernière peut être très-y iolente et entraîner la mort, bien que l'altération intestinale soit très-l^ère, et par contre aussi avec des lésions intestinales étendues , sa marche peut être moins rapide et les symptômes généraux moins graves; ou bien encore les deux états combinés (maladie générale et affection intestinale) présentent le même degré d'intensité.
Nous ne connaissons pas exactement Tintervalie qui sépare le moment où le miasme pénètre dans le corps de celui où l'affection intestinale se manifeste; dans les épidémies de typhus abdominal , on voit des sujets succomber déjà après 2 et 3 jours de maladie, et l'autopsie ne révèle aucune lésion intestinale; celle-ci se montre ordinairement chez les individus qui smH morts en 4 et 6 jours.
Les altérations du canal intestinal dans le typhus exanthémor' tique consistent dans un catarrhe aigu de l'intestin grêle avec un léger gonflement des follicules.
Dans le typhus abdominal on trouve les altérations suivantes : au début , catarrhe aigu de la muqueuse avec hypérémie souvent considérable; follicules solitaires, plaques de Peycr et ganglions mésentériques gonflés légèrement.
Plus tard injection très-vive autour des follicules solitaires et des plaques de Peïer, colorées par une injection arborisée, rarement la rougeur est uniforme; la cavité des follicules solitaires et la muqueuse environnante sont devenus le siège d'une exsudation , de sorte que le follicule atteint le volume d'un pois et au delà ^ et proémine sous forme d'une pustule jaunâtre,
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ronde OU eonique; dans les plaques dé Peter, rexsudation peut occuper la surface libre de la muqueuse, son tissu , la cavité des follicules lenticulaires et le tissu oellviiafre sous-muqueux , rarefloent efle se troiite dans toutes ces parties à la fois , mais constaouneiit dans les foUieules Jenticalaires. Ces plaques augmenfeent de volume et dépassent le niveau de la muqueuse de plusieurs millimètres. L'exsudat^ à l'état où il se rencontre sur le cadavre ^ est le plus souvent dipbthéritique et se présente comme une masse jaunâtre demi-consistante, casé^ise, composée de fibrine amorphe, dans laquelle on trouve, comme Vrace d'organisatîcm, quelifues nojrau%, des cellules à liojau, 4es corpuscules élémentaires, des celhiles atrophiées et dé^
Une exsudation tout à £ait semblable se fait en même temps dans lesganglîons raésentériques, qui présentent un gonflement considérable, une injection très- vive, une coloration blancjaunâtre et une coupe krdacée* La muqueuse qui sépare les follicules gonflés, est afifectéede catarrhe » souvent très-hypéré^ miée et même eocii^mosée.
L'inflammation de la muqueuse intestinale est Jterminée quand l'ex^idation est complèfte; les altérations eonsésutives ne sont que la suite des métamorphoses de Texsudal, et n'ont plus de caractère spécial.
L'exsudat peut être résorbé en totalité ou en partie, et les follicules revenir à leur état normal; mais le plus souvent, comme dans tous les exsudais dipbthéritiques , il y a fonte purulente dti follicule et des élém^fits de la muqueuse, qui y sont comme enclavés. C'est ainsi que les follicules se changent en une masse molle, ou sont éliminés sous forme d'escharres. Ces escharres sont d'un blanc jaunâtre ou colorées en jaune par la bile , en rouge par du sang , de l'épaisseur de 2 à 6 millimètres et plus encore, molles, caséeuses; au début du mal solidement adhérentes aux tissus sous-jacents, elles deviennent libres plus tard pour se détacher enfin complètement. Elles sont formées par les éléments des follicules détruits, de la muqueuse et par Texsudatt Tantôt elles sont superficielies, tantôt
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dles gagnent en profondeur, ou comprennent tous les tissuÀ infiltrés. Elles occupent, toute la surface d'une plaque de Peyer, ou bien seulement un point circonscrit.
. il se fait quelquefois pendant la formation de Fescharre une hjpérémie con^dérable dans le point malade; avant de se mortifier, les tissus sont fortement tuméfiés, de couleur foncée; l'escbarre, encore au début, est saillante, rouge, entourée d'ecchymoses ; des hémorrhagies considérables peuvent avoir lieu dans la cavité intestinale.
A cette période, les ganglions mésentériques sont énormément gonflés, leur surface présente des arborisations et leur coupe un tissu lardacé blanchâtre, d'apparence médullaire, quelquefois diffluent et crémeux.
Si les escharres ont été superficielles, elles laissent en général après elles un tissu infiltré d'exsudat, qui peut ou s'ulcérer secondairement, ou revenir à son état ncM^mal par résorption de l'exsudat; on voit quelquefois une nouvelle escharre se former dans le même endroit.
Dans les cas où la muqueuse seule s'est infiltrée et mortifiée, l'ulcération est superficielle; si l'escbarre s'étend à la muqueuse et au tissu sous-muqueux dans une plus grande profondeur, la perte de substance sera plus considérable après son élimination; les follicules solitaires deviennent des ulcères ronds profonds, les plaques dePEVER des ulcères plus étendus, oblongs; quand l'escbarre occupe seulement des points isolés de ces plaques, celles-ci sont .criblées d'ulcérations, el les parties respectées peuvent revenir à l'état normal par la résorption dé l'exsudat.
Les ulcérations provenant des plaques de Peyer se rencontrent le long de l'insertion du mésentère; elles se trouvent en plus grand nombre vers la fin de l'iléon, où les plaques sont plus rapprochées.
Le fond de ces ulcérations formé par le tissu cellulaire sousmuqueûx, est tomenteux, recouvert de flocons d'ejtsudat , hypérémié, saignant; les bords sont constitués par la muqueuse ordinairement hypérémiée et boursouflée, à bords tranchés à pic ou aplatis. Comme à la fin de l'iléon , les plaquçs occupent
presque toute la muqueuse en devenant confluentes; dans cette région, les ulcérations peuvent détruire de grandes surfaces muqueuses.
En général, on rencontre dans un seul et même intestin gréle toutes les altérations que nous venons de décrire, réunies et disposées de telle sorte qu'elles augmentent en gravité , à me* sure qu'on se rapproche de la valvule iléo-coecale ; à la fin du j^unum et au commencement de l'iléum, ce sont des follicules solitaires infiltrés légèrement , puis des follicules solitaires plus gonflés et des plaques infiltrées, çà et là un follicule isolé réduit en escfaarre, plus loin de nombreuses escharres solitaires ou agminées; près de la valvule enfin,- des ulcérations d^à complètes. L'ensemble de ces phénomènes nous indique que le travail débute près de la valvule iléo-coeeale, j acquiert le summum d'intensité, et marche de bas en haut.
Les ulcérations se réparent par la formatron d'une couché mince de tissu cellulaire, qui les recouvre sous forme d'une surface séreuse. Ces cicatrices superficielles se remarquent comme de légères dépressions de la muqueuse et n'ont pas de tendance à la rétraction, mais la muqueuse ne se répare jamais complètement avec tous ses. éléments; on ne retrouve plus dai» les cicatrices les glandes utriculaires et lenticulaires. (Gluge est le seul qui croit avoir vu la reproduction des glandes utricu* laires et des villosités.)
Les ganglions mésentériques qui ont atteint lé plus haut dffigré d'infiltration pendant la formation des escharres, com« mencent alors à diminuer; néanmoins le gonflement et l'injection persistent encore quelque temps. Après la résorption de l'exsudat la glande revient complètement à son volume nor« mal ; son tissu propre , détruit par l'exsudat , est résorbé en même temps que celui-ci, et il ne reste plus du ganglion qu'un corpuscule coriace, d'un gris ardoisé. Dans des cas exceptionnels, quand l'exsudat a été très-considérable, le tout ae ramollit et se fait jour au dehors.
Cette marche générale de la maladie, telle que nous venons de l'exposer, présente de nombreuses variétés, ainsi :
19t ANÂTOÉn PktwM&mt méoiàu^
1/ Le travail de mortificatiofi peut eiiTahir la tunique musculeuse et le péritoine; ce cas est rare et la péritonite qui en résulte est sur-aigu^ et fournit une exsudation abondante , riche en sérum et en fibrine; quelquefois avant la perforation ii y a agglutination du point menacé par l'adhérence d'une anse intestinale; malgré cela la péritonite générale se déclare ordinairement.
2.'' La guérison des ulcérations est excessivement lente , elles persistent, présentent un fond grisâtre, suppurant, et s'étendent même par les bords; dans ces cas presque tonte la partie inférieure de l'iléon est parsemée d'ulcérations superficielles, îrrégulières , séparées par une muqueuse revenue à l'état sain. Elles guérissent aussi plus tard pat des cicatrices superêeielles.
S."* Très-rarement Pexsudat se change en pus; cependant on a rencontré la suppuration des glandes intestinales et des ganglions mésentériques. Il e^ tout aussi rare de voir t^escbarre être éUninée sous forme de masse noire, gangreneuse.
4.'' Quoique en général l'iléon seul soit malade, on trouve pourtant quelquefois des infiltrations dans toute la longueur du jéjunum et du colon , dont les follicntes solitaires sont assez fréquemment infiltrés* Dans des cas où Faffectton glanduleuse est très-avancée, la muqueuse de l'intestin grêle et. du gros intestin est parfois parsemé de petits grains durs, jaunâtres {psorentérie) j avec gonflement considérable des ganglions mésentériques correspondants. Les escharres et les ulcérations sont très-rares dans le colon.
fi.° IVautres fois l'exsudat peut être très-petit dans les ganglions intestinaux, et dépasser à peine le degré qu'il présente dans tout catarrhe intestinal. Dans ces cas l'exsudat est plus fluide et se résorbe plus rapidement.
fi.** A l'époque où la plupart des plaques sont déjà en voie de s'ulcérer^ ii se fait parfois une nouvelle poussée dans des follicules restés sains , quelquefois dans ceux du colon. Les hjpérémies considérables, les fortes injections, les ecchymoses de la muqueuse et les hémorrhagtes dans la cavité intestinale , se
voient encore assex souvent Quant aux nleérations , elles deviennent rarement le siège d'hémoprkagies coimdâ^ables.
7.° Outre le catarrhe général de la muqueuse et Texsudation fibrineusequi se bcNrne auxfolliailes, on trouve quelquefois dans des points isolés, une entérite circonserite très <^ intense, des exsudations croupales et diphthéritiques , surtout dans le gros intestin.
Quant aux autres altérations que le miasme typfaoïque provoque, et qui se présentent à l'autopsie à côté de TaffecCion iotestinaie, ce sont:
Le gonflement de la rate, le catarribe de l'estomac et Pbypé* rémie veineuse de sop graad oui de de sac, le catarrhe des muqueuses laryngienne et bronchique , une forte hjpérémie des poumons, des vaisseaux du cerveau et de la modle éptnière*
Gomme complications plus rares, on observe encore: des exsudations croupaks sur les sMiqueuses (larynx^ pharjnx, obso^ ph«^, estomac, vessie, vagin) et sur les séreuses, des abcès du tissu cellulaire, des parotides supputées, la mortification gangreneuse de certaines parties, le noma, le ramollissemei^ de l'estomac et de l'œsophage.
L'exanthème tjpfaoïque ne se reconnaît plus sur le cadavre; oa peut r^rouver des pétéchies, quelquefob de petites sugiilations.
La marche du tjpbus est aiguë. L'affection intestinale exige un temps très-variable pour son développement et sa guérison; l'exsudation est ordinairement achevée à la fin du premieiv septénaire , dans le second septénaire il y a résorption ou for« mation d'escharres et d'ulcères. La guérison des ulcérations demande ordinairement trois à quatre septénaires. L'affectkwi typhoïde ne se présente pas chez les nourrissons et en général chez les enfants dans la première année de leur vie; encore très-rare jusqu'à l'âge de fi ans , elle devient très-fréquente de 1& à 30 ans ; à partir de là le typhus est moins fréquent et ne se montre que très-exceptionnellement dans l'âge avancé. Les hommes en sont plus souvent atteints que les femmes. Cette aflEèction'est ordinairementépidémique, souvent endémique, rarementsporadique*
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Certaines conditioas paraissent garantir le corps contre Tinfluenoe du miasme tjphoique , telles sont : les derniers mois de la grossesse, la phthisie confirmée, les maladies chroniques de Testomac, les éruptions cutanées et les ulcères, les maladies du cœur, le cancer; cependant, eu égard aux nombreuses eiceptions j cette immunité n'est pas absolue.
G. — CaOlilU ASIATiQDS.
Les miasmes cholériques, qui proriennent probablement de la décomposition de matières organiques, aont Toiatils, passent dans le sang par Tintermédiaire de la muqueuse r^tratdire et commencent seulement alors à manifester leurs eflets.
Les altérations du sang lui-même apparaissent de bonne heure, la quantité de fibrine est diorimiée de même que les corpuscules rouges , le nooibre des corpuscules Mânes augmente ; il n'est pas impossible que cette altératton dans la composition du sang provoque les phénomènes locaux; mais nous manquons de moyens pour coi^rmer cette probabilité, surtout puisqu'il n'est pas encore prouvé que l'aflection intestinale ne précède pas celle du sang.
Indépendamment de ces altérations du sang, on observe encore : un iroùbie dans l'activité des centres nerveux (faiblesse excessive, absence de volonté, diminution d'activité du coeur, qui peut aller jusqu'à sa paralysie), une inflammation catarrhale intense de l'estomac et de l'intestin grêle, avec ou sans exsudation diphthéritique , un catarrhe des voies urinaires ( maladie de Bright) , un catarrhe de l'utérus et du vagin.
L'affection intestinale dans le choléra est très -importante; après l'action du miasme sur les centres nerveux , elle constitue le symptôme principal , duquel dépendent la plupart des autres phénomènes morbides. Aussi a-t-on bien souvent cherché l'essence du choléra rien que dans l'inflammation catarrhaie et diphthéritique de la muqueuse intestinale, en admettant une action directe du miasme sur le canal intestinal.
Les altérations de l'intestin sont les suivantes : la muqueuse de l'intestin grêle est ordinairement colorée en rose par une
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hjpérémie unrferme des petites Teines; œtte coloration augmente, d'iritensité du duodénum vers le cœcum et n'existe que par places dans le gros intestin; à côté, sur des points plus ou moins étendus^ hypérémie capillaire plus intense et par suite colo^ ration rouge très-vivê , en général , en même temps ecchymoses* La muqueuse est infiltrée d'exsudat séreux; les valvules conniniventes sont tuméfiées, les villosités intestinales turgescentes, la couche épithéliaie détruite ; la surface de la muqueuse devient le siège d'une nouvelle formation de cellules épithéliales; l'intestin contient ui^ partie de l'exsudat séreux inélangé à des flocons muqueux (^selles analogues à une décoction de riz), quelquefois aussi du sang épanché et méié.à l'exsudat* A cette inflammation catarrhale sucoède en général une inflammation diphthéritique ; la muqueu^e s'infiltre, par petites places ou dans une étendue ccrnsidérabl^y à'un exsudât plus ferme, blanchâtre ou jaunâtre, qui est coloré à sa surface par la bile et forme un enduit jaunâtre plus ou moins épais, bientôt il se ramollit, ainsi que les tissus qu'il englobe,, et après leur élimination la muqueuse présente des pertes de substance. Lorsque l'exsudation s'est bornée aux couches superficielles, il se produit des érosions superficielles ; lorsqu'elle s'est étendue jusqu'au tissu cellulaire sous-muqueux , alors il se forme des ulcérations plus profondes.
Les follicules solitaires et les plaques de Peyer de l'intestin grêle participent toujours à l'inflammation ; les follicules lenti-^ culaires sont distendus par un exsudât liquide ou solide, et finissent quelquefois^ par crever. Rarement Texsudation y est très-abondante, l'exsudat solide, et dans ces cas, le choléra a beaucoup d'analogie avec l'affection typhoïde; les ulcérations qui se produisent dans les follicules solitaires et les plaques de Peyer, après le ramoItiHsementde l'exsudat, offrent une grande ressemblance avec les altérations typhoïdes analogues. Toutes ces lésions des follicules n'ont rien de constant.
En général les ganglions mésentériquessont fortement gonflés, d'un gris rougeâtre et hypérémiés ou blancs, blancs jaunâtres.
Le péritoine est recouvert d'un exsudât liquide , épais , visqueuXé
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L'estomac ofire la même hypérémie que rintestin, sa muqueuse est gonflée, recouverte d'une couche épaisse de mucosités visqueuses; des hémorrhagies ont parfois lieu à la surface de la muqueuse ou dans la cavité de l'estomac.
Les autres lésions que présentent habituellement les cholériques sont en résumé les suivantes :
Dans le pharynx et Y œsophage y hypérémie fréquente, quelquefois exsudats diphthéritiques et ulcérations» La rate est tantôt plus grande, tantôt à l'état normal; dans le foie, point d'altération particulière; vésicule biliaire ordinairement distendue par de la bile; la bile elle-même présente sa composition normale. Quelquefois il y a catarrhe de la vésicule biliaire et des conduits hépatiques; rarement on rencontre dans ces parties de l'hypérémie et des exsudats diphlhériiiques. Les reins sont hypérémiés; dans les tubesorénaux et entre eux, se trouve déposé un exsudât amorphe (albuminurie), le bassinet est hypérémié et à l'état de catarrhe, la vessie ordinairement vide, sa muqueuse affectée de catarrhe. Muqueuse de V utérus et du vagin constamment hypérémiée et à l'état catarrbal; dans le vagin, on rencontre parfois des exsudats diphthéritiques et des ulcérations. Le poumon est en général coliabé, exsangue, quelquefois il renferme des foyers hémorrhagiques. Muqueuse bronchique souyeat bypérémiée. Dans le péricarde et la plèvre, extravasats peu abondants. Le cœur ne présente aucune altération, dans le ventricule droit, nombreux caillots de sang brun avec des coagulums fibrineux ; le sang, pauvre en eau , en corpuscules sanguins et en fibrine , contient de l'urée. Grosses veines distendues par du sang; artères et capillaires vides. La peau est sale, livide, parsemée de nombreuses taches bleues; l'exanthème roséole ne se reconnaît plus sur le cadavre. Veines des méninges cérébrales etrachidiennes distendues par du sang; fréquemment il^y a œdème de la piemère; cerveau et moelle à l'état normal. 11 est encore dans le choléra asiatique d'autres altérations qui ont été rencontrées et notées, mais elles ne sont pas constantes. . Le choléra sporadique offre dans tous ses symptômes beaucoup de ressemblance avec le choléra asiatique; mais comme
on n'a pas encore eiramîfié fétat de l'intestin dans cette aflection , on ne peut pas dire si le choléra sporadique est l'analogue du choléra asiatique, et «'ils ont Tun avec l'autre les méoies rapports que le typhus sporadique avec le typhus épi* démique, ou bien si le choléra sporadique n'est simplement qu'une aflfection locale de l'intestin.
D. — ExANTHÈHCd ET AlittlES MALADIES AIGUËS.
L'affection intestinale, qui est la compagne assez constante de tous les exanthèmes fébriles, consiste dans un catarrhe de la muqu^ise avec gonflement des follicules par de l'exsudat; mais elle n'a aucune gravité et n'appartient pas aux phénomènes essentiels de la maAadie. La même affection intestinale s'observe quelquefois dans Térysipèle, les arthrites aiguës, les pneumonies, les pleurésies, etc., avec la méningite et dans d'autres maladies aiguës; elle est sans importance et parait indiquer que les maladies qu'elle accompagne sont seulement l'effet secondaire d'une affection primitive du sang ou du système nerveux central. Le gonflement des follicules est passager, l'exsudat peu abondant, liquide ou demi* solide; jamais dans ces cas^ il ne se forme d'escharres ou d'ulcérations.
OANGRfevE. — La gangrène de l'intestin ne se montre ordinairement qu'à la suite d'étranglement herniaire ou d'étranglement interne; les parois intestinales sont d'un rouge foncé", plus tard elles deviennent bleues et puis noires; le sang des veines est également noir; fréquemment il existe encore une infiltration inflammatoire et des exsudations diphthéritiques {escharres gangreneuses). Dans le typhus et dans les inflammations des nouveau-nés , on a également observé la mortification de quelques portions isolées de la muqueuse.
iiAiifol.L.iSSE]!liENT. — Parfois simultanément avec le ramollissement de l'estomac, ou même sans lui, on rencontre dans l'intestin grêle un ramollissement tout à fait analogue; les tuniques intestinales se convertissent alors en une masse gélatineuse, grisâtre ou noire. C'est surtout chez les nourrissons qu'on trouve
Idé ANÀTOillIC PATÉOtOGiQbE SfkikiM.
cette maladie^ elle repose probablement sur les m^es eaïuseâ que le ramollissement de l'estomac.
NÉOPLASMES PATHOLOGiQinBS. — Letimi^ro-conjonctif néoplastique est fréquent dans les cicatrices des différentes ulcérations; on trouve parfois dans le tissu cellulaire sousniuqueux de petits fibroldes aplatis, de la grosseur d'un pois.
Le tissu conjonctif adipeux néoplaHique est rare; nous le rencontrons sous forme de petits lipomes, qui prennent leur point de départ dans le tissu cellulaire sous-muqueux et viennent faire saillie tantôt dans la cavité intestinale, tantôt au dehors.
Les hypertrophies polypiformes, qui naissent quelquefois sur la muqueuse^ et principalement sur celle du rectum, prennent volontiers l'aspect de tumeurs érectiles, par suite du développement des petits vaisseaux. De même que l'estomac, lecanal intestinal peut être le siège de tumeurs polypiformes; elles sont le résultat d'une hypertrophie des glandes uiriculaîres^
De plus on y rencontre encore, et très-fréquemment dans le rectum, des tumeurs papitkdres poljrpiformes , qui deviennent quelquefois cancéreuses.
Il se produit souvent du pigment y vu la fréquence des hypérémies, des ecchymoses et des catarrhes accompagnés d'bypérémie. Le pigment consiste en petits grains noirs qui se déposent dans le tissu des vitlosités, entre les follicules utrioulâires (de LieberkOhn) et sous l'épithélium intestinal. Le pigment donne aux parties une teinte grise, gris ardoisé, quelquefois tout à fait noire; la coloration est uniforme, pointiUée, ou en traînée.
Les concrétions (autrement dit les fausses ossifications) , trèsrares dans les parois de l'intestin, se trouvent seulement dans le tissu des cicatrices et des fibroïdes, dans le pus des clapiers qui existent entre les tuniques intestinales; elles s'observent aussi comme tubercule crétacé ou exsudât péritonéaL On rencontre plus fréquemment dans la cavité de l'intestin des calculs , du volume d'un pois à celui d'un œuf de pigeon, ronds ou polyédriques, constitués par des couclies concentriques d^
'ANATOMIE PATBOLOeiQCIC SPECIALE. 197
matières fécaies endureies et par des couches de mucus, dans lequel les sels calcaires ont été mis en liberté. Ils sont tantôt libres et retenus par un repli intestinal, tantôt attachés à l'intestin par des adhérences lâches, et dans ce cas, au point de contact la nmqueuse intestinale est ulcérée ou à l'état de fonte purulente. Dans Vappendice vermieulaire ils occasionnent des ulcérations et des perforations.
Le cancer a presque exclusivement son siège dans le gros intestin, et particulièrement dans le rectum et dans l'S romain; il est très-rare dans l'intesttn grêle. Le caneçr colloïde est très^ rare; Tencéphaloïde et le scpiirrhe se présentent dans le tissu cellulaire sous-muqueux, sous forme de tumeur ronde ou comme infiltration uniforme tout autour de l'intestin , souvent comme infiltration de la muqueuse sous forme de polypes fongueux* Les tuniques intestinales ont été affectées primitivement, ou le cancer s'y étend des parties voisines, des ganglions lymphatiques, de Putérus, etc^
Cancer du reclom.—* Surtout fréquent chez les femmes comme propagation du cancer de la matrice; néanmoins il n'est pas rare de le rencontrer chez l'homme comme maladie primaire. Le cano^ est en général répandu uniformément dans le tissu celltilaîre sous-muqueux comme une masse dure, squirrheuse, ou bien il forme d^ saillies; la tunique musculeuse ne< tarde pas à être détruite , et l'ulcère se propage dans le tissu cellulaire autour du rectum; la muqueuse, dans le principe à l'état de catarrhe, s'ulcère peu à peu, ou bien elle est perforée par un tubercule cancéreux qui s'ulcère à son tour, devient excessivement douloureux et saigne très-facilement; d'autres fois du tissu encéphaloïde se développe dans le parenchyme de la muqueuse elle-même et apparaît alors à l'état de tumeur polypeuse. Le cancer du rectum a de la tendance à envahir les organes voisins et détermine, en se ramollissant, des communications ulcéreuses avec la vessie, l'utérus, le vagin.
La muqueuse rectale est quelquefois le siège primitif de tumeurs fongueuses très-vasculaires , saignant facilement; elles occupent de préférence la paroi postérieure du rectum, à
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cette maladie, elle repose probablement sur les mêmes causes que le ramollissement de Testomac.
NÉoPLAsmES PATH03L0GIQVBS. — LeXmu^o^oHJonctif néoplastique est fréquent dans les dcatrioes des différentes ulcérations; on trouve parfois dans le tissu cellulaire sousniuqueux de petits fibroldes aplatis, de la grosseur d'un pois.
Le tissu conjonctif adipeux néoplaftique est rare; nous le rencontrons sous forme de petits lipomes , qui prennent leur point de départ dans le tissu cellulaire sous-muqueun et viennent faire saillie tantôt dans la oavité intestinale , tantôt au dehors.
Les hypertrophies polypiformes, qui naissent quelquefois sur la muqueuse, et principalement sur celle du rectum, prennaiit volontiers l'aspect de tumeurs érectiles, par suite du développement des petits vaisseaux. De même que l'estomac, lecanal intes^ tinal peut être le siège de tumeurs polypiformes; elles sont le résultat d'une hypertrophie des glandes uiriculaires^
De plus on y rencontre encore, et très-fréquemment dans le rectum, des tumeurs papitkûres poljrpiformes , qui deviennent quelquefois cancéreuses.
Il se produit souvent du pigment, vu la fréquence des hypérémies, des ecebymoses et des catarrhes accompagnés d'hypérémie. Le pigment consiste en petits grains noirs qui se déposent dans le tissu des villosités, entre les follicules utricu^ lâires (de LiEBERKUart) et sous l'épithélium intestinal. Le pigmeot donne aux parties une teinte grise, gris ardoisé, quelquefois tout à fait noire; la coloration est uniforme, pointillée, ou en traînée.
Les concrétions (autrement dit les fausses ossifications) , très-rares dans les parois de l'intestin, se trouvent seulement dans le tissu des cicatrices et des fibroïdes, dans le pus des clapiers qui existent entre les tuniques intestinales; elles s'observent aussi comme tubercule crétacé ou exsudât péritonéah On rencontre plus fréquemment dans la cavité de l'intestin des calculs^ du volume d'un pois à celui d'un œuf de pigeon, ronds ou polyédriques, constitués par des couches concentriques d^
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matières fiécales endurcies eï* par des couches de mucus, dans lequel les sels calcaires ont été mis en liberté. Ils sont tantôt libres et retenus par un repli intestinal , tantôt attachés à Tintestin par des adhérences lâches ^ et dans ce cas, au point de contact la muqueuse intestinale est ulcérée ou à l'état de fonte purulente. Dans Vappendice vermiculaire ils occasionnent des ulcérations et des perforations.
Le cancer a presque exclusivement son siège dans le gros intestin , et particulièrement dans le rectum et dans TS romain ; il est très^rare davs L'intesttn gréie. Le cancer colloïde est très^ rare; l'encéphaloïde et le squirrhe se présentent dans le tissu oeUulaire sous*muqueux , sous forme de tumeur ronde ou comme infiltration uniforme tout autour de l'intestin , souvent comme infiltration de la muqueuse sous forme de polypes fongueux* Les tuniques intestinales ont été alfectées primitivement, ou le cancer s'y étend des parties vaisines , des ganglions lymphatiques, de Putérus, etc.
Cancer du reetom.—* Surtout fréquent chez les femmes comme propagation du cancer de la matrice; néanmoins il n'est pas rare de le rencontrer chez l'homme comme maladie primaire. Le cancer est en général répandu uniformément dans le tissu eetlulaire sous-miiqueux comme une masse dure, squirrheuse, ou bien il forme des saillies; ia tunique musculeuse ne< tarde pas à être détruite , et l'ulcère se propage dans le tissu cellulaire autour du rectum; la muqueuse, dans le principe à l'état de catarrhe, s'ulcère peu à peu, ou bien elle est perforée par un tnbercule cancéreux qui s'ulcère à son tour, devient excessivement douloureux et saigne très-facilement; d'autres fois du tissu encéphaloïde se développe dans le parenchyme de la muqueuse elle-même et apparaît alors à l'état de tumeur polypeuse. Le cancer du rectum a de la tendance à envahir les organes voisins et détermine, en se ramollissant, des communications ulcéreuses avec la vessie, l'utérus, le vagin.
La muqueuse rectale est quelquefois le siège primitif de tumeurs fongueuses très-vasculaires , saignant facilement; elles occupent de préférence la paroi postérieure du rectum, à
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cette maladie^ elle repose probablement sur les mêmes eauses que le ramollissement de restomac.
NÉoPLAsmES PATH03LOGIQI7ES. — L^XissviJibrO'Conjonctif néoptasiique est fréquent dans les cicatrices des différentes ulcérations; on trouve parfois dans le tissu cellulaire sousmuqueux de petits fibroldes aplatis , de la grosseur d'un pois;
Le tissu conjonctif adipeux néoplaHique est rare; nous le rencontrons sous forme de petits lipomes, qui prennent leur point de départ dans le tissu cellulaire sous -muqueux et viennent faire saillie tantôt dans la cavité intestinale , tantôt au dehors.
Les hypertrophies polypîformes, qui naissent quelquefois sur la muqueuse^ et principalement sur celle du rectum, prennent volontiers l'aspect àe tumeurs érectiles, par suite du développement des petits vaisseaux. De mémeique l'estomac, lecanal intestinal peut être le siège de tumeurs polyjpiformes; elles sont le résultat d'une hypertrophie des glandes uiriculaires^
De plus on y rencontre encore, et très-fréquemment dans le rectum, des tumeurs papitkûres poljrpiformes , qui deviennent quelquefois cancéreuses.
Il se produit souvent du pigment, vu la fréquence des hypérémies, des ecebymoses et des catarrhes accompagnés d'hypérémie. Le pigment consiste en petits grains noirs qui se déposent dans le tissu des vHlosités, entre les follicules utricu^ làires (de LiEBERKflHN) et sous l'épithélium intestinal. Le pigment donne aux parties une teinte grise, gris ardoisé, quelquefois tout à fait noire; la coloration est uniforme, pointillée, ou en traînée.
Les concrétions (autrement dit les fausses ossifications) , trèsrares dans les parois de l'intestin , se trouvent seulement dans le tissu des cicatrices et des fibroïdes, dans le pus des clapiers qui existent entre les tuniques intestinales; elles s'observent aussi comme tubercule crétacé ou exsudât péritonéal. On rencontre plus fréquemment dans la cavité de l'intestin des calculs , du volume d'un pois à celui d'un œuf de pigeon, ronds ou polyédriques, constitués par des couches concentriques d^
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matières fécales endurcies et par des couches de mucus, dans lequel les sels calcaires ont été mis en liberté. Ils sont tantôt libres et retenus par un repli intestinal, tantôt attachés à Tintestin par des adhérences lâches, et dans ce cas, au point de contact la nmqueuse intestinale est ulcérée ou à l'état de fonte purulente. Dans Vappendice vermiculaire ils occasionnent des ulcérations et des perforations.
Le cancer a presque eiclùsivement son siège dans le gros intestin , et particulièrement dans le rectum et dans l'S romain ; îl est très^raro dans l'intestin grêle. Le cancer colloïde est très* rare; l'encéphaloïde et le scpiirrhe se présentent dans le tissu cellulaire sousHDuqueux, sous forme de tumeur ronde ou comme infiltration uniforme tout autour de l'intestin , souvent comme infiltration de la muqueuse sous forme de polypes fongueux» Les tuniques intestinales ont été affectées primitivement, ou le (»inoer s'y étend des parties voisines, des ganglions lymphatiques, de Putérus, etc^
Cancer du rectum.' — Surtout fréquent chez les femmes comme propagation du cancer de la matrice; néanmoins il n'est pas rare de le rencontrer chez l'homme comme maladie primaire. Le cano^ est en général répandu uniformément dans le tissu cellulaire sous^muqueux comme une masse dure, squirrheuse, ou bien il forme des saillies; la tunique musculeuse ne- tarde pas à être détruite , et l'ulcère se propage dans le tissu cellulaire autour du rectum; la muqueuse, dans le principe à l'état de catarrhe , s'ulcère peu à peu , ou bien elle est perforée par un tubercule cancéreux qui s'ulcère à son tour, devient excessivement douloureux et saigne très-facilement ; d'autres fois du tissu encéphaloïde se développe dans le parenchyme de la muqueuse elle-même et apparaît alors à l'état de tumeur polypeuse. Le cancer du rectum a de la tendance à envahir les organes voisins et détermine, en se ramollissant, des communications ulcéreuses avec la vessie, l'utérus, le vagin.
La muqueuse rectale est quelquefois le siège primitif de tumeurs fongueuses très-vasculaires , saignant facilement; elles occupent de préférence la paroi postérieure du rectum, à
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quelques centimètres de i'orifiee anal. EUes proviennent parfois de tumeurs papillaires dégénérées en cancer.
Kélrécissemenls cancéreux. — Les rétrédssements cancéreux de l'intestin se rencontrent au point de jonction de VS romain avec le rectum ou dans une partte plus élevée du gros intestin, rarement dans l'intestin grêle; ils présentent un dépôt annulaire de matière squirrheuse, ou un déyeloppement cancéreux unU latéral dans les parois de l'intestin ; c'est la forme annulaire qui occasionne les rétrécissements les plus graves. En partant du tissu cellulaire sous-muqueux, le cancer marche ordinaîremeni; Ters en dedans , soulève la muqueuse ou la rompt et se montre alors à nu dans la cavité intestinale. Le calibre de* fintestîn peut être réduit à quelques mUliraètrefr ou complètement oblitéré; si le cancer ainsi mis à nu commence à fondre, il se produit des ulcérations, la lumière de l'intestin redevient un peu plus libre et le passage ^des matières fécales se fait plus facilement; quelquefois il s'établit des communications «ntre le bout d'intestin ainsi rétréci et des anses intestinales voisines, et la circulation des matières fécales peut se rétablir; ou bien encore il se forme des adhérences avec lès parois abdominales, qui se perforent et donnent lieu à un anus contre nature.
Après la fonte entière du cancer, le rétrécissement, un instant amendé par là, peut encore augmenter par la rétraction du tissu conjonctif cicatriciel , qui produit une cicatrice faccornie, comme cartilagineuse.
Lorsque le cancer s'est développé primitivement dans l'intestin, celui-ci reste libre pendant quelque temps; mais le plus souvent iL se forme tout autour des adhérences celluleuses, ou bien des adhérences cancéreuses qui propagent la maladie aux organes voisins.
Si le rétrécissement du calibre de l'intestin est considérable , les matières fécales et les gaz s'accumulent dans la portion située au-dessus du rétrécissement , y déterminent une dilatation permanente, qui en général s'accompagne au commencement d'une hypertrophie de la tunique musculeuse et du tissu cellulaire sous-muqueux; par contre, les portions d'intestin placées
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au<>de$sous du rétrécissement deviennent plus étroites, et sont frappées plus tard de relâcbement et de paralysie complète.
La mort arrive par inflammation de la portion d'intestin dis • tendue et du péritoine, ou par un marasme graduel et par ]a tjmpanite; celle-ci peut atteindre dans la portion d'intestin «ituée au-dessus du rétrécissement, un degré susceptible de produire l'asphyxie avec le symptôme dominant de l'iléus, le Tomissement de matières fécales; ces vomissements, qui arrivent rapidement dans les étranglements herniaires, sont très -lents à se développer dans les rétrécissements cancéreux; en effet ils n'arrivent qu'au moment où par raecumulalion des matières fécales dans le bout supérieur^ celui-ci se trouve paralysé complètement et incapable de faire franchir le rétrécissement à son contenu (Rokitansky).
L'inflammation intestinale dans les parties au-dessus du ré* trécissement, résulte de la stase sanguine produite par la pression des matières fécales; elle s'étend le plus souvent à toutes les tuniques, et se caractérise par une forte hypérémie de tous les vaisseaux et par la coloration rouge -bleu ou bleu noirâtre de l'intestin. La muqueuse et le tissu cellulaire sous-muqueux sont infiltrés d'exsudats et se ramollissent en une masse gangreneuse, brunâtre; il n'est pas rare de rencontrer par places isolées des exsudats diphthéritiques. La péritonite d'abord localisée peut devenir générale.
TUBBRCIJI^ES. — 1. Comme expression d'une diathèse tuberleuse générale, les tubercules sont fréquents dans la muqueuse intestinale; chez les enfants ils sont primitifs et concomilanls de tubercules dans les ganglions mésentériques; mais plus souvent, chez les enfants comme chez les adultes, ils se développent simultanément ou consécutivement avec les tubercules du poumon.
La tuberculisation de la muqueuse intestinale consiste dans une exsudation de petites masses rondes, de la grosseur d'un grain de millet, qui a lieu dans la muqueuse^ le tissu cellulaire ^ous-muqueux ou les follicules lenticulaires (dans les follicules solitaires comme dans les plaques de Peyer). Le dépôt se fait
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lentement, sa marche est chronique ou aigué aTec tous les signes symptomatiques et anatomiques de Tinflammation. La tubereulisation occupe Piiéon, plus rarement le jéfunum et le gros intestin.
Les tubercules forment de petites tumeurs d'abord grisâtres^ plus tard jaunâtres , caséeuses ; eUes sont isolées ou reunies par groupes , répandues en plus ou moins grand nombre et faisant une saillie prononcée dans la muqueuse; les follicules lenticulaires qui en sont remplis, se distinguent par leur volume et s'élèvent en tumeurs de la grosseur d'un pois. Les plaques de Peyer ne sont pas ordinairement affectées dans leur totalité; on ne trouve pas les grandes plaques elliptiques des infiltrations typhoïdes , mais des ulcérations irrégulières et sinueuses.
Les tubercules de la muqueuse et les tubercules des follicules passent ordinairement au ramollissement; pendant que la muqueuse qui les recouvre se détruit, il se forme de petites ulcérations, de la grandeur d'un grain de millet à celle d'un pois, dont les bords formés par la muqueuse sont pâles, rarement injectés ,-dont le fond inégal est encore recouvert de masse tuberculeuse ou constitué par le tissu cellulaire sous-muqueux.
Ces petites ulcérations s'agrandissent par confluence ou par le ramollissement de nouveaux tubercules formés sur les bords ou dans le fond. Les ulcères plus considérables qui en résultent, peuvent acquérir plusieurs centimètres de diamètre, ils sont irrégulièrement ronds ou ovales, leur grand diamètre est perpendiculaire à l'axe de l'intestin, autour duquel ils forment quelquefois une zone. Leur bord est inégal et constitué par la muqueuse ordinairement injectée, parsemée de tubercules gris ou jaunes, ou bien infiltrée de matière gélatineuse; ils ont pour fond le tissu cellulaire sous-muqueux, dans lequel il s'est également déposé des tubercules dont la fonte augmente encore la profondeur de l'ulcération; on trouve quelquefois des ilôts de muqueuse conservée. Quand l'ulcération provient de la fonte de follicules solitaires ou de plaques de Peyer infiltrées, alors elle ressemble beaucoup à Tulcère typhoïde; cependant on l'en dij^tinguera facilement par les tubercules crûs
qu'on trouvera encore sur le fond et sur les bords, dans le reste de l'intestin.
Le péritoine qui recouvre une ulcération intestinale est toujours injecté; il contient souvent des tubercules miiiaires grisâtres, et des adhérences iftches, filiformes, ^ui le réunissent à d'autres cireonvolutions intestinales. Si les tubercules du fond de l'ulcération viennent à se ramollir, comme pour ceux de la tunique musculeuse et du péritoine, il y a perforation de l'in* testin et péritonite.
Les ganglions mésentériques sont également infiltrés de dé« pots tuberculeux en masse uniforme, ou comme petits tuberonles qui peuvent confluer dans certains points, former des tumeurs plus considérables et se ramollir. Leur surface est riche en injections dendritiques.
Ces ulcéralions ne guérissent presque jamais, car le malade succombe à la diathèse, avant qu'elles aient pu se cicatriser. RouTAjnsKY a vu des ulcérations tuberculeuses isolées cicatrisées; leur fond d'abord calleux c'était rétracté, mettant en contact les bords opposés de la muqueuse; d'où il était résulté des cicatrices froncées, faisant saillie dans l'intestin qui se trouvait par là comme tiraillé et déformé.
2. On rencontre rarement dans l'intestin , en dehors de la diatbèse tuberculeuse /e tubercule comme transformation accidentelle d^un exsudai peu abondant; il provient alors de la transformation d'un exsudât déposé dans la cavité des follicules lenticulaires (dans le catarrhe de la muqueuse) en une masse dure, jaune, caséeuse, tout à fait identique à la matière tuberculeuse; mais nous ne saurions regarder ce produit comme la suite d'une crase tuberculeuse générale, car il n'occupe que des follicules isolés, et se trouve chez des sujets exempts de tubercules dans les autres organes.
On n'observe pas de kyste dans l'intestin ; quand l'ouverture de l'appendice vermiculaii^ du cœcum est bouchée et que le mucus s'accumule dans sa cavité, alors il se développe quelquefois àesfaux kystes; peu à peu l'intestin se distend en forme de vessie, sa muqueuse disparaît et prend le caractère d'une
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aéreuse, le contenu devient aqueux (hjrdropiêie de t appendice vermiculaire).
PLAIES ET PERFORATIONS DE E.'lNTB8TIIf. -^ les plaies par instrument tranchant et les perforations ulcératiifes de i'inteslin guérissent difficilement, parce que Pépanchement du contenu intestinal dans la cavité abdominale provoque une péritonite générale, rapidement mortelle. Toutefois la guérison s'obtient lorsque, déjà avant la perforation, l'intestin avait contracté des adhérences avec les parties voisines, ou bien lorsqu'elles se développent rapidement api-ès la blessure et avant que le eon« tenu intestinal n'ait eu le temps de s'épancberé Quand l'intestin est blessé, les tuniques musculeuses et ceiluieuoes se rétractent sur les bords de la plaie, et la muqueuse fait bernie au dehors en forme de cul de poule. La plaie, en s'adossa nt contre une anse intestinale, contre Tépiploon ou la paroi abdominale, se trouve ainsi occluse momentanément; il se forme des adhérences entre les séreuses en contact, tandis que la partie où la muqueuse intestinale touche à la surface séreuse placée vis-à-vis, n'y adhère point. Il résulte de celte disposition que les matières intestinales continuent à filtrer jusque dans ce point, et peuvent ainsi, en déterminant l'inflammation et même la perforation de ces parties , anéantir toute chance de succès. Dans les cas où Tintestin s'est soudé à la paroi abdominale, lorsque celle-ci vient à se percer, il se forme une fistule stercorale (quand une partie seulement des matières fécales j passe), ou bien un anus contre nature (quand toutes les matières passent par là); si la plaie s'est adossée à un intestin, celui-ci peut se perforer, ce qui donne lieu à une fistule bimuqueuse (entre deux portions d'in« testin grêle, entre le duodénum et le colon transverse, entre l'estomac e't le colon transverse) ; il peut encore se faire des perforations de la vésicule biliaire, de la vessie, du vagin, etc. De plus se présentent au rectum: là fistule rectale s'ouvrant au périnée, la fistule rectO'Vaginale y la fistuk recto-vésicale, La guérison des fistules stercorales s'opère ainsi : l'orifice de communication s'étire en un conduit d'abord infundibuliforme, puis cylindrique, et finit par devenir un cordon fibreux imperméable, étant
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(Irailté constamment par l'intestin qui tend par sa pesanteur à s'écarter du point auquel il adhère. On a vu ces adhérences s'étirer en très-longs fils, et l'intestin redeTenir même complé* tement libre.
PARASITES. «-^ 1) Taenia cueurbitam'^^Fer solitaire propre^ ment Ait (Tjsnu soLicm) ; -*<- il s^ourne dans l'intestin grêle , se montre en Allemagne, en Angleterre, en Hollande et en Orient, c'est u» ver long de 40 centimètres à 1 à 10 mètres, d'un blanc jaunâtre, oomposé< d'une série d'articles , longs de 12 à 20 millimètres, larges de 7 à 12 millimètres, épais de 1 à 2 millimètres, en forme de pépins de citrouille (d'où son nom), plus petits et moins développés vers l'extrémité cépbalique. La tête (%• 36) très-petite, est munie de quatre suçoirs, et présente à son extrémité étroite une couronne de crochets; la partie céphalique est toujours le siège d'une nouvelle formation d'article»; ceuxci , petits- dans le principe, deviennent de plus en plus grands et se garnissent de viscères; les articles complètement développés offrent sur leur bord tranchant une saillie mamelonnée , munie d'une ouverture pénienne ou vulvaire; celle-ci est située tantôt sur le bord droit, tantôt sur le bord gauche. Dans l'intérieur de l'article on voit par transparence un st}^stème ovarique. A l'extrémité opposée à la tête il se fait continuellement une séparation des articles mûrs.
2) Botriocéphale large (T^nu lATâ);-— il occupe également l'intestin grêle, se rencontre en Suisse, en Russie, en Pologne, dans le midi de la France, etc. Il se distingue du précédent: par la forme de ses articles, plus larges que longs et imbriqués les uns sur les autres; par la position des pores génitaux, qui se trouTcnt sur le milieu de la surface large deis articles et non pas sur leurs bords; par la tête qui n'a ni ventouses ni crochets, mais seulement à l'extrémité, deux fossettes latérales.
Les Taenia, comme nous l'avons déjà dit, ne constituent pas une espèce d'animaux particuliers, mais ce sont les parents de certains Trématodes, qui proviennent de leurs articulations parvenues à maturité et éliminées avec les selles, et qui se
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développant au dehors* Nous ignorons sous quelle forme \h pénètrent dans le oorps; qui sait si nous n'avalons pas avec les alîaients ou les boissons des œufs de trématode ou le seolèx, qui s'en est déjà développé.
. Quant aux modifications anatomiques occasionnées par les Taenia dans l'intestin grêle, elles se réduisent à un catsA'rbe de la muqueuse.
3) Jscaride lombricoïde --^ Lombric ; ^^ de la famille des Nématoïdes, très-fréquent dans l'intestin grêle, de 10-30 centimètres de longueur, de 4-^10 millimètres d'épaisseur, d'un blanc jaunâtre , s'amincissant vers ses deux extrémités; le mâle çst pljis petit que la femelle et présente une extrémité caudale recourbée. Ces belmintbes possèdent un orifice buccal et un canal intestinal; la tête est séparée du corps par une dépression circulaire, elle est garnie de trois boutons ou valvules, au milieu desquelles est située l'ouverture de la boucbe. Leur couvée se fait hors du corps; on ignore comment ils pmètrent dans l'économie»
: En général les ascarides lombricoïdes ne produisent aucun désordre anatomique; dans des cas, rares à la vérité. Us écartent avec leur extrémité cépbalique les fibres des tunique» de Tintestin , se glissent dans la cavité abdominale, j causait une péritonite circonscrite et sont. enkystés par l'exsudat qui ai résulte; ou bien il survient un abcès, qui se fait parfois jour à travers les téguments abdominaux, et amène au dehors et le ver et do pus. La perforation intestinale se referme aussitôt après le passage de l'ascaride. Une autre espèce d'abcès vermineux se produit par l'accumulation dans un certain endroit d'un gros paquet de vers; les parois intestinales sont dilatées, rompues, et il se déclare une entérite et une péritonite.
D'ordinaire l'intestin s'applique contre les parois de l'abdomen; il se fait une suppuration entre les tuniques dans la paroi abdominale, et enfin une perforation de cette dernière, à la suite de laquelle des vers, du pus et des matières fécales passent par la fistule siercorale qui s'est produite.
4) V Oxyure vermicidaire; — Nématoïde qui occupe le gros
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intestin , surtout le rectum , parfois en même temps la vulve* En général on ne voit que des femelles; celles-ci ont de 12-20 millimètres de longueur sur 1 millimètre environ d'épaisseur; elles sont de couleur jaunâtre; la tête présente deux renflements latéraux (%• ^9)^ Le mâle, long de 2-4 millimètres, roulé en spirale, est très -rare. Les œufs se développent hors du corps humain; le mode de pénétration de ces helminthes est inconnu*
Us provoquent une légère afiection catarrbale du rectum et de Torifice anal, parfois aussi de l'entrée de la vulve.
6) Le Tricvcéphale de l'homme (T. oisPAR).^^Ce ver nëmatoide séjourne dans le gros intestin , principalement dans le coecum; il se tient attaché par. la tête contre la paroi intestinale; il a 3*6 centimètres de iongu)eur; la portion céphalique est mince^ filiforme, le tiers postérieur plus épais, et chez le mâle enroulé en spirale avec un pénis faisant saillie au dehors.
GinvTBNu vsrrKsrtmAij bt matièrbs FécALBS. — Les altérations de texture du canal intestinal impriment des dian* g^ments tr^-remarquaUes et très* variés à son contenu : les catarrhes chroniques, les ulcérations de la muqueuse et parti* culièrement les inflammations de la séreuse {péritonite) déterminent-un reiâdiement de la tunique musculeuse, et par suite une stagnation des fèces et des gaz , d'où résulte encore une décomposition plus avancée des matières et une production considérable de gaz. Il se développe alors dans les fèces des champignons microscopiques « des infusoires, des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien ; quant aux gaz, ils sont com* posés d'azote, d'acide Carbonique, d'hydrogène sulfuré.
On a fait provenir les accumulations de gaz {flatulences, météorisme, tympanité) d'une sécrétion de gaz par la muqueuse; ce mode de production est encore très-obscur et très*incertain.
Dans les entérites l'exsudat se mêle aussi au contenu intestinal; dans le catarrhe simple on trouve de l'exsudat séreux, de l'épilhélium cylindrique détaché, et un grand nombre de cellules néoplastiques de la forme des cellules épithéliales ; dans le catarrhe cholériforme : une grande quantité de sérum mé-
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iangé à des flocons d'épitbénam , à des cellules de nouyellé formation, à du mucus amorphe et à de l'albumine; dans le choléra asiatique le sérum est encore plus abondant, parfois dé* pourvu d'albumine; la coloration bilieuse manque toujours dans le choléra, et quelquefois seulement dans les autres catarrhes; dans le typhus on trouve absolument la même chose, seule- Baent les flocons de mucus et d'exsudat sgnt colorés par la bile et le sérum est moins abondant. Les selles typhoîques résultent du catarrhe intestinal; à Tautopsie on les observe chez des malades où on ne trouve point d'ulcérations, aussi souvent que chez ceux qui en montrent. La présence des ulcérations inlestinales peut être diagnostiquée par les selles, seulement quand elles présentent des portions d'escharre éliminée, résultat qu'on obtient quelquefois par des recherches 'Soigneuses. Dans les inflammations diphihéritiques (choléra, dyssenferie ) , il est possible de retrouver les fausses membranes dans les seUes.
Comme dans l'estomac, le sang épanché colore le contenu intestinal en rouge et plus lard en noir. Après des inflammations dnroniques avec destruction de la muqueuse, (choléra, typhus, djssenterie), ou par suite de toute autre cause, il survient quelquefois de l'atrophie en même temps que la sécrétion des mucosités ^devient défectueuse; aussi le contenu intestinal estil sec, et les fèces dures et conglobées (scybala).
La bile peut quelquefois colorer les fèces en vert ou en noir, on ne connaît pas encore les conditions <]e ces colorations. Quand la bile manque,- les selles liquides sont incolores comme de l'eau; les selles solides, au contraire, sont d'un gris jaunâtre, comme argileuses.
D'après Rokitansky , il y aurait une maladie, qui consiste dans une production excessive de matières fécales aux dépens de la sécrétion intestinale; cet excès de sécrétion entraînerait l'atrophie des tuniques intestinales et le marasme. Cette copropoésis excedens , ou cette GangUopathia copropoelica ( Bruch ) , est encore très-douteuse.
n. Péritoine.
vicfiS DtB goufoiumution. — Dëvelopperoent exagéré des duplicatures et des feuillets du péritpine — duplicatures surnu^ méraires, surtout au détroit supérieur du bassin; ces d^nières foriuenl quelquefois des poches avec des ouvertures annulaires ou en boutonnière » dans lesquelles des anses intestinales peuvent pénétrer . et s'étrangler*
HYPÉRGMIB. -^ L'hypérémie du péritoine s'observe dans les points où cet organe est lui-ménie s^ecté , par exemple autour de tubercules, de carcinomes» là où il recouvre des parties malades (ulcéraUoKis intestinales , cancers du foie); ou bien elle accompagne Tb^^pérémie et rinflammation des parties sous^ jacent^s; quand elle forme. des arborisations, elle se borne en général aux petites veines* Ces bypérémies chroniques partielles ont souvent pour suite une production plus abondante de plasma et répaississement du péritoine par du tissu conjonctif de nou^ velle formation ou par des adhérences filamenteuses»
On rencontre quelquefois en. même temps de petites ecchy^ mosesy très-rarement il y a de véritables hémorrhagies dans la cavité du péritoine , comme par exemple dans le purpura , le scorbut.
. Les hypérémics et les ecchymoses laissent souvent après elles des taches noires de pigment*
L'hypérémie, générale des portions viscérale et pariétale du péritoine s'observe quand il y a dans le foie ou dans le cœur un obstacle au cours du sang;, elle est limitée aux petites veines et suivie souvent d'un épanchement (k sérosité, qui s'accumule dans là cavité abdominale (ascite)^
mwUkMMATlOSf» — Caractères GÉNÉRàtix de là péritonite et DE l'inflammation DES SÉREUSES* — V inflammation aiguë, qu'on provoque en injectant des substances irritantes dans la cavité abdominale. d'un animal, commence par une injection vascù^ laire; on voit d'abord des arborisations ou des réseaux de petit&
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TaÎMeaux; les capillaires plus forts slnjectent ensuite; alors le péritoine présente une teinte rouge unirorme et perd son poli : à côté des prties hjpérémîées on trouve toujours de petites eccbjmoses pointillées. Cette bypérémie est suivie d'une exsudation qui dépose une petite partie de son produit dans le tissu même de la séreuse, qui s'épaissit et perd sa transparence; mais la majeure partie de l'exsudat s'épanche dans la cavité de la séreuse; cette exsudation est en quantité plus ou moins abondante et de nature diverse.
La péritonite aigué se présente sur le cadavre avec des carac-> tères anatomiques très-variables. L'bjpérémie est parfois identique à celle de la péritonite provoquée artiâdellement sur .les animaux; souvent elle est tellement vive en certains endroits^ qu'elle colore le péritoine en rouge pourpre, en rouge bleu ou en rouge noir. Dans beaucoup d'autres cas, Tinjection est bornée aux petites veines, quelquefois même, à côté d'un épancbement considérable, elle est insignifiante, même à peine appréciable; et il se fait certainement bien des inflammations exsudatives dans le péritoine (et dans d'autres séreuses), sans injection ni bj^pérémie.
L'exsudat varie beaucoup dans sa composition et dans sa quantité :
Parfois il est peu abondant, infiltre le tissu du péritoine^ forme sur sa surface libre un enduit peu épais, bientôt solidifié (quand il est riche en fibrine) et s'organise en tissu conjonclif. Plus fréquemment l'épanchement est abondant et contient une plus grande proportion de sérum , qui s'accumule dans la cavité péritonéale; ia partie fibrineuse, au contraire, reste collée sur la surface libre, sous forme de coaguium solide. Cet enduit croupal solide est tantôt poli et uniforme, tantôt tomenteux et réticulé. Le plus souvent le sérum contient des flocons fibirineux.
D'autres fois ia fibrine prédomine dans l'exsudat et forme sur le péritoine des couches de 5-15 millimètres d'épaisseur, ou bien elle se rassemble en masse dans sa cavité. Enfin quelquefois c'est la partie séreuse qui prédomine, alors la cavité abdominale est remplie de sérosité limpide ou jaunâtre^ verdâtre.
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rendue trouble par dés débris d'épithélium détachés ou par des petits flocons fibrineux disséminés.
Dans quelques cas Texsudat est abondamment chargé de sang; rarement il est gélatiniforme, colloïde.
Les métamorphoses de ces exsudats sont à leur tour trèsdiverses : ainsi Pépanchement peut être résorbé complètement; ou bien la partie liquide est seule résorbée, et il ne reste que la fibrine coagulée.
L'exsudat déposé dans le tissu de la séreuse peut se résorijer; celui qui est déposé à sa surface recouvre alors une membrane qui n'oifre plus aucune trace d'inflammation.
Quant à Porganisation de l'exsudat, elle a lieu de différentes manières :
a) il y a production de tissu cellulaire nouveau et de vaisseaux, le péritoine en est épaissi, sa surfbce libre se recouvre de fausses membranes celluleuses, qui contractent souvent des adhérences avec les parties voisines. Les fausses membranes sont tantôt fines et recouvrant les surfaces comme une gaze légère, tantôt plus épaisses, quelquefois réticulées, fibreuses, aréolaires , formant des filaments plus ou moins longs.
6) La suppuration s'établit, le péritoine en est ramoULet se détruit dans quelques points; quand il s'y joint la production de tissu conjonctif nouveau , celui-ci recouvre la surface suppurante sous forme de granulations. La surface libre du péritoine de ces cloaques est couverte de pus, sa cavité renferme des flocons purulents ou est uniformément remplie de pus liquide; celui-ci peut se résorber complètement après avoir subi la métamorphose graisseuse, ou bien ses éléments solides persistent et passent à l'état de masse tuberculeuse ou crétacée.
c) Il se produit une espèce de masse tuberculeuse; après la résorption de l'eau, l'exsudat devient plus sec, jaunâtre, caséeux et forme un enduit inégal et parsemé d'aspérités sur le péritoine. Cette métamorphose peut se rencontrer chez des malades non tuberculeux, tout comme chez des tuberculeux, et doit être distinguée des tuberculisations miliaires aiguës (uid» Tubercules).
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d) Quelques portions de Texsudat deviennent le siège de fausses ossiâcations, par le dépôt ou la mise en liberté de seb calcaires; ou bien une partie de l'exsudal devient athérodiateux et forme une bouillie composée de globules graisseux, de sels calcaires et de cristaux de choléstérine. Quelquefois une certaine partie de l'exsudat , s'organisant en tissu conjonetif , enkjste la masse athéromateuse.
é) Il survient une suppuration ichoreuse par suite de l'accès de l'air atmosphérique ou par la présence de matières en putréfaction, comme cela arrive dans la péritonite par perforation intestinale.
f) L'exsudat se mortifie, et il en résulte une escharre comprenant une partie du péritoine; dans les étranglements et même dans toute autre inflammation violente, quand l'hypérémie est très -considérable, il y a production d'un exsudât circonscrit dans le tissu et sur la surface libre du péritoine ; cet exsudât, très-riche en fibrine, se mortifie sous forme diphtbéritique et est éliminé sous forme d'escharre.
La partie liquide de l'exsudat dépourvue de fibrine, n'est pas susceptible d'organisation; les cellules d'épithélium du péritoine qui s'y trouvent suspendues, subissent la dégénérescence graisseuse et se transforment en granules graisseux; les flocons de fibrine peuvent donner du pus; la partie séreuse peut , comme l'exsudat solide^ fournir de Tichor.
Quand l'exsudat est^ mélangé d'une grande quantité de sang (^exsudât hémorrhagiquey, ce dernier passe par les métamorphoses qui lui Sont propres ; la séreuse se couvre d'un enduit de caillots fibrineux lâches et colorés en rouge, qui en général ne s'organisent pas, mais persistent à l'état primitif; dans la cavité du péritoine il reste un liquide, d'abord irougeâtre, plus tard brun ou noir , présentant des granulations pigmentaires suspendues dans le sérum , des cellules granulées colorées et incolores, des flocons de fibrine et assez fréquemment des cristaux de choléstérine.
La quantité de l'exsudat varie de quelques grammes à plusieurs kilogrammes.
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Inflammation chronique. . — La péritonite est rarement chronique dès le début; plus souvent elle .est la continuation d'une inflammation aiguë, ou bien une inflammation des fausses membranes.
Dans la péritonite chronique, dès le début, il se forme un exsudât où la sérosité domine (ascite) , où il se produit seulement quelques caillots fibrineux, qui se rassemblent dans les parties tes plus déclives de la cavité abdominale et forment un enduit qui tapisse la séreuse. Péritoine épaissi , dépoli , d'un rouge grisâtre ou ardoisé; petits vaisseaux injectés. Quelquefois la sérosité est résorbée et la fibrine s'organise en tissu eonjonctif.
Dans les cas où la péritonite chronique est la continuation d'uiie inflammation aiguë , elle présente en général un exsudât riche en fibrine, qui donne lieu à d'épaisses fausses membranes; on trouve, dans ces cas, les anses intestinales soudées entre elles et le grand épiploon ramassé en une corde. Il n'est pas rare alors de rencontrer des adhérences de l'intestin avec l'épipioon et de l'épipioon avec le péritoine pariétal ; par la contraction du tissu eonjonctif néoplastique, les intestins se trouvent quelquefois pelotonnés dans un petit espace; on voit aussi des Joges où sont enkystées des portions d'exsudat.
Dans les autopsies, on admet quelquefois une péritonite chronique, là où en réalité on n^a plus sous les yeux que la métamorphose lente des produits d'une péritonite aiguë.
L'inflammation des fausses membranes déjà formées est d'ordinaire chronique et fournit des exsuda ts très-riches en fibrine , qui donnent lieu à de nouvelles fausses membranes , de manière à déterminer quelquefois un énorme épaisstssement du péritoine. Ces inflammations fournissent volontiers un exsudât chargé <ie sang, car leurs vaisseaux néoplastiques se déchirent facilement.
CARAGXèRES SPECIAUX DE LA PÉRITONITE. La péritOuitC CSt
produite: par des blessures du péritoine; par son contact avec l'air athmosphérique, avec le contenu intestinal, avec l'urine, avec du pus; par des corps étrangers; par dès broiements, des
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tiraillements (étranglements); des refiroidissements violents; par l'inflammation des parties que le péritoine recouvre; par des cancers, des tubercules qui se développent dans slon tissu; dans la disposition générale de l'économie à l'exsudation (pyoémie). Elle se présente sous des formes très -diverses, se rencontre déjà chez le fœtus et plus tard à chaque âge , mais elle s'observe surtout dans la période moyenne de la vie.
La péritonite générale aiguë, une des maladies les plus meurtrières, fournit en général des exsudats très -abondants, composés de sérum clair, verdâtre ou jaunâtre, et de caillots de fibrine mous ou solides, avec une bypérémie légère bornée aux petits vaisseaux. Ordinairement les parois abdominales sont aussi infiltrées d'exsudat mou et peu consistant; la muqueuse, parfois à l'état d'inflammation catarrhale, ofire une exsudation abondante sur sa surface et dans son tissu ; la tunique musculeuse est pâle, et sa contractilité diminuée sinon complètement paralysée.
La guérison se fait rarement par résorption de l'exsudat; si le sujet ne succombe pas, une portion de l'exsudat se résorbe, tandis que l'autre s'organise en tissu conjonctif et forme les pseudo-membranes et les adhérences les plus diverses ; ou bien par son organisation en pus, elle fournit des abcès qui s'étendent, produisent des perforations vers l'extérieur ou dans les in-* testins, ou qui s'enkystent, se résorbent, deviennent sanieux ou se créti fient.
La péritonite générale est déterminée principalement par des traumatismes du péritoine, par l'épanchement de matières fécales et par l'inflammation aiguë des diverses parties qu'il recouvre, par le refroidissement et la pyoémie.
La périlonile partielle aiguè accompagne fréquemment l'inflammation des parties sous-jaaentes, a beaucoup de tendance à se généraliser, mais passe le plus souvent à l'état chronique.
La péritonite générale chronique est consécutive à la péritonite aiguë et consiste essentiellement dans la métamorphose des exsudats de cette dernière, dans l'organisation lente des pseudo-membranes, dans l'agglutination des anses intestinales
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entre elles , et dans la formation d'abcès entre les fausses membranes et les intestins.
La péritonite, chronique d'emblée, fournit parfois une exsudation purement séreuse, d'autres fois elle dépose sur le péritoine pariétal , l'épiploon et le péritoine viscéral , des couches épaisses d'exsudat fibrineux qui produisent l'agglutination de ces parties. L'exsudat est solide, iardacé, lisse ou mamelonné, quelquefois d'apparence granuleuse et comme entremêlé de tubercules; il est de couleur jaunâtre, parfois coloré par des ecchymoses ou des points de couleur ardoisée; dans certains cas, il est tellement abondant qu'il couvre les intestins d'une couche de 1 centimètre et au delà d'épaisseur, ceux-ci paraissent alors, comme tous les organes, noyés dans une substance interviscérale solide.
.La péritonite partielle chronique est très -fréquente et se reconnaît aux adhérences filamenteuses, ou bien aux enduits pseudo- membraneux limités à certains organes qu'elle laisse à sa suite. Ces derniers atteignent quelquefois une épaisseur considérable et forment sur la rate, le foie, l'ovaire, etc., des coques blanches, cartilaginiformes, bosselées, lisses ou granulées.
L'exsudat d'une péritonite partielle aiguë peut aussi entrer en «suppuration ; le pus s'enkyste ordinairement dans vin des replis du péritoine et y reste en général longtemps sans éprouver de changement; mais souvent aussi ce pus détermine une inflammation ulcérative qui s'étend aux organes voisins et peut amener leur perforation ou celle de la paroi abdominale.
L'injlammation de l'épiploon seul est très-rare et ne s'observe que lorsqu'il est étranglé , tiraillé. On trouve quelquefois l'épiploon épaissi par un exsudât organisé, adhérant aux intestins ou contracté en une masse confuse, sans que d'autres parties du péritoine montrent des traces d'une inflammation antérieure.
NÉOPLASMES PATHOLOGIQUES. — Le tissu conjonctif néoplastique se rencontre très -fréquemment dans le péritoine sous forme d'épaîssissement de ce dernier, ou dans les fausses membranes celluleuses développées à sa surface. Ces dernières sont lisses, aponévrotiques , ou forment des plaques épaisses ,
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blanches , cartilaginiformes , ou bien enfin de petites tumeurs rondes {Jibrùtdes),
La production de graisse néoplastique, assez fréquente dans Tépiploon, accompagne le développement exagéré de graisse dans toute l'économie, ou est limitée à l'épi ploon; rarement elle s'étend au péritoine viscéral. La graisse forme des masses épaisses et des couches solides, ou se trouve en petites granu* rations tuberculeuses disséminé.es dans te reste de l'épiploon d'ailleurs dépourvu de graisse.
Après les hypérémieset les ecchymoses du péritoine, il se dévelopde du pigment, qui se montre sous forme de taches plus ou moins grandes ou de plaques étendues, ardoisées. On rencontre fréquemment le pigment dans le feuillet péritonéal de l'utérus, du foie et de l'iiiteslin grêle.
Dans les exsudats, les membranes fibreuses et les foyer» purulents, il se produit quelquefois des concrétions sous forme de plaques ostéiformes, ou bien comme incrustation d'anciens abcès, ou comme des masses pierreuses, irrégulières, ramifiées.
Le cancer du péritoine* accompagne en général cette dégénérescence dans d'autres organes; d'ordinaire la partie du péri* tpine qui recouvre l'organe cancéreux, s'afiecte simultanément ou consécutivement.
Le cancer alvéolaire est fréquent particulièrement dans l'épi-r ploon, où il apparaît en masses rondes,, bosselées, ou en couches uniformes, ou bien comme de petites tumeurs isolées; il détermine ordinairement un ratatinement complet de l'épiploon et même sa destruction complète.
Le cancer eficépAa/oï(26 forme des tumeur-s arrondies , et quand la production cancéreuse a un caractère suraigu, il se dépose sous forme de couches plates ou de petits tubercules miliaires. Le foie cancéreux se recouvre quelquefois de couches cancéreuses épaisses ; il en est de même des ganglions mésentériques et des organes placés derrière le péritoine, ce qui constitue le cancer rétrO'péritonèal; dans ces cas, la cavité péritonéale est comme recouverte par des lames d'un vernis cancéreux, analogue à la cire.
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Le ca^ncer fibreux se présente en. tumeurs de dimensions divei^ses ou en couches irréguiières , et détermine un froncement considérable des parties affect^es^
Dans le péritoine les tubercules se montrent sous forme de petites tumeurs grises, de la grosseur d'un grain de millet, avec une diatbèse tuberculeuse générale, surtout dans les cas de tuberculisation aiguë; sous forme de tumeurs plus considérables constituées par une matière jaune, caséeuse, quand la tuberculisation est chronique; et à l'état de masses diffuses, dans la péritonite tuberculeuse. .
Il est rare de rencontrer des tubercules seulement dans. le péritoine; ils accompagnent en général les tubercules pulmonaires ou intestinaux; ils peuvent se montrer isolés sur les points qui correspondent à des ulcérations tuberculeuses de l'intestin; très-souvent il existe en même temps des tubercules dans les ganglions mésentériques.
Dans la tuberculisation aiguë, on trouve le plus souvent des tubercules non-seulement dans le péritoine mais encore dans les plèvres et dans beaucoup d'autres organes; quelquefois le péritoine est en même temps bypérémié et contient de Texsudat séreux libre. A côlé de masses tuberculeuses déjà anciennes, on trouve très-fréquemment comme traces d'inflammation antécédente, des fausses membranes et des adhérences.
Ordinairement les tubercules ne subissent pas de métamorphoses plus avancées, les malades succombant avant qu'elles n'aient le temps de se produire.
Chez les tuberculeux, la péritonite donne quelquefois lieu à des exsudais qui prennent bientôt une structure tuberculeuse et se présentent comme de tumeurs jaunâtres, caséeuses, petites ou grandes ,^ ou comme des masses irrégulières, jaunâtres, granulées, fréquemment colorées en rouge et s'accompagnant d'exsudat séreux.
Les kystes sont fréquents dans le péritoine; \esfaux kjstes séreux proviennent d'un épancbement séreux, qui soulève le péritoine comme une vessie (fig. 32); les véritables kystes séreux ajant une membrane propre , sont plus rares; ils constituent
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des néoplasmes dès leur origine, ou représentent des métamorphoses d'exsudats inflammatoires {6g. 33); les kystes colloïdes se montrent isolés ou en masses composées,' ils sont surtout fréquents dans le péritoine pelvien de la femme.
PARASITES. — Dans le péritoine on trouve Yéchinocoque de f homme; la plupart du temps ce parasite ne s'est pas développé primitivement dans le péritoine , mais provient du foie.
Véchinocoque est renfermé dans une capsule formée par du tissu conjonctif nouveau et par le péritoine épaissi. Après l'ouverture de cette capsule (34 b), on tombe sur une vessie (34 c) dont les parois sont en contact assez intime avec le kyste d'enveloppe* Cette vessie est opaline et offre la consistance d'une gelée solide; examinée au microscope, elle se compose de plusieurs couches de lamelles concentriques, sans traces de fibres; la paroi interne est tapissée par un épithélium; si l'on incise cette vessie, les bords de la coupe se renversent au dehors et le contenu s'écoule sous forme d'un liquide clair comme de l'eau, ordinairement mélangé de quelques granules blancs. Cette vessie renferme souvent une grande quantité d'autres vessies plus petites avec la même structure, et libres les Unes à coté des autres. Ces vessies existent quelquefois en nombre tellement considérable qu'elles sont pressées les unes contre les autres et prennent deis figures polyédriques; elles peuvent encore être emboîtées les unes dans les autres. Sur la paroi interne des vessies on aperçoit des corpuscules ronds, creux, blancs, tout au plus de la grandeur d'une tête d'épingle; ils renferment un certain nombre d'animalcules, que leur grande ressemblance avec la tête d'un ténia faisait nommer autrefois Têtes déchinocoque; ils ont ^j^ à '/,^ millim. de longueur; leur tête est munie d'une couronne de crochets et de quatre ventouses faisant saillie; leur corps est petit, garni à l'intérieur de nombreux grains calcaires, ovoïdes (36 a), sans aucune trace d'organes sexuels ; quelquefois la tête est rentrée en doigt de gant, leur corps alors est cordiforme et la couronne de crochets se voit dans son centre (fig. 36 b). Au début de leur formation, ils sont fixés aux petites vessies d'enveloppe par un
àNATOMIS pathologique SPiciALE. 217
filament abdominal qui plus tard se rompt et les rend libres* Dans beaucoup de cas , il ne se forme point d'animalcules et tout le parasite consiste uniquement dans les vessies. Autrefois on donnait à ces dernières le nom A^o/ùéphalocystes.
L'introduction de ces animaux dans l'économie, la formation première de ces vésicules et même leur signification nous sont encore complètement inconnues. Les vessies font certainement partie du parasite, mais nous ne savons pas si elles proviennent de la métamorphose d'un animal parasite lui-même, qui serait venu du dehors, ou si elle est une sécrétion d'un animal-mère inconnu; nous sommes tout aussi peu renseignés sur le sort des petits animalcules d'échinocoques, peut-être se transforment^ ils en vessies secondaires, peut-être émigrent-ils au dehors à l'aide de leur couronne de crochets»
Les vessies simples ou emboîtées prennent quelquefois un dé« veloppement énorme ; souvent elles meurent et il y a une transformation de leur contenu qui devient consistant, gélatineux , puis blanc, graisseux, et ressemble au pus d'anciens abcès* L'origine et la nature de ce liquide sont cependant faciles à reconnaître, vu qu'on y retrouve toujours les crochets et des débris caractéristiques des vessies (35 , c). Quelquefois il se déclare une inflammation dans leur voisinage et dans leur kyste fibreux, les vessies meurent et se détruisent dans l'exsudat. Dans des cas rares , ce kyste fibreux et la vessie-mère éclatent , et le contenu se vide dans la cavité abdominale.
P!¥EUllIATOSE ET HYDROPYSIB DAIVS LA CAVTTB DU
PÉRITOINE. — L'air pénètre par des plaies des parois abdominales ou par des perforations intestinales; ou bien il se développe des gaz par la décomposition d'exsuddts. Une sécrétion d'air par le péritoine est très-douteuse. Le diagnostic positif du météorisme péritonéal est encore à faire.
L'accumulation d'un liquide séreux (ascite) est déterminée : par un obstacle au retour du sang veineux dans le foie ou dans le cœur droit, par une maladie des reins (^albuminurie) y par une inflammation chronique du péritoine, par des productions pathologiques faisant saillie dans sa cavité, telles que des hydro-
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pjsies de l'ovaire, des cancers, des tubercules; enfin, elle ae produit peut-être dans certaines altérations primitives du sang (Jiydrémie)*
GlaDdes annexes de Tappareil digestif
1* CS^landes 0altiralrc0*
iNFumoiATiON* — Le tissu cellulaire qui les entoure et celui qui se trouve dans le voisinage , participent toujours à l'inflammation des glandes salivaires; quelquefois il paraît seul affecté, sans que la glande soit entreprise. En général, c'est la parotide qui est seule malade, mais les autres glandes peuvent aussi être affectées.
La glande et le tissu cellulaire sont pleins de sang et gonflés; dans le tissu cellulaire ou entre les grains glanduleux, on trouve un exsudât solide ou liquide, qui souvent fait disparaître la structure glandulaire. S'il y a suppuration , on voit le pus s'accumuler d'abord en petits foyers entre les acini et dans le tissu cellulaire; de leur confluence résultent des abcès plus ou moins volumineux, ou bien toute la glande est détruite par la suppuration. En général le pus fuse au loin dans le tissu cellulaire voisin, surtout dans la région sous-maxillaire; les ganglions lymphatiques se tuméfient; rarement les désordres s'étendent jusqu'à produire des perforations spontanées , l'issue du pus, puis la cicatrisation et la guérison.
D'après les conditions étiologiques on peut distinguer :
1.* L'inflammation simple, idiopailiique. — Elle peut être occasionnée par des traumatismes , des coups , le refroidissement, un cancer voisin qui s'est propagé par la muqueuse buccale; sa marche est subaiguë, sa terminaison en général par résolution ; dans quelques cas la marche est aiguë , il s'établit rapidement une suppuration , à laquelle les enfants succombent facilement. D'autres fois sa marche est chronique, l'exsudat se change en lissu conjonctif et forme une hypertrophie du tissu cellulaire
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autour de la glande et entre ses granulations, de sorte qu'on a de la peine à retrouver le tissu glandulaire au milieu d'un tissu fibreux lardacé.
2.* V inflammation èpidémique — Parodie polymorphe* — * McjMps. — Elle atteint principalement les enfants de 2 à 12 ans, et se caractérise par un exsudât abondant dans le tissu cellulaire, qui le plus souvent est résorbé, mais qui dans des cas rares passe à la suppuration.
3/ La parotite symptomatique — apparaît très-rarement dans le cours du typhus, des exanthèmes, etc.; elle appartient aux inflammations métastatiques du tissu cellulaire ; Fexsudat passe ordinairement au pus, avec l'ulcération consécutive du tissu cellulaire.
4° L'inflammation spontanée phlegmoneuse du tissu ceUu^ laire de la région cervicale, — avec formation rapide de pus, destruction idioreuse du tissu cellulaire , fonte gangreneuse de ce dernier et des muscles, présente une marche très-aiguë, et tue rapidement avec des symptômes typhoïdes. Cette inflammation représente un des modes de terminaisons d'une inflammation idiopathique simple, ou bien d'après quelques médecins, un procès morbide spécifique.
NÉOPLASMES PATHOI.OGIQUES (dans la parotide). — Après les inflammations chroniques, le tissu conjonctif néoplastique se trouve dans la glande même, et autour d'elle, sous forme de masse diffuse lardacée, rarement comme fibroïde circonscrit.
Le tissu adipeux néoplastique se développe quelquefois en abondance dans le tissu cellulaire; il peut, comme le tissu fibreux, déterminer une fausse hypertrophie de la glande*
Les enchodromes et les kystes sont rares dans la parotide.
Dans la parotide , le cancer forme des nodosités ou est infiltré entre les <7cim; tantôt il se développe idiopathiquement dans la glande, tantôt celle-ci est englobée dans la dégénérescence cancéreuse des ganglions lymphatiques voisins. D'ordinaire toute la. glande se détruit; les ganglions lymphatiques et le tissu cellulaire environnants sont affectés, et il se produit ainsi dans la région parotidienne une tumeur cancéreuse considérable»^ dana
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laquelle Tautopsie même ne peut plus découvrir le point de départ.
ALTÉRATIONS PATHOIiOGIQUES DBS CONDUITS EXCRÉ'
TEURS DE LA SALIVE.. — Après les plaies et les perforations du conduit de Sténon par des abcès , \à fistule salwaire se produit.
L'occlusion du conduit excréteur par une cicatrice après une plaie , par une concrétion , par le rétrécissement et l'oblitération de son ouverture buccale, produisent la dilatation du conduit de Sténon par l'accumulation du produit de sécrétion; cette dilatation, en forme d'ampoule ou de sac, peut rester limitée ou s'étendre de proche en proche à toute la longueur du conduit et de là à ses subdivisions , ce qui produit l'atrophie partielle de la glande. La dilatation du canal de Wharton repi*ésente une des variétés de la grenouïllette ; les autres variétés sont déterminées par la dilatation de la bourse muqueuse sublinguale, ou par un kjste néoplastique, ou par la dilatation d'un follicule muqueux sublingual. Cette tumeur ronde, ordinairement assez petite, siège sous la langue et possède la structure d'une tumeur enkystée remplie de sérum, de mucus ou de masse colloïde.
Le mucus et les produits de la sécrétion salivaire se déposent quelquefois dans les conduits, sous forme de concrétions y de calculs salivaires; ce sont des masses rondes , blanches, crétacées ou dures comme la pierre, composées découches concentriques, du volume d'un pois à celui d'un œuf de pigeon , et constituées en majeure partie par du carbonate ou du phosphate de chaux, ou du mucus durci. Le dépôt de ces sels est précédé de leur augmentation anormale dans la salive, augmentation dont les conditions nous sont inconnues.
%. Pancrëafl.
INFLAMMATION. — V inflammation aiguè idiopatbique du pancréas est très-rare ; ses caractères anatomiques sont d'ailleurs les mêmes que ceux des glandes salivaires , elle peut passer à la sOppuratiout
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L'inflammation chronique est également très-rare, comme reste d'une inflammation aiguë, ou comme maladie chronique dès le début; elle fournit un exsudât qui se dépose entre les grains de la glande, s'organise en tissu conjonctif, et détermine tantôt la fausse hypertrophie et Tinduration du pancréas, tantôt l'atrophie des grains glanduleux et le ratatinement de la glande. Les causes occasionnelles.de la pancréati te primaire sont encore inconnues : sur le vivant le diagnostic est très-problématique, cette altération ne se présente pas souvent à l'autopsie.
Plus fréquemment on trouve des inflammations parties du tissu cellulaire ou des ganglions Ij^mphatiques voisins, qui se sont propagées au pancréas, par exemple, dans un cancer de l'estomac, dans l'ulcère perforant, etc.
ivéoPliASBlBS PATHOLOGIQUES. — Le tissu conjonctif néoplastique s'observe après des inflammations chroniques.
Il se produit quelquefois en abondance du tissu adipeux néoplastique dans le tissu cellulaire autour du pancréas; cette graisse pénètre aussi du dehors dans le tissu cellulaire qui sépare les grains glanduleux, et y acqyiert un tel développement que toute la glande finit par former une masse graisseuse dans laquelle on n'aperçoit plus que des restes des acini et le conduit (fe WiRSUNG rempli d'un liquide émulsif. D'après Ro&itansky, cette dégénérescence se rencontre souvent chez les ivrognes, simultanément avec un foie gras et des calculs biliaires.
Les kystes sont rares.
Le caficer se rencontre quelquefois avec un cancer de l'esto* mac, de l'œsophage et des ganglions lymphatiques voisins; il forme généralement de petites nodosités circonscrites qui se continuent avec des masses cancéreuses voisines; il est bien rare que le cancer se développe primitivement dans le pancréas.
La dilatation du canal de Wirsung est produite : par son oblitération et l'accumulation du produit de sécrétion (concrétions, tumeurs cancéreuses, calculs biliaires dans le conduit cholédoque, etc.), ou par la destruction de sa tunique musculeuse, suite de la dégénérescence d'un ganglion quelconque. Ces dilatations sont cylindriques, fusiformes ou sacciformes.
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et atteignent quelquefois la grosseur d'un oeuf de pigeon. Les calculs pancréatiques sont des concrétions formées dans le conduit de Wirsung, qui proviennent du phosphate et du carbonate de chaux précipités dans le mucus et la salive. Ces calculs deviennent fréquemment un obstacle à l'écoulement de la salive, d'où résulte son accumulation, la dilatation du conduit et secondairement l'atrophie progressive de la glande.
Foie
La coloration du foie est sujette à beaucoup de variations; sa coupe offre ordinairement l'aspect d'une substance réticulée , jaunâtre, plus claire, dont les mailles embrassent des taches plus foncées, brunes; mais souvent la couleur brune prédomine: alors la coupe du foie présente le <;ontraire, c'est-à-dire des mailles brunes et un pointillé jaunâtre. Les deux teintes correspondent à ce qu'on appelle la substance brune et la substance jaune du foie. Quand il contient peu de sang, le foie est pâle, et la différence des deux teintes se perd; quand au Contraire tous les vaisseaux sont hypérémiés , l'organe devient foncé , et les deux nuances se trouvent également effacées; mais quand l'hypérémie se borne à l'une des deux substances, alors la différence de coloration est très-marquée. La réplétion ou la vacuité des conduits biliaires influe aussi beaucoup sur les changements de coloration du foie, ce qui explique les variétés de teinte qui se présentent à l'autopsie; les colorations pathologiques offrent des nuances encore plus nombreuses.
Le volume du foie est également très-variable; longueur 24 y^ à 29 centimètres; largeur 18 à 18'/, centimètres; épaisseur en arrière 6 à 8 centimètres, en avant elle est moindre; son poids égale à peu près 2)( kilogrammes; il est ordinairement situé de telle façon, que son bord libre dépasse à peine ou d'une manière insensible le rebord des fausses cotes ^ excepté en arrière et en avant dans la région épigastrique. Lelobe gauche dépasse ordinairement la ligne médiane du corps et recouvre la portion pylorique de l'estomajc; ce lobe, très-grand chez le
nouveau-né , diminue de volume dan^ la première année. Dans la vieillesse 9 le foie devient plus petit. Par la pression continue des corsets , il présente dans la partie comprimée une dépres* sion qui tient à la résorption de son parenchyme; le bord libre, au contraire^ descend au-dessous du rebord costal, au point que le bord inférieur du lobe droit peut atteindre la crête iliaque , et le lobe gauche la rate.
Le feuillet péritonéal est très-souvent trouble ou épaissi , surtout chez les femmes dans les points où le corset porte ; cet épaissîssement est quelquefois considérable; on trouve aussi dans les couches superficielles du foie , du tissu conjonctif de nouvelle formation, et à la surface des rides cicatricielles; la cause de ces états réside dans des hypérémies et des inflammations chroniques légères. Cette altération superficielle du foie est tellement fréquente, cpi'on peut, à l'égal des glandes de Pacchioni et des adhérences légères de la plèvre, la considérer comme un état quasi-normal.
Avant d'aborder f examen des altérations anatomiques du foie, faisons observer que leur étude n'est facile que dans les cas bien tranchés , et que les formes de transition sont loin d'être connues d'une manière satisfaisante.
VICES DB coNFOIUflATiON. -^ Augmentation de volume anormale et permanente, hypertrophie; — conformation anormale; foie rond, présentant plus ou moins de lobes qu'à l'état régulier; on trouve quelquefois des lobules séparés du reste de l'organe et compris entre les replis du péritoine. — La position du foie est quelquefois changée : il peut être situé en dehors de la cavité abdominale, dans la hernie ventrale et dans les cas d'absence du diaphragn^e; dans l'inversion splanchnique, le foie occupe l'hypocondre gauche.
HTPéRÉMiB» — Les hypérémies aiguè's se présentent souvent sur le vivant avec les symptômes complexes d'une hépatite ou d'une congestion hépatique ; mais elles sont rares à l'autopsie , et se caractérisent par le gonflement , une rougeur uniforme et
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une diminution de consistance du foie ; sur la coupe , le sang ruisselle en abondance.
On trouvé plus fréquemment les suites de rbyperémie chronique; elle consiste très-rarement dans une injection des radicules delà veine-porte, et se reconnaît à la couleur rouge foncé de la substance réticulée , c'est-à-dire de celle qui se trouve à la périphérie de chaque lobule (Kiernan); elle provient souvent d'un obstacle à la circulation de la veine cave inférieure, causé par les affections du cœur et du poumon qui déterminent immédiatement une stase dans les veines sushépatiques et de proche en proche dans le sang de la veine porte. Si la congestion s'étend à tout le foie, celui-ci se gonfle, acquiert quelquefois le double du volume normal, devient plus épais, plus dense ou plus mou , la coupe est d'un rouge foncé , la coloration claire s'efface presque , les gros vaisseaux sont dilatés , quelquefois variqueux; cet état, lorsqu'il se mainlient longtemps, entraine des changements dans la sécrétion de la bile et dans la nutrition de l'organe : c'est peut-être lui qui détermine l'infiltration graisseuse ou l'atrophie des cellules hépatiques , ou qui prépare l'altération qui donne au foie l'aspect granuleux. Cette hypérémie hépatique est ordinairement décrite sous le nom d'hypertrophie, d'infarctus du fo'ie (physconia hepatis).
Quand l'hypérémie chronique se borne aux veines hépatiques, le volume de l'organe ne présente point de changement, seulement les divisions des veines hépatiques s'injectent en rouge-bleu et forment des mailles sombres autour de la substance claire , jaunâtre , état qu'on a l'habitude de désigner sous le nom de foie ayant l'apparence de la muscade; on peut aussi rencontrer dans cet organe de véritables extravasats sanguins. HBMORBHAGIE. — Le foic ayant l'apparence de la muscade présente assez souvent de légers extravasats sanguins.
Chez les nouveau-nés , à côté d'une hypérémie considérable on trouve quelquefois un épanchement sanguin dans les couches superficielles ou sous le feuillet péritonéal du foie.
Les hémorrhagies considérables sont rares , plus souvent on voit des petits foyers disséminés.
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L'infarctus hémorrhagique occupe plus fréquemment des surfaces plus ou moins étendues, sous forme de masse circonscrite, dure, sècbe. Il se rencontre surtout dans la pjoémie, lorsque le pus s'introduit dans lés racines de la veine- porte, principalement avec la d^ssènterie. Le tissu hépatique voisin est hypérémié , les veines plus considérables qui font partie de rinfarctus, sont remplies de caillots sanguins. Quant aux autres changements que subit l'infarctus :
a) La fibrine s'organise en tissu conjonctif, i'hématine sert à la formation d'un pigment jaune rougeâtre; les vaisseaux afférents s'oblitèrent , et il en résulte une tumeur lardacée , colorée (blanche après la résorption de I'hématine), fibreuse, située dans un parenchyme à gros grains, dont les vaisseaux sont oblitérés, et qui lui-ménie est plissé par la contraction du tissu conjonctif.
b) La fibrine se change en pus, l'infarctus devient abcès.
c) L'infarctus se dessèche, la fibrine reste amorphe, solide, l'bématine se résorbe; il se produit des masses jaunes, de nature tuberculeuse, qui parfois se crétifient.
d) L'infarctus se mortifie et forme une escharre circonscrite, de mauvaise couleur, sèche ou humide.
Vanémie est rare; le foie anémique est pâle et mou.
INFLAMMATION. — L'étiologie et l'histoire anatomique de l'hépatite sont encore à faire; en effet l'hépatite aiguë et chronique des symptomatistes ne nous donne qu'un tableau d'une maladie construit à plaisir et sans tenir compte de l'ana* tomie pathologique.
1.** Inflammation par un coup, une blessure, dans le voisi* nage de carcinomes, à*échinocoques , de concrétions biliaires» Dans le point affecté il y a rougeur et ramollissement en bouillie, dans le voisinage, hypérémie; quand l'inflammation a pris une grande extension, coagulation du sang dans les branches de la veine porte, gonflement de la rate; terminaison par suppuration commençant par de petits points isolés qui confluent peu à peu, par formation d'abcès ou de cicatrices.
Les abcès métastatiques se montrent en foyers plus ou
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moins nombreux , plus ou moins étendus ; ils se renconti^ent dans les cas de pjoémie où le pus, vient à se mêler au saûg de la veine porte (dyssenterie, ulcérations du canal intestinal, de Testomac , de la vésicule biliaire) ou lorsque le pus arrive dans le système de la veine cave; leur présence en ce point provient peut-être d'un arrêt de circulation causé par des flocons de fibrine coagulée et arrêtée dans un endroit. Au premier degré, ces abcès présentent un infarctus bémorrbagique ou une inflammation circonscrite avec ramollissement rouge; bien que cela paraisse assez probable, il n'a pas encore été prouvé si l'bypérémie inflammatoire développée sous Tinfluence d'une grande chaleur , d'une malaria , etc. , est suivie d'exsu^ dation et de suppuration. Les abcès métastatiques suivent une marche aiguë ou chronique.
Les abcès du foie, qu'ils proviennent d'une blessure, etc.^ ou d'un infarctus hémorrhagique , ou d'une inflammation circonscrite, sont petits et nombreux^ ou grands et solitaires, supeHiciels ou profonds ; leur volume varie d'un œuf de pigeon à celui d'une tête d'enfant. Leurs parois, au début irréguHères, tomenteuses, deviennent plus tard unies et paraissent revêtues d'une espèce de membrane pyôgasique; le contenu est du pus ou un détritus de la substance du foie, mélangé au commencement avec de la bile , qui souvent reste sous forme de masse noire, granulée, mais qui souvent aussi est résorbée; elle provient des canaux biliaires détruits, qui débouchent dans le foyer de l'abcès; il est rare de voir du sang mêlé au pus. Les vaisseaux qui se rendent au foyer sont jnemplis de caillots sanguins en partie déjà organisés. Le péritoine est épaissi, dans les cas d'abcès superficiel; quand l'afiection est chronique, il se forme des adhérences.
Un abcès s'agrandit par la confluence de plusieurs petits abcès ou par la corrosion des parois du foyer primitif.
La guérison immédiate de l'abcès a lieu lorsque Fexsudat déposé dans les parois ne se change plus en pus , mais s'organise en tissu conjonctif ; celui-ci forme alors une coque fibreuse autour du pus, où il peut séjourner longtemps sans s'altérer,
AHATOtne l>ÀTHOLOOIQIJE SpèciALD. ftft7
OU se frayer plus tard une issue au dehors ; après avoir subi la métamorphose graisseuse, le pus peut encore être résorbé; alors les parois se rapprochent et forment use cicatrice fibreuse, terminaison qui n'est possible que pour de petits abcès; ou bien il se déclare un procès athéromateux : dans ces cas , le contenu de la coque consiste en une bouillie lactescente (globules de graisse, granulations calcaires ou cristaux de cholestérine), et les parois s'incrustent; ou bien enfin le contenu . devient peu à peu séreux et il se produit un kyste. Les gros vaisseaux voisins s'oblitèrent constamment, d'où résulte le froncement du parenchyme environnant.
La guérison médiate arrive après que l'abcès s'est vidé, mais cette issue du pus amène souvent une terminaison mortelle. L'abcès se vide dans la cavité du péritoine; au dehors, par un trajet fistuleux ouvert dans la' paroi abdominale; par la perforation du diaphragme, il s'épanche dans là cavité des plèvres; ou bien^ quand il existe des adhérences pleurales, il se forme un abcès du poumon qui se vide par les bronches; ou bien encore l'abcès se vide dans le duodénum, l'estomac, le colon transverse, la vésicule biliaire, le conduit hépatique ou une de ses branches dans la veine cave, la veine porte et même dans la cavité du péricarde.
3) Les masses fibreuses, molles ou compactes et le tissu cicatriciel y qu'on rencontre parfois dans le foie, ne s'expliquent que par une inflammation antécédente, dont l'étiologie et l'histoire nous sont complètement inconnues. On trouve ces produits pathologiques dans les affections les plus diverses; dans les derniers temps, on a appelé l'attention sur leur fréquence chez des individus syphilitiques ou atteints de cachexie mercurielle. On voit dans le foie, par points isolés ou sur une grande surface, des masses cicatricielles ramifiées, du volume d'une aveline à celui d'un œuf de pigeon , des tumeurs lardacées avec atrophie et ratatinement du tissu voisin, qblitération de certains vaisseaux, et le foie couvert de sillons profonds.
HYPERTROPHIE. — 1." Autant l'augmentation de volume du .foie est, fréquente, autant, sont rares les hypertrophies
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véritables de cet organe sans. changement de texture; encore ne consistent-eiles pas dans une augmentation des éléinents constituants du foie y mais dans une plus grande richesse en sang, dans une hypérémie du sj^stème vasculaire qui rend cet organe plus volumineux, plus ferme, plus granulé.
2° Les scrofuleux , les syphilitiques et les sujets atteints de cachexie mercurielle, présentent, dans certains cas, une fausse hypertrophie du foie , appelée par Rokitansky foie lardacé, et par d'autres auteurs gonflement scrofuleux du foie. On a cherché à expliquer cette altération par l'exsudation d'une substance albumineuse dans le parenchyme de l'organe. Le foie est alors très-volumineux, Iai*g<î9 aplati, lourd; sa consistance a augmenté; la surface et la coupe sont d'un jaune pâle, celle dernière est unie , homogène , quelquefois tachetée de blanc ou striée. Le feuillet péritonéal est tendu, les cellules du foie sont quelquefois infiltrées de graisse.
Fréquemment il existe en même temps des altérations analogues dans la rate et les veines {albuminurie),
S."* On observe souvent une altération du foie dans laquelle les cellules en masse sont infiltrées de graisse; le foie gras a ordinairement beaucoup augmenté de volume (il a rarement la circonférence normale) ; il est plus aplati , avec des bords plus ronds , moins tranchants , le feuillet péritonéal est tendu ; consistance de l'organe pâteuse , superficie et coupe pâles ; quand raltération est légère, la substance claire des lobules offre sur la coupe une nuance plus vive (foie ayant l'aspect de la muscade, de certains auleu^); à un degré plus avancé, on voit des tâches plus ou moins grandes réunies entré elles , jaunâtres ou d'un gris rougeâtre, avec coloration plus claire et uniforme, sans que les lobules apparaissent; quelquefois on reconnaît l'infiltration graisseuse à des traînées blanchâtres autour des branches de la veine porte ; en même temps le foie est exsangue > à l'incision , le scalpel se recouvre de graisse. Les cellules du foie sont remplies de granules de graisse, qui confluent peu à peu en grosses gouttelettes graisseuses et remplissent toute la cellule (fig. 14); il est rare que la cellule ait disparu et qu'on
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ne trouve plus que les gouttelettes de graisse. La cause pro* chaîne de cette altération réside dans un afflux abondant de graisse transporté par la veine porte; quant aux conditions qui produisent cette surabondance adipeuse, elles sont encore inconnues. Le foie gras est fréquent chez les tuberculeux , les buveurs d'eau-de-vie et chez les gens qui mènent une vie luxurieuse et sédentaire 9 il s'accompagne souvent d'hypertrophie graisseuse générale. Le foie devient cireux, quand la coupe est plus solide et la graisse plus consistante.
atrophie;* — Nous rangeons sous cette dénomination toutes les altérations qui ont pour résultat une diminution du volume du foie; l'étiologie et l'histologie des modifications de texture sont au reste encore fort incomplètes.
1) Atrophie jaune (Rokitansky, Horazegk) — Ramollissement du foie (Budd). — Cet état est caractérisé par une diminution considérable du volume et de la consistance du foie, par une coloration jaune prédominante et une grande richesse en bile , par la disparition de l'aspect granulé du foie. Budd a trouvé dans un cas, les cellules du foie riches en pigment biliaire; les cellules hépatiques avaient disparu dans les points les plus ramollis. Lorsque ces désordres se présentent à l'autopsie, les sujets ont ofFert , pendant la vie , les symptômes d'un ictère à marche en général très-aiguë avec délire et coma.
2) Atrophie rouge (Rokitansky). — Le foie est plus petit, riche en sang , brun foncé ou rouge bleu , à coupe lisse , non granulée. D'après Budd, il y a absence totale de graisse dans les cellules du foie ; cette maladie peut devenir mortelle en produisant le marasme.
3) Foie granulé — Cirrhose. — L'altération du foie, connue sous ce nom, représente le résultat terminal d'une série de transformations pathologiques , encore obscures en partie et qui ne sont peut-être pas toujours les mêmes.
Une cirrhose légère n'est pas rare dans les maladies du cœur, chez les tuberculeux et les ivrognes; le foie est plus petit, dur, sa surface finement granulée, pâle; sa coupe d'un jaune clair général ou partiel, sèche, exsangue; les lobules font saillie
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SOUS forme de petits grains, la substance rouge a complètement disparu. Dans quelques points, plusieurs lobules réunis forment une seule granulation, le tissu fibreux int^erstitiel est un peu plus développé qu'à l'ordinaire. Les cellules du foie sont intactes et fréquemment ricbes en pigment, quelquefois elles contiennent une quantité anormale de graisse.
Les degrés plus élevés de la cirrhose sont plus rares , s'observent principalement chez les ivrognes et amènent souvent la mort. Le foie a diminué de moitié et au delà; le bord tranchant, aminci d'une manière très-^ visible, est farci uniformément ou par places distinctes, de petits granules du volume d'une tète d'épingle jusqu'à celui d'un pois et même d'une aveline; entre ces grains , le feuillet péritonéal est ratatiné et froncé ; la coupe offre une teinte grenue et d'un jaune pâle; dans ces cas , le tissu conjonctif abondamment répandu dans le foie, s'y trouve sous forme d'un réseau cicatriciel plus ou moins continu dans toutes ses parties^ enlaçant des amas de lobules restés sains; quelquefois ces trabécules fibreux ramifiés paraissent correspondre au trajet de quelque division de la Veine porte; d'autres toié les granulations et le tissu cicatriciel sont répandus dans tout le foie par groupes, dont chacun correspond à une division principale de la veine porte. Les granulations présentent les cellules ordinaires du foie, quelquefois richement pourvues de pigment ou de graisse; ou bien les cellules sont moins nombreuses et séparées par une substance solide, amorphe, soluble dans l'acide acétique, et par d'abondants faisceaux de tissu conjonctif. Le tissu conjonctif homogène a partout le caractère du tissu homogène ou du tissu fibrillaire. Les grosses branches de la veine porte sont intactes.
La plupart des auteurs expliquent cette altération par une inflammation chronique du tissu cellulaire qui accompagne les divisions de la veine porte; l'exsudat ainsi produit s'organiserait en tissu conjonctif disposé entre les lobules , et amènerait par sa rétraction l'oblitération des vaisseaux et l'atrophie du parenchyme de Torgane. Cette explication très-plausible aurait besoin de nouvelles recherches ; car il nous manque la démonstration
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de» premières périodes de cette inflammation et des rdétamor- {daoses de cet exsudât amorphe en tissu c(Mijonctif.
Outre la cirrhose déterminée par une inflammation chronique , ily^en aurait encore, suivant Rokitanscy, une auUre qui serait produite par la dilatation et l'bypertrophie des conduits biliaires les plus fins; ces derniers se réuniraient en pelotes formant des granulattons, entre lesquelles le tissu interstitiel périrait par atrophie»
L'imparmâibiltté ou Toblitération simultanée d'un grand nombre de branches de la veine porte ralentit la circHjlation dans ce vaisseau, et produit par suite des hypérémies et des bémorrhagies dans rinleslin et le péritokie^ des asçites, des< Gomnmnications avec les veines de l'abdomen et du diaphragme par lai dilatation de petites anastomoses; de plus, la bile est sécrétée incompiét^^aent. La mort arrive ordinairement avec les symptômes d'un ictère chronique , avec l'atrophie et le ma* rasme général ; il n'est pas rare de rencontrer une albuminurie concomitante.
4) j^irophie partielle par VoblitéraJlion de branches imporlaniei de la veine porte. — Il arrive quelquefois une coagulationspontanée du sang dans les branches de la veine: porte et la formation consécutive d'un trômbus intravasculaire. Les branche» vascùlaires ainsi oblitérées- par un caillot ramifié , qui se change en tissu conjonotif , se soudent intimement à celui-ci et donnent naissance à un tissu cicatriciel ramifié ; celui-ci , par sa contraction,, opère des séparations artificielles ou pathologiques entre les dkersefi portions du tissu hépatique, et il en résulte uâ état loèfé, lobule ou granulé du foie , avec atrophie partielle; ordi-r nairemènt cet état se localise et le reste de l'organe est normal.
NÉOPI^ASMES rATMOÊ.oêtiqVB».— Le tissu conjonctif nou' i^éaa se trouve codirae tissu cicatriciel après des inflammations*
Le tissu caverneux y très -fréquent dans le foie, forme des masses spongieuses, de la dimension, d'un pois à celui d'un œuf de poule, et d'un rouge bleu; ses vaisseaux proviennent d'une branche de la- veine porte.
Les kystes se rencontrent très-souvent comme : a) des kystes
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séreux d'origine néoplastique; b) des kystes avec un contenu en partie séreux, en partie bilieux, souvent aussi avec des parois en partie crétifiées, qui résultent de la métamorphose de foyers purulents; c) des kystes avec un contenu séreux et bilieux^ produits par une dilatation circonscrite des canaux biliaires.
Le cancer est fréquent dans le foie; ordinairement c'est Ven^ céphaloïde, sous forme de marrons circonscrits, solitaires ou multiples, variant du volume d'un pois à celui d'une léte d'enfant, blanchâtres, de structure lardacée ou encéphaioïde, renfermant des extravasats sanguins {fongus hématode) ou remplis de pigment (cancer mélanique). Les nodosités superficielles font saillie sous le péritoine et plus tard prennent une forme ombilicée, alors que le centre de la masse ayant subi la métamorphose graisseuse, s'est résorbé et a permis au tissu conjonctif restant de se contracter.
Rarement le cancer se montre dans le parenchyme hépatique à l'état d'infiltration, et forme à côté des tumeurs cancéreuses des masses difiuses. L'enduit pérîtonéal du foie est épaissi, fréquemment couvert d'adhérences et de pseudo-membranes; quelquefois il est devenu cancéreux. Le reste du tissu hépatique est à l'état normal, hypérémié ou infiltré de graisse.
Les nodosités cancéreuses ramollies peuvent en végétant perforer l'enveloppe péritonéale du foie, verser leur pulpe dans le péritoine, et tuer par hémorrhagie et péritonite; parfois les tubercules cancéreux se ratatinent après avoir subi la métamorphose graisseuse. Le cancer peut aussi se propager sur les conduits et la vésicule biliaires, et déterminer dans la veine porte des coagulums sanguins , qui servent quelquefois de blastéme à une nouvelle formation cancéreuse. ' Le cancer colloïde est très-rare , le carcinome fascicule de MtiLLER plus fréquent.
Les tubercules accompagnent la diathèse tuberculeuse trèsétendue, sous forme de petites granulations grises ou jaunâtres, qu'on ne trouve que très- rarement ramollies, ou à l'état de nodosités plus considérables et jaunâtres.
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PARASiTESé — On rencontre Irès-rréquémment dans le foie Yéchinocoque, dont les vessies sont placées au centre de l'organe et plus souvent près de sa surface; leur diamètre varie depuis 2*5-8 centimètres, sont entourées d'une coque fibreuse, et renferment en général une grande quantité de vessies plus petites; souvent il y a simultanément des écbinocoques dans le péritoine environnant. Ces parasites compriment et atrophient le parenchyme du foie, qui ordinairement a contracté des. adhérences avec tous les organes voisins. Les échinocoques peuvent mourir spontanément, ou périr par l'inflammation de la coque fibreuse, dont le contenu dans ces cas est souvent mélangé avec de la bile; les vessies peuvent aussi se vider par atrophie de la coque et rupture de la vessie extérieure. Elles se vident dans la cavité abdominale ou dans la plèvre droite, après avoir contracté des adhérences préalables, ou dans les bronches, par l'intermédiaire d'un abcès pulmonaire, ou bien encore dans le duodénum, le colon transverse, le canal hépatique, la vésicule biliaire, ou enfin dans un gros vaisseau.
Conduits biliaires.
TiCBS DE CONFORMATION» — Abschce de la vésicule biliaire, rare*
INFfiAMMATiON. — 1) ^inflammation catarrhale de la vésicule biliaire, du canal cholédoque, du canal hépatique et des autres conduits biliaires se présente encore assez souvent; elle peut être primitive et bornée à ces conduits, ou consécutive et s'être propagée sur ceux du duodénum , par contiguïté de tissu. Le catarrhe est aigu ou chronique; quelquefois il survient des érosions et des ulcérations, rarement une perforation des parois; dans beaucoup de cas la muqueuse reste gonflée, et détermine ainsi un rétrécissement de la lumière des canaux ; la bile et les mucosités y sont retenues en partie derrière le rétrécissement, d'où résulte une dilatation générale ou sacciforme de ces conduits, et plus tard la formation de concrétions biliaires. On trouve alors dans le foie des kystes arrondis,
334' AITATOIIIB PATHOftOGIQl» SPiCll^Ikl».
remplis de bile et de mucus, du Tolume d'un grain de 'millet à cehii d'un œuf de poule. Le contenu de ces petits kystes devieiït ({uelquefois solide et semblable à de la masse tubercuieuse; dans les tumeurs plus volumineuses, il se forme de$: concrétions composées de bile et de mucus.
L'inflammation primitive est déterminée principalement par rirritalion que produisent les calculs biliaires; elle prend son point de départ dans les canaux cholédoque et eystique et atteint surtout la vésicule du fiel; sa marche est aigué; elle intéresse toutes les tuniques de la vésicule, et peut occasionnerla rupture et Tépanchement de la bile et des calculs dans la cavité abdominale; ou bien cette inflammation est chronique, et alors elle s'accompagne d'ulcération de la muqueuse, de' suppuration, de fusées purulentes dans le tissu cellulaire sous^ muqueux et de nombreuses perforations. En même temp» la surface interne de la vésicule s^épaissit par le dépôt de fausses» meiâbranes , et s'unit aux organes voisins par des adhérences;d'où résultent en général après la perforation des parois de la* vésicule, des infiltrations de bile dans le tissu cellulaire environnant, l'inflammation suppuralive, des abcès sous-péritonéaux , des trajets fistuleux dans les parois abdominales, l'estomac, le difeo^num et te colon transverse.
La destruction de la vésicule biliaire constitue une terminaison favorable de l'inflammation chroiii<^e; les parois deviennent très-épaisses^, lardacées; le contenu se compose de bile épaissie, de mucus et de calculs ; la circonférence de la vésicule est très« petite. Ces panois- épaissies deviennent quelquefois le siège d'une fausse ossifiiçation , de sorte que la vésicule est transformée en une eoque d'apparence osseuse.
3) Les inflamiUations croupales et dip^théritiques sont rares dans le tjphus et le choléra.
mCATATioW i>£S coïVMJFrs BiLlAiliBS. -^ Ces dilatations' sont prochiites directement par des calculs nombreux- et volu^ mineux, qui déterminent dans le canal cholédoque, dans les canaux cystique et hépatiqtïe, une dilatation égale dans certains cas aifi volume de l'intestin; la dilatation peut »&m être indirecte
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et consécutive à un obstacle à Pécoulement du nnicu» et de lii bile qui , venant à s'accumuler derrière le point rétréci ou com-' plétetnent oblitéré, déterminent une dilatation d'atitant plus considérable que Tobstacie est situé plus près du duodénum. L'écoulement de la bile peut être empêché par des calculs biliaires, par le gonflement des plis de la muqueuse, par des tumeurs.
Si le canal cystique seul est rétréci ou oblitéré, il n'entre plus de bile daùs la vésicule, et celle-ci se dilate peu à peu considérablement par l'accumulation de mucosités; lorsque l'oblitération est complète et dure depuis longtemps, les parois de la vésicule se changent en un kyste séreux qui contient un liquide limpide ou légèrement coloré par des restes de bile {Hjrdrops cysiidis fellece).
L'oblitération des canaux cholédoque et hépatique détermine une dilatation progressive de tous les conduits biliaires jusqu'aux conduits les plus ténus ; leur calibre augmente de cinq à six fois; les conduits biliaires les piu« fins, suivant Roxitansxy^ se dilateraient aussi et noéme se rompraient; ce qui est positif, c'est que les cellules du foie, qui au commencement sont remplies de pigments biliaires, finissent par se détruire dans certains endroits et sont remplacées par une masse amorphe de pigment et de globules graisseux. Ces points se présentent comme des foyers de ramollissement; quand ils sont placés à la surface du foie, il y a quelquefois épanchement de bile sous le péritoine*
Si l'oblitération du conduit cholédoque est incomplète , si de ta bile peut encore s'écouler, le cas n'a rien de grave; mais si l'oblitération est très-avancée ou absolue, il s'ensuit immédiatement un ictère du Jbie lui-même (savoir un état parti* culier de cet organe, caractérisé par une coloration jaune intense, par une réplétion extrême des conduits biliaires et par la richesse des cellules hépatiques en pigment). Â la suite de cet état se déclare un ictère général par la résorption de certains priticipes colorants de la bile. Ix>rsque l'obstacle est permanent, la mort arrive avec du délire et du coma; lorsqu'il est passager (occasionné, par exemple, par des calculs biliaires
qui plus tard peuvent partir, par le renversement du bord du foie que la pression du corset a aplati) , il y a retour à Tétat normal.
NÉOPLASMBS PATHOLOGIQUES. — Le tissu conjonciif néoplastique se rencontre comme épaississement inflammatoire des parois de la vésicule. Avec un état adipeux général du bas* ventre, il se développe sous le feuillet péïritonéal de la vésicule du tissu graisseux néoplastique, ce qui entraine quelquefois la métamorphose graisseuse de la tunique musculaire. Dans les parois d'une vésicule biliaire atrophiée il y a parfois mise en liberté de graisse et de sels calcaires.
Le cancer se propage le plus souvent du foie et des ganglions lymphatiques voisins sur la vésicule biliaire , et s'étend dans les parois et dans la muqueuse; rarement il se montre idiopathique sous forme de nodosités dans le tissu cellulaire sous-muqueux.
PARASITES. — La douue du foie (distoma hepatigum). — Trématode oblong, ovale, avec des suçoirs, une bouche, un canal intestinal et un appareil bisexuel, long de 10-33, large de 5-14millim. (fig. 37).
La douue lancéolée (p. lanceolatom) , — long de Ô-9 millim., large de 2 , présente du reste la même structure.
Les deux espèces se rencontrent dans la vésicule et dans les conduits biliaires, mais sont très-rares. Leur mode de pénétration est inconnu.
CAiiCi^LS BILIAIRES. — La vésiculc et les conduits biliaires contiennent encore assez souvent des concrétions composées de bile et de mucus; ce sont des corps ronds, anguleux ou polyédriques, du volume d'un grain de millet à celui d'un oeuf de pigeon , tantôt solitaires , tantôt en grand nombre ; leur origine ne s'explique pas toujours facilement : ils proviennent peut-être d'un excès de richesse de la bile en principes solides, ou bien de la prédominance d'un seul de ces éléments, surtout de la cholestérine et de la matière colorante; souvent le calcul a pour noyau un bouchon de mucus; ordinairement ces concrétions sont disposées en couches concentriques, ce qui fait conclure qu'elles se sont formées par le dépôt successif de couches nouvelles autour d'un noyau primitif.
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La plupart des calculs sont principalement composés de cholestérine; si elle est amorphe, elle forme des calculs crétacés, jaunes ou jaune-brun; si elle est en cristaux, elle donne lieu à des boules brillantes finement granulées, à cassure lamelleuse et rayonnée , d'un blanc jaunâtre.
Viennent ensuite les calculs composés de cholestérine et de matière colorante de la bile; d'un brun foncé ou colorés en vert, ils sont formés quelquefois de couches alternativement claires et foncées; leur cassure n'est pas cristalline.
Il est très-rare de rencontrer des calculs composés uniquement de matière colorante de la bile ; ils sont tout à fait vèrls ou d'un vert noir, petits, peu nombreux.
La plupart des cholélites sont mélangés de mucus et de car^ bonate de chaux; on voit encore des calculs biliaires qui ne renferment que ces deux dernières substances, aussi sont- ils blancs , crétacés , semblables à toutes les autres concrétions , ou colorés en vert ou en jaune par la matière colorante de la bile. Ces calculs ne proviennent pas de la bile, dont ils ne con> tiennent pas les éléments, mais tirent leur origine du mucus, des conduits biliisiires et des exsudats qui s y sont déposés.
Les calculs biliaires ne déterminent pas dans le tissu hépatique des altérations anatomiques particulières. Ils se montrent en général dans un âge avancé, et plus fréquemment chez les femmes et chez les gens qui ont mené une vie luxurieuse et sédentaire.
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AMTOMIE PATHOLOGIQUE DES OBGÂIS BEmÂTOISES.
l« Fosses nasales.
A. — Muqueuse des fosses nasales , des sinus fkontaux et du sinus
MAXILLAIRE
VIGBS DE CONFORMATION. — Occlusion des narines par adhérence des muqueuses.
HTPÉRémiE. HÉMORRHAaiE. — Vhypérémie^ d'ailleurs très-fréquente, est déterminée par des irritations locales , des exercices corporels violents accompagnés de congestions vers la tête , par l'usage fréquent de spiritueux ; ou par un obstacle mécanique au retour du sang des veines de la tête dans les affections du cœur et des poumons, chez les goitreux, etc.; ou bien par des tumeurs dans le nez.
Les hémorrhagies arrivent par suite d'une augmentation de rhypérémie, ou bien elles sont spontanées chez les hémorrhophiles, dans le scorbut, le typhus, les maladies de la rate.
INFLAMMATION. — Inflammation catarrhale — Coryza, — Elle est très-fréquente et s'étend sur toute la muqueuse des fosses nasales ou reste bornée à certains endroits; elle se propage quelquefois dans les sinus frontaux et maxillaires, souvent dans la trompe d'Eustache, les canaux lacrymaux, le gosier et le larynx. Le catarrhe est aigu ou chronique, il provient d'une irritation locale, du contact de l'exsudat catarrhal fourni par d'autres muqueuses, de refroidissements. Un catarrhe chronique ou qui récidive souvent, produit un épaississement considérable de la muqueuse, une dilatation des petites veines, rarement des érosions et des ulcérations, souvent une sécrétion abondante de mucosités , une blennorrhée. Les polypes muqueux compliquent fréquemment le catarrhe; ce sont des gonflements circonscrits de la muqueuse et du tissu cellulaire sous-muqueux, produits par un exsudât séro-gélatineux , qui se trouve dans
les muqueuses à J^état d'infiltration difluse ou qui forme des masses poljpeuses, surtout lorsque ce dépôt s'est fait dans les follicules muqueux du nez. Quelquefois cet exsudât est fibrineux et rb^perlrophie consécutive résulte de son organisation en tissu fibro-plastique, en masses circonscrites ou diSuses (polypes fibreux) \ enfin on trouve encore dans ces tumeurs du tissu fibreux complètement développé.
Entre les commets il s'amasse fréquemment du mucus qui se durcit, répand une odeur infepte et se transforme quelquefois en concrétions pierreuses- Dans certains cas, l'inflammation se propage au tissu cellulaire sous-muqueux et au péricondre, il s'ensuit un gonflement du nez qui rougit; quelquefois il se forme des abcès qui soulèvent la muqueuse sous forme de polypes, puis qui la perforent* Lorsqu'à la suite de ces abcès, il y a dénudation de oarti- Jages pu d'un os, ces corps se nécrosent et sont éliminés; en même temps il y a fonte purulente de toutes les parties molles avec des destructions étendues.
A la suite du catarrbe chronique , la communication des fosses nasales avec les sinus frontaux et maxillaires est parfois empêchée; il y a accumulation de mucus, puis de pus dans ces sinus, la muqueuse s'ulcère, l'os se carie et se perfore à cet endroit, après quoi le contenu de l'abcès se vide par un trajet fistuleux. Dans ie sinus maxillaire supérieur, le produit de sécrétion est alors quelquefois aqueux; l'antre d'Hygmore se réduit à une vaste cavité à coque osseuse très-mince, et finit par se perforer.
Des inflammations croupales et diphihéritiques se montrent 43hez les nouveau-nés , et outre cela, dans l'érysipèle de la face, le typhus , les exanthèmes.
UL^GÈilBS. — 1) Ozène des serofuleux. — Il comn^ence^ tantôt par un catarrhe de la muqueuse, ou se montre d'emblée comme ulcère de la muqueuse et des autres parties molles. Cette affection débute plus souvent près des narines antérieures, p$ir suite ces ouvertures se recouvrent de croûtes épaisses qui s'étendent d'avant en arrière; elle peut rester bornée aux parties molles, ou bien elle dénude et ulcère les os voisins qui se
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nécrosent L'altération peut s'étendre du nez aux os de la face et à ceux du gosier, et produire des désordres considérables.
2) Ozène syphilitique. — Il commence tantôt par une simple ulcération de la muqueuse , mais le plus souvent par une périostite avec nécrose ou carie des os du nez; dans ces derniers il se forme des abcès et des trajets fisluleux, par lesquels sortent des séquestres. Dans certains cas il se produit une ulcération étendue des os et des parties molles, qui gagne la face et le gosier.
3) Catarrhe blennorrhagique. — Il e^t produit par la transmission de tnucus blennorrhagique , et s'accompagne d'ulcérations plus souvent que les autres catarrhes.
4) Lupus. — Il se propage de la peau sur la muqueuse nasale et détermine ordinairement des destructions étendues (^vid. Maladies db la pead).
6) On observe assez souvent ce qu'on a appelé lés ulcères cancéreux de la muqueuse nasale et de toutes les parties du nez ; ils ne reposent pas sur la fonte ulcéreuse d'un carcinome, mais sur la destruction progressive de tous les tissus avec l'apparence d'une atrophie inflammatoire (c'est-à-dire, d'un ulcère simple), la surface et les bords de ces ulcères sont enflammés et recouverts de granulations, les parties molles et les os disparaissent, sans avoir subi aucune altération spécifique de texture: seulement ils portent les traces d'une inflammation légère. Le nom d'ulcères cancéreux leur vient de l'extrême difficulté de leur guérison; jamais à l'autopsie des sujets qui ont été atteints de cette espèce de cancer de la face, on ne trouve de carcinomes dans d'autres organes.
6) Ulcères scorbutiques. — Ils sont analogues à ceux de la muqueuse buccale.
7) Dans la variole on trouve rarement des pustules dans le nez.
B. — Tissu cBLLOLAUts sods-moqdeux , cartilages et os.
i!VFL.AMMATiON. — Les inflammations de ces parties sont primitives et idiopathiques, ou proviennent de la muqueuse. Elles sont de nature traumatique, syphilitique, scrofuleuse.
NéopiiASHiBS PATHOLOOiQVfis. — Le Uflsu ocllubire sous-muqueux et ie périoste des fosses nasales et de l'arrièrebouebe sont fréquemment le siège Aejibroïdes et de sarcomes; ces dégénérescences poussent la muqueuse devant elles et font saillie dans les fosses nasales ou dans le gosier/ sous forme de tumeurs rondes ou allongées , souvent pédiculées {polypes).
Le cancer se développe tantôt dans la muqueuse ou dans le périoste et les os, tantôt dans la peau du nez; il forme bientôt des nodosités qui écartent les parois nasales et y pullulent; d'autres fois ce sont des tumeurs fongueuses qui détruisent tous les autres tissus par atrophie, des ulcérations ichoreuses ou pbagédéniques. Les cancers du sinus maxillaire soulèvent l'os» le. font éclater et apparaissent au dehors. Le plus souvent on trouve du cancer dans les ganglions lymphatiques voisins et dans d'autres organes.
%. liarynx et traehëe*
VIGB& i>B coNFORMATioïf. -^ La fistule congéniole du col (DzoNDi), qui provient d'un défaut de réunion complète d'une fente cervicale; — asj^métrie et vices de conformation de certaines parties (division, augmentation ou diminution de répiglolle), — petitesse du larynx avec arrêt de développement des parties génitales (se produit par la castration).
DILATATIOIV. Bi^TAÉciSSEMENT. — La dilatation générale par l'atrophie et l'atonie de toutes les parties constituantes du larynx se montre dans la vieillesse et après des catarrhes chroniques* On rencontre quelquefois l'atrophie des cartilages et même des autres tissus dans les inflammations chroniques de la muqueuse du larynx, et sa paralysie. Après des catarrhes chroniques, il peut se produire des dilatations saccfformes de la muqueuse, en forme de diverliculum , qui passent n^ la paroi postérieure entre les faisceaux musculaires; ces diverti* culums sont solitaires ou multiples, de grandeur différente^ leur ouverture consiste dans une fente transversale.
Le calibre du tuyau laryngo-trachéen peut être rétréci :
Par l'hypertrophie de la muqueuse, du tissu cellulaire
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sous-muqueux 9 par des exostoses ou des cartilages ossifiés» par du tissu de cicatrice et des néoplasmes pathologiques , enfin par des exsudais;
2.". Par la compression extérieure dans le goitre, par un anévrisme , une anomalie de la sous^clavière droite , par la dégénérescence cancéreuse et tuberculeuse des ganglions lymphatiques, rhjpertrophie du thymus;
3»° Enfin par. des corps étrangers.
HYPÉBÉiniB. — Chez les nouveau-nés la muqueuse est toujours fortement injectée et d'un rouge foncé : du deuxième au troisième mois, elle est rx>se. L'hypéréraie en elle-même ne se révèle par aucun symptôme; elle devient souvent la cause d'hémorrhagies, surtout après la suppression d'un écoulement menstruel ou hémorrhoïdal , dans les maladies du cœur, le scorbut, les tubercules, les catarrhes elles ulcérations de la muqueuse. Le sang qui Iranssude est rejeté au dehors, ou bien il descend dans les bronches et les vésicules pulmonaires , les remplit par places isolées, et produit des taches rouges disséminées sur les poumons.
INFLAMMATION
A. — De la uoqdeuse.
!• Inflammation catarrhale. — Le catarrhe aigu est provoqué par l'impression d'un air froid, de boissons froides ou chaudes, par un refroidissement général; il se montre dans les exanthèmes, le typhus. La muqueuse est injectée, ramollie, boursouflée, recouverte d'épithélium ou de pus; on voit parfois des érosions ou des ulcérations. Il y a guérison ou passage à l'état chronique.
Le catarrhe chronique est la suite d'un catarrhe aigu ou se montre chronique d'emblée; il a la même éliologie que le catarrhe aigu, et de plus s'observe très- fréquemment chez les tuberculeux, les scrofuleux, dans les maladies du cœur, dans les tumeurs du larynx; il est ordinairement très-tenace, et récidive souvent. La muqueuse est pâle et présente des arbori-
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sations vasculaires , ou une teinte rouge foncé ou ardoisée; elfe est gonflée, hypertrophiée, plus rarement atrophiée.
Dans certains cas t hypertrophie porte principalement sur les glandes du larynx et des bronches, qui peuvent acquérir un développement énorme (7-14 millim.de diamètre) et proéminer dans la cavité du tube aérien sous forme de polypes. Le tissu cellulaire sous-muqueux est le plus souvent infiltré, épaissi et induré; cette dégénérescence jointe à l'hypertrophie de la muqueuse, détermine ce qu'on a appelé les rétrécissements du larynx et de la trachée , et les hypertrophies de l'épiglôtte. Dans un pelit nombre de cas , le tissu cellulaire sous-muqueux est atrophié en même temps que la muqueuse. Les muscfies sont en général épaissis, flasques, les cordes vocales épaissies, relâchées, rarement plus tendues que de coutume. Quelquefois muscles et cordes vocales sont atrophiés à un haut degré.
Parfois (surtout dans le typhus) il se développe des érosions ou des ulcérations de la muqueuse, rarement des ulcérations des follicules.
L'inflammation et l'ulcération ont peu de tendance à se pro^ pager au tissu cellulaire sous-muqueux et au périchondre; dans ces cas il survient une disparition progressive de ces parties : phthisie laryngée.
RoKiTANSKY a établi, comme espèce particulière, un ^catarrlie blennorrhagique^ produit par aW/ie métastase du virus biennorrhagique^ de Turèthre sur le larynx, et qui le plus souvent a pour suite «an rétrécissement blennorrhagique du larynx^ par suite d'un épaississement considérable du tissu cellulaire sous-muqueux.
2) Inflammation croupale. — a) Le croup des enfants» C'est une des maladies les plus dangereuses de cette période de la vie; tantôt il se borne au larynx, tantôt il s'étend à la trachée, plus rarement aux bronches et aux vésicules pulmonaires. La membrane croupale est uniformément répandue sur la muqueuse ou n'y forme que des ilôts; elle est mince comme un crépe^ ou épaisse de 2-5 millimètres, solide comrne de la fibrine coagulée ou molle, crémeuse, puriforme, d'une couleur blanche.
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OU jaunâtre, ou grisâtre ou verdâtre, très -adhérente ou lâche. La muqueuse sous-jaoente se présente sous des états divers. Elle est injectée, d'un rouge vif ou brun, ou bien tout à fait pâle, quelquefois infiltrée de sérosité et parsemée d'ecchymoses; tissu cellulaire sous-muqueux en général infiltré de sérosité. La membrane crpupale une fois détachée, la guérison arrive, ou bien il se forme une nouvelle exsudation , qui quelquefois est diphthéritique, envahit la muqueuse dans toute son épaisseur et provoque sa destruction.
b) Le croup secondairedu larynx et des bronches qui se rencontre avecTangine diphthéritique et des aphlhes du palais , se propage de la muqueuse palatine par continuité de tissu; il se montre encore dans les exanthèmes , dans le typhus , le choléra et avec la pyoémie en compagnie d'autres exsudations croupaies étendues. L'exsudat se change fréquemment en pus et en sanie; souvent il est de nature diphthéritique.
c) Le^ aphthes laryngiens compliquent rarement les aphtbes palatins; ils accompagnent plus fréquemment des tubercules du larynx et des poumons , et laissent la plupart du temps des ulcérations à leur suite.
d) L'infUunmaiion érysipélateuse dans Térysipèle du cou s'étend quelquefois jusqu'au larynx.
Dans la variole on trouve quelquefois des pustules varioliques dans le larynx et sur les bronches; elles sont petites et passent à la suppuration; leur développement peut s'accompagner d'injection générale ou d'exsudation croupale.
B. — Inflammation dd tissu cellulaire sous-muqueux.
Inflammations aiguè's. — Les inflammations aiguës du tissu cellulaire sous-muqueux compliquent l'inflammation catarrhale aiguë de la muqueuse, ou bien apparaissent isolées sous des formes très -différentes; elles siègent le plus souvent dans les parties susglottiques, et déterminent facilement l'oblitération de la glotte par l'infiltration séreuse ou par des exsudats qui passent à la suppuration; on les désigne sous le nom Ôl œdème 4e la glotte. Dans le typhus et les exanthèmes, les exsudats
passent au pus , la muqueuse se perfore , les cartilages se dénudent et le larynx se détruit.
Dans le tissu cellulaire sous - muqueux de la muqueuse susglottique il se fait fréquemment un épanchement aigu de sérosité; c'est cette forme qui d'ordinaire reçoit exclusivementle nom d'oedème de la glotte. Dans cette affection, qui n'est pas très-rare , la glotte se trouve recouverte par des plis de la muqueuse^ œdémateux, tendus ou lâches; l'épîglotte infiltrée prend parfois la forme d'une massue. Cette maladie est dans quelques cas idiopathique, plus souvent elle complique les laryngites catarrhale et croupale , l'infiltration cancéreuse ou tuberculeuse du larynx et des parties environnantes.
Inflammation catarrhale chronique» — Elle persiste ordinairement après le catarrhe aigu; elle a pour résultat un épaississement du tissu cellulaire sous-muqueux par du tissu fibreux, et par suite le rétrécissement du larynx.
C. — Inflammation du périchondbb
La périchondrite (qui est une périostite quand les cartilages sont complètement ossifiés) attaque le plus souvent le cartilage, cricoïde; sa marche est aiguë ou chronique; il se forme dea foyers de pus entre le cartilage et^le périchondre, le cartilage devient rugueux, il prend un aspect feutré et se nécrose.
Quelquefois la suppuration s'étend au tissu cellulaire voisin et peut se faire jour au dehors, ou bien la muqueuse se perfore et le pus se vide dans le larynx. La guérison arrive après l'expulsion du cartilage (ou de l'os) nécrosé; la perte de substance se comble par un tissu de cicatrice solide, fibreux, qui souvent s'ossifie. Dans quelques cas la périchondrite finit par déterminer Vhypérostose et Yexostose des cartilages.
D. — Inflammation des cartilages.
Les cartilages vrais du larynx ne peuvent s'enflammer qu'aprè» leur ossification ; les exemples à*ostéi(e ifie sont pas rares , en général elle se termine par carie.
246 ÀNÀTOMIE PATHOLOGIQUE SPEGULB.
L'éj^glotte (fibro-cartilage) peut devenir le siège d'une inflammation aigu6 ou chronique qui s'étand en partant du gosier ou du larynx; près une inflammation chronique, elle peut se ratatiner , ses bords atrophiés s'enroulent sur eux-mêmes ; alcMTS l'épiglotte disparaît même parfois entièrement , plus rarement elle s'épaissit, se tend et s'bypertropbie.
ULCÂRATIONS* — * 1) Ulcération catarrkale des follicules. — Elles peuvent débuter, comme érosions superficielles^ sur les bords de l'épiglotte et des cordes vocales , sont rondes ou ovales , quelquefois confluentes et gagnent rarement en profondeiu*, si ce n'est dans les sinus de Morgagni, où dès le début elles sont profondes et infundibuliformes.
2) Ulcères typhoïdes, — Ils ont le caractère de l'ulcération ou d'un ulcère diphthéritique; petits au début, ils s'étendent rapidement, prennent d'ordinaire leur point de départ sur la paroi postérieure du larynx, envahissent les bords de l'épiglotte, dénudent les cordes voiprIcs et les cartilages, et déterminent une péricbondrite suppurée*
3) Ulcères syphilitiques. — Ils se rencontrent le plus souvent sur l'épiglotte qu'ils détruisent peu à peu ; leurs bords sont serpîgineux et tendent à envahir le larynx et même la trachée. Ils laissent après leur guérispn des cicatrices fibreuses solides.
4) Ulcères aphtheux. — Ils sont petits, superficiels, ronds, et proviennent de la fonte de petits exsudats diphthéritiques.
6) Des ulcères siégeant dans Yœsophage peuvent perforer le tube aérien.
6) Ulcérations tuberculeuses.
7) Ulcères carcinomateux.
%) Ulcérations varioliques.
iféoPLASntES PATHOLOaiQUES. -^ Le tissu conjonctif nouveau se trouve comme hypertrophie du tissu cellulaire sousmuqueux après des inflammations ; quelquefois il forme des masses épaisses, lardacées, plus rarement des fibroïdes: ceux-ci $on^ en général petits, prennent leur origine sur les cordes vocales wpérieures ou inférieures , font saillie dans le larynx sous forme de polype, et siègent souvent dans une excavation
latérale de la muqueuse ou de la paroi du larynx ; leur surface est lisse , lobée ou mameloniiée.
En^* hypertrophiant , la muqueuse et le tissu cellulaire sousmuqueux donnent naissance à des tumeurs papMairBs et à àe&potypes muqueux, ordinairement pédicules, à surface ma* melonnée et diversement plissée , quelquefois téUgèangiedasiques. Les tumeurs , qui prennent leur origine dans le larynt , siègent ordinairement dans sa moitié supérieure.
Vossificadon des cartilages du larynx est normale à la période moyenne de la vie et dans un âge plus avancé ; il est rare que les anneaux de la trachée s'ossifient. Une ossification prématurée est anormale et provient d'inflammation et d'ulcération du larynx» surtout chez les tuberculeux» Le cartilage ossifié peut se carier ou se nécroser-, plus rarement il s'y développe des kjrperosioses ou des exostoses. Chez les vieillards on peut trouver les cartilages atrophiés.
Il se fait quelquefois des dépots de sels calcaires dans l'épiglotte.
On trouve assez fréquemment Ae$ concrétians dans les ventricules de MOBGAGNI.
Le cancer du larynx est rarement primaire et forme alors, dans le tissu cellulaire sous-muqueux, des nodosités plus ou moins saillantes dans la cavité de cet oi^ane; plus souvent le cancer provient d'une dégénérescence analogue de la langue, celui de la trachée peut être dû à une dégénérescence des parties voisines.
Les tubercules du larynx se rencontrent dans les cas de tuber^ culisation pulmonaire avancée. Les tubercules gris ou jaunes siègent dans la muqueuse et le tissu cellulaire sous-muqueux de la paroi postérieure du larynx; ils se ramollissent rapidement et forment de petites ulcérations infundibuliformes , qui ordinairement confluent par le ramollissement de nouveaux tubercules développés dans les bords et dans le fond ; c^st ainsi que se produisent des destructions très * étendues , ayant pour suite des abcès du tissu cellulaire sous*muqueux et la nécrose des cartilages ossifiésb Ces ulcères peuvent se cicatriser.
Les tubercules de la trachée sont rares.
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. MiiATATiOiff • -^ Sous le nom de bronehieeiasiê on désigne cet étal dei divisioniT bronchiques dans lequel , au lieu de diminuer de diamètre à chaque embranchement, elles conservent le diamètre des tubes dont elles proviennent ou bien le dépassent.
Suivant ses conditions étiologiques cet état se présente à BOUS sous des formes très»différentes.
1) Klaiaiion générale de l'arbre bronchique. — Après avoir ouvert l'arbre bronchique, on reconnaît qu'à partir du 3/ et 4** ordre, les subdivisions ne diminuent plus de^^libre, mais que celui-ci reste le même ou augmente; cette dilatation s'étend, à toutes les divisions du poumon , à l'exception des ramifications du dernier ordre; la dilatatiou des rameaux n'atteint jamais un très-haut degré. Les parois des bronches sont amincies , la muqueuse porte l'empreinte d'un catarrhe chronique; le tissu pulmonaire est normal, hjpérémié, ou présente les altérations de la bronchite chronique. Cet état parait dû i un relâchement de tous les tissus des bronches^ consécutif à une inflammation chronique.
3) Dilatation circonscrite* — Dilatation modérée des bronches de 3.® et 4.* ordre, bornée à une région circonscrite du poumon et accompagnée de l'atrophie du tissu pulmonaire de la région; les parois des bronches présentent dans ces cas un épaississement manifeste. La muqueuse est également atteinte de catarrhe chronique, le restant du poumon est ordinairement hypérémié. En incisant ta région malade , on rencontre un grand nombre de bronches dilatées, fort rapprochées les unes des autres; ce rapprochement résulte de l'atrophie du tissu pulmonaire inter- Inronchique. Cet état résulte d'un catariiie chronique.
3) Dilatation bornée à une seule bronche* — - Une seule bronche se trouve être dilatée dans un seul ou dans plusieurs points; les parties dilatées ont en général une terminaison borgne, la dilatation d'ailleurs considérable, est ^ale, cylindrique (45 a),
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ampulliforme ou montliroraie (45 b, c); les parois de l'ampoule sont hypertrophiées ou amincies, la muqueuse à Télat de blennorrhée chronique ou lisse, presque semblable à une membrane séreuse* Le parenchyme pulmonaire environnant est complètement atrophié; plus rarement il y a de l'emphysème autour de la dilatation. On observe cette dilatation après les anciens catarrhes chroniques, la pneumonie chronique, la compression du poumon par des exsudais pleurétiques , après Fobsolescence de masses tuberculeuses.
4) Bronehieetasie cat^erneuse. — Quand cette dernière altération s'étend à plusieurs bronches à la fois, si la dilatation atteint un haut d^ré, les diverses cavités adjacentes finissent par communiquer entre elles , et on voit alors une grande partie du poumon (et dans des cas rares, le poumon dans sa totalité), être converti en un tissu caverneux, dont au premier abord on se rend difficilement raison.
Bien rarement la bronche qui se termine dans une ampoule s'oblitère dans cet endroit; l'ampoule alors persiste sous forme de kyste rempli de pus, de mucus, ou même d'un liquidé séreux.
Dans les endroits correspondants aux parties du poumon affectées , le thorax est d'ordinaire aflaissé, rarement soulevé.
La muqueuse des bronches dilatées peut s'enflammer et tomber en gangrène. Quelquefois cette gangrène, en s'étendant au parenchyme pulmonaire voisin, peut produire une gangrène du poumon. -
RfeTRf CISSEMENT , HYPERÉlflE, HéMORKHAGlE (t^lWr LàRTNx).
iNFLiAiMiiiATioif • — 1 ) Inflammation catàrrhale* — La Arortc/tito aigaè' affecte les deux poumons ou seulement l'un d'eux; elle est bornée aux grosses bronches ou bien aux bronches fines ^ ou s'étend à la fois aux unes et aux autres. L'inflammation des petites bronches, bronchite capillaire, est surtout fréquente chez lesr jeunes enfants, et le plus souvent mortelle en empêchant le renouvellement de l'air dans les vésicules pulmonaires: ces dernières se recouvrent de mucus et d'épithéiium ; le parenchyme pulmonaire devient vide d'air, blanc jaunâtre, comme
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infiltré d'exsudat; les parties voisines sont emphysémateuses, quelquefois aussi il se fait dans les vésicuiefi pulmonaires une véritable exsudation , bornée à certaines lobules et nommée pneumonie lobulaire.
La bronchite aiguë peut guérir ou devenir une bronchite x^ronique.
Bronchite chronique. — Elle est très -fréquente après des refroidissenfents , dans les maladies du cœur , la tuberculisation , les exanthèmes, le typhus; les bronches sont remplies de mucus ou de pus; la muqueuse est molle, épaisse , d'un rouge brun ou violet, rarement atrophiée; le tissu cellulaire et les bandes fibreuses qui régnent le long des bronches sont souvent épaissies; .tunique musculeuse des bronches épaissie, flasque. Les érosions et les ulcères sont rares et ne se trouvent que dans les {;rosses bronches*
Si rinflammation s'étend sur toutes les bronches, elte devient quelquefois mortelle avec les symptômes de la <^anose, en empêchant le renouvellement de Tair dans les vésicules ; quand elle porte seulement sur les grosses bronches , elle est supportée plus longtemps , mais peut devenir fatale par Textension rapide de l'inflammation aux petites bronches et aux vésicules pulmonaires. La bronchite chronique de longue durée détermine un emphysème superficiel, l'oblitération des vésicules pulmonaires, parfois la bronchiectasie, Thypérémie des poumons et un obstacle à la circulation pulmonaire : et de là dilatation du cœur droit, stase sanguine dans le confluent des veines caves, par suite encore ralentissement de la circulation veineuse en général , enfin symptômes de cyanose et d'œdènie ; tels sont les accidents au milieu desquels les malades s'éteignent peu à peu*
La bronchite aiguë et chronique produisent le catarrhe pulmonaire aigu et chronique, la ûèvre caiarrhaie.
Asthme htunide. — Accès de dyspnée par suite de la réplétion graduelle des bronches par des mucosités; s'il s'accompagne de forte suflbcatîon , on nomme cet état catarrhe suffocant; si le malade succombe, on le dit mort de paralysie pulmonaire, à* apoplexie muqueuse.
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Catarrhe eençuls^, — Coqueluche* ^- C'est une bronchite des enfants, caractérisée par son extension épidémique et des acoès très^YÎolents de suffocation ; souvent la coqueluche devieol mortelle en gagnant les petites bronches ou en se compliquant de pneumonie.
Phthisie pituiteuse* — Catarrhe des grosses bronches avec exsudation profuse et suppuration à la surface de la muqueuse.
La bronchite maligne (pneumonia notha) est la bronchite capillaire des adultes.
2) Inflammation croopale. -7- Elle se présente : cl) comme continuation de Tinflammation croupale du larynx et de la trachée chez les enfants , ou plus rarement comme, croup circonscrit des bronches; — 6). comme inflammation idiopatbique cjbez les adultes, le plus souvent en compagnie de la pneumonie; elle se borne aux grosses b*^ ruches ou s'étend jus<qu'aux plus petites,
3) Inflammation DiPBTHiiUTiQCE. — hà gangrène des bronches est rare dans le croup , et plus fréquente dans la gangrène du poumon.
nAopx^asmbs PATHOiiOOiQUBS. — Les grosses bronches présentent quelquefois des hypertrophies poljrpiformes de la muqueuse* -Rarement il y a ossification des cartilages bronchiques.
Le cancer, quand il s'empare des parois bronchiques , provient des glandes lymphatiques voisines.
Les tubercules des bronches peuvent accompagner les tubercules du parenchyme pulmonaire ; ils se présentent dans les grosses bronches, sous forme de petites granulations jaunâtres, et quelquefois dans les bronches qui s'ouvrent dans les cavernes, à Télat d'infiltration tuberculeuse de la muqueuse et. du tissu cellulaire sous muqueux.
D'après Roxitansky, les enfants seraient sujets à une tuberculisation primitive des bronches de petit calibre, sans partici^ pation du parenchyme pulmonaire. La masse tuberculeuse peut se crétifier ou se ramollir.
Sur des sujets qui ne sont pas tuberculeux , on trouve
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quelquefois, dans le tissu pulmonaire désorganisé, lesterminaisons des bronches oblitérées et remplies d'une matière tuberculiforme jaune, caséeuse, qui provient de la dessiccation de mucus et d'épithélium, et n'a rien de commun arec la tuberculisation générale.
TTCB8 DE GONFORMATION. — Jbsence d'un poumon , l'autre recevant à lui seul toute l'artère et les veines pulmonaires; — poumons multilobés; — absence d'une partie du thorax et ectopie partielle du poumon sous la peau (^hernie pulmonaire eongéniaié); — enfin transposition des viscères.
HTPéRÉMiE* — * Les hypérémies du poumon sont fréquentes , passagères ou persistantes , et peuvent tuer avec tous les symptômes de l'apoplexie, quand elles se développent rapidement et à un haut degré sur les deux poumons à la fois. La congestion pulmonaire détermine aussi l'hémorrfaagie, l'inflammation et l'œdème; elle se rencontre particulièrement sur les sujets dits pléthoriques, chez des jeunes individus encore à thorjsix étroit, dans la saison chaude, après des eflbrts de poitrine, après l'inspiration de gaz irritants , d'un air trop chaud ou trop froid, après la suppression d'un flux menstruel et héraorrholdal , les maladies du cœur et la bronchite chronique.
Sur un sujet mort de congestion pulmonaire, on trouve le poumon d'un rouge foncé, rempli- uniformément de sang, crépitant; la muqueuse bronchique est rouge, les bronches et la trachée contiennent des mucosités spumeuses, souvent sanguinolentes; le cœur et les veines des méninges cérébrales sont gorgés de sang, souvent il j a épanchement de sérosité dans les ventricules cérébraux ; la face est vultueuse , la peau couverte de taches livides.
Dans les hypérémies déterminées par une maladie du cœur , le tissu pulmonaire est d'un rouge brun , la muqueuse bronchique faypérémiée et à l'état de catarrhe chronique; des portions isolées du poumon deviennent peu à peu vides d'air; elles sont d'un rouge foncé , gorgées de sang, ne crépitent plus,
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et deviennent peu à peu , plus denses , plus solides; œl état, qu'on désigne sous le nom de splénisation , se. voit aussi dans des congestions pulmonaires qui tiennent à d'autres causes que les maladies du cœur ; mais alors, il se borne aux parties circonscrites du poumon , et notamment aux parties déclives.
Chez les individus affectés de maladies du cœur , les congés^ tiens répétées laissent souvent après elles des ecchymoses plus ou moins étendues., qu'on reconnaît à l'autopsie comme dés petits corps solides^ brunâtres, distribués çà et là dans le tissu splénifié; plus tard l'faématine de ces caillots sanguins ^ imbibant le tissu cellulaire interstitiel et i'épithélium des vésicules pulmonaires, s'y dépose à l'état de pigment grenu, brun ou noir; le poumon, que déjà l'hypérémie et la splénisation ont rendu plus dense et plus dur, acquiert par là des taches brunes et noires. Cet état a été décrit pat* quelques auteurs sous le nom d'hypertrophie rouge-brun, et par Wirchow sous le nom d'induraiion pigmentaire.
Après un long séjour au lit, chez des malades faibles, chez les vieillards, dans les affections cérébrales, dans le typhus, on rencontre une bypérémie des parties inférieures et postérieures des poumons (hjrposlase pulmonaire) , qui peut mener aussi à la splénisation et à l'inflammation ; la congestion qui est le plus prononcée dans les parties déclives , diminue peu à peu , à mesure qu'on remonte vers les^ parties plus élevées où le tissu pulmonaire redevient normal. Tous les cadavres présentent une hypérémie en apparence parfaitement identique, qui résulte de ce que le sang, avant de se coaguler , a gagné les parties déclives. La congestion hypostalique qui s'est faite pendant la vie, celle qui s'est opérée pendant l'agonie, et celle enfin qui s'est établie après la mort^ se confondent sur le cadavre; la première se reconnaît tout au plus, en ce qu'elle est plus intense et plus étendue qu'on ne devait s'y attendre.
HÉinoiulttAGiB. — L'hémorrhagie pulmonaire apparaît le plus souvent sous forme d'infarctus hémorrhagique; à un léger degré il ressemble à la splénisation; dans ses degrés les plus élevés, il se rapproche du foyer hémorrhagique. La partie malade
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est d'un rouge-noir, solide, grenue, et sèche à Tincision : Vœtl n'y reconnaît plus de traces du tissu pulmonaire. Le sang coagulé se trouve remplir les vésicules pulmonaires dans les plus petites bronches et dans le tissu interstitiel. Les vaisseaux qui se rendent à ces parties, contiennent des caillots solides, qui s'étendent quelquefois jusque dans le tronc de l'artère pulmonaire. L'étendue des portions de poumon affectées est très^ différente (son diamètre varie de 7-8 millimètres); les petits foyers sont ordinairement multiples , les grands au contraire solitaires; ils sont ronds ou polyédriques , et ont leur siège dans toutes les parties des poumons, plus souvent dans la profondeur de l'organe, quelquefois immédiatement sous la plèvre. Le tissu environnant se trouve à l'état normal, oedémateux, b^pérémié ou epflammé.
Les conditions nécessaires à la production de l'infarctus hémorrbagique nous sont encore imparfaitement connues. H peut être produit par l'hypérémie ou la stase portées à l'excès , ou par la coagulation spontanée du sang dans une branche de l'artère pulmonaire; ou bien, d'après Diiîtricr, il résulterait de la dégénérescence athéromateuse et d'une rupture des terminaisons de l'artère pulmonaire.
Ces infarctus hémorrhagiques finissent de la manière suivante:
l."" Il j a obsolescence du tissu pulmonaire par formation de tissu cicatriciel; la fibrine de l'extravasat s'organise en tissu conjonctif, l'hématine se change en pigment rouge-brun qui plus tard devient noir, et il se produit une cicatrice solide colorée; souvent il se dépose par la suite dans cette dernière des concrétions , et Ton croit avoir sous les j^eux du tissu pulmonaire détruit par des tubercules crélifiés.
3/ Par suppuration, La fibrine s'organise en pus qui, par son mélange avec la matière colorante dii sang, offre une teinte rouge-violet; le tissu pulmonaire intéressé se dissout et il reste un fover purulent, qu'ion appelle ordinairement /(>;^er méiaslatique, parce qu'il existe le plus souvent en même temps du pus dans les veines, etc. Les foyers purulents peuvent s'agrandir par une inflammation périphérique ou par la confluence de plusieurs d'entre eux.
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3.° Par g&ngrène; — gangrène limitée. L'infarctus se change en une escbarre sèche ou humide, bfunfe ou rerte, d'une fétidité remarquable, tomenteuse, pulpeuse, qui s'écrase facilement. L'infarctus hémorrhagique est quelquefois mortel par luîméme avec des symptômes apoplectiques, plus sourent il tue en passant à la suppuration ou à la gangrène.
La plupart des patbologistes n'admettent comme hémorrhagie ptilœonaire vraie^ que celle qui se présente sous la forme àé}k décrite; ils pensent que les deux autres formes, c'est-à-dire celle qui se termine par gangrène et celle qui donne lieu à des a'bcès métastatiques, proviennent originairement, non pas d'une hémorrhagie, mais d'une phlébite capillaire ou d'une inflammation lobulaire circonscrite (vid. Maladies du système tasgulaire).
Dans l'altération que nous venons de décrire, le sang est infiltré dans le tissu pulmonaire; beaucoup plus rarement il y a déchirure et destruction du tissu pulmonaire, et formation à^un foyer hémorrhagique véritable; celui-ci se trouve en général avec la déchirure des gros vaisseaux, avec des anévrismes. 11 peut s'ouvrir dans les bronches, se cicatriser par la résorption totale ou partielle du sang épanché, la fibrine coagulée peut s'enkyster et plus tard se crétifier.
ANÉMIE* — L'anémie pulmonaire se produit après des hé-* morrbagies considérables, après de longues maladies, dans l'atrophie sénile, l'emphysème, la compression des poumons, quand la circulation capillaire est défectueuse, dans le choléra, par exiemple. Le poumon anémique est d'une couleur grisâtre , les taches pigmentaires noires sont très -apparentes. Quelquefois il est d'un rouge vif, lorsque le sang a encore été oxidé par les dernières inspirationa*.
HYPBRTROPHifi. ATROPHIB. — Une hypertrophie vraie des poumons n'a jamais été observée; dans les cas où avec l'atélectasie de l'un des poumons l'autre parait plus grand, G6la provient de la replétion plus considérable de cet organe par le sang et par l'air. Le poumon peut encore augmenter de volume par l'hypérémie, l'hémorrhagie, l'inflammation, etc.
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Dans la TÎeillesse il se produit quelquefois une véritable atrophié (atrophie séniie); d'autres fois eile se déclare à un âge moins avancé , dans les cas d'affections chroniques du cerveau outle la moelle 9 avec l'hydropysie, etc. Les cloisons des vésicules pulmonaires disparaissent, de manière que dans certains endroits leurs cavités communiquent et forment des vésicules plus grandes; en même temps que ce travail de résorption se fait, une partie du réseau vasculaire s'oblitère; le poumon alors a l'apparence anémique et spongieuse et se compose de grosses cellules aériennes. Cette altération anatomique peut s'étendre à l'organe pulmonaire dans sa totalité, ou n'envahir qu'une partie, et dans ce cas, le sommet et les parties périphériques des poumons sont ordinairement les premiers envahis. Chez les individus affectés d'emphjsème pulmonaire général, le thorax s'affaisse , s'aplatit latéralement , le dos se voûte , le sternum fait saillie, les muscles pectoraux maigrissent.
C'est cet état qui constitue le plus souvent l'asthme des vieillards.
L'emphysème vésiculaire, au fond , est également une atrophie des cloisons des vésicules pulmonaires, à laquelle se- joint un second élément, la dilatation, l'expansion forcée des cavités provenant de cette atrophie; quelquefois cette dilatation forme la lésion primitive et l'atrophie n'en est que la suite (fig. 46, a — c).
Dans ces cas la maladie e,&i produite par des mouvements respiratoires violents; l'atrophie des parois et loblitération des vaisseaux sont causées par les tiraillements que ces parties subissent.
Une dilatation générale des vésicules pulmonaires , sans atrophie préalable, se trouve sur les parties restées saines des poumons alteints^ de bronchite ou d'atélectasie partielle, etc.; les vésicules sont dilatées uniformément, le tissu ordinairement gonflé, pâle, anémique. Cet emphysème est la suite de l'accès d'une plus grande quantité d'air dans les cellules restées saines; dans ce cas, il y a quelquefois aussi déchirure des cloisons et formation de cellules pulmonaires plus grandes*
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L^empbysème vésiculaire proprement dit se produit ordinaire* ment d'une manière très-iente et peut atteindre un haut degré.
Dans cet emphysème on Toit quelquefois sous ia plèvre pulmonaire de grosses bulles d'air^ de la grandeur d'une fève à celle d'un œuf de poule : au-dessous de ces bulles s'en trouvent de plus petites, et ainsi de suite; plus profondément on ren* contre du tissu pulmonaire normal. Si l'on insuffle une de ces portions de poumon pour la dessécher et Tinciser ensuite, on voit encore dans les plu$ grosses bulles quelques traces des cloisons et des brides; dans les bulles plus petites, les vestiges des cloisons sont beaucoup plus apparents. Les parois des bulles superficielles sont minces, transparentes, celles des bulles profondes, quelquefois épaissies par du tissu pulmonaire comprimé. Bien que ces bulles communiquent avec les bronches, cependant le renouvellement d'air dans leur intérieur est in« complet; dans quelques cas, elles se ferment complètement et ne communiquent plus avec les bronches.
Les poumons emphysémateux ont augmenté de volume, e( ne s'afifaissent pas à l'ouverture de la poitrine.
Le thorax est voûté, particulièrement en avant, distendu en forme de tonneau, les espaces intercostaux sont effacés; quand l'emphysème est circonscrit ou unilatéral, la dilatation thoracique est bornée à un seul côlé; le cœur et le foie ont quelque* fois éprouvé un léger déplacement dans l'emphysème unilatéral.
Les affections de poitrine qui nécessitent des inspirations profondes et fréquentes et déterminent la toux, peuvent occa* sionner la dilatation forcée des vésicules pulmonaires, peutêtre même la rupture de quelques-unes d'entre elles , et partant l'emphysème aigu; telles sont: la bronchite aiguë et chronique, surtout la coqueluche, les tubercules, la compression du pou» mon dans la scoliose.
D'après Laênnec, voici comment les choses se passent dans la bronchite : les mouvements inspiratoires violents parviennent à faire pénétrer l'air dans les vésicules pulmonaires à travers les bronches rétrécies, mais les mouvements expiratoires plus faibles ne sont pas capables de faire sortir tout l'air qui étai^
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entré , de sorte que peu à peu il doit se produire une accumulation d'air qui amène la dilatation de la vésicule, etc.
Lorsque dans un emphysème étendu beaucoup de vaisseaux ont été oblitérés, le cours du sang est entravé dans les poumons et la circulation de Tartère pulmonaire gênée, le cœur droit se dilate, il se produit des stases dans le système veineux, ainsi que des symptômes d'hydropysie.
L'emphysème est incurable, cependant on peut atteindre une grande vieillesse avec cette maladie; il tue par asphyxie lente, l'activité du poumon et du cœur étant ralentie, queU quefois aussi par hypérémie cérébrale.
Jamais il ne se développe des tubercules dans le tissu pulmonaire emphysémateux.
V emphysème inierlobulaire conshie dans l'infiltration aérienne du tissu cellulaire interstitiel par rupture de vésicules. On trouve en général à la surface du poumon des infiltrations aériennes, striées ou ramifiées, parfois comme éoumeuses; la plèvre e$t soulevée, elle crève quelquefois et l'air pénètre dans la cavité pleurale ou dans le médiastin antérieur, d'où il peut atteindre le tissu cellulaire du cou et déterminer des emphysèmes sous-cutanés.
Les causes de cet emphysème, du reste rare, sont probablement des mouvements inspira toires très -violents. . ATÉliBCTASiE. — On nomme aiélectasie l'état du poumon oit il est imperméable à Tair , ce qui arrive par l'oblitération des bronches ou la destruction des vésicules pulmonaires.
1/ Aiélectasie des nouueau-nés. — Elle tient à deâ mouvements inspiratoires incomplets, immédiatement après la naissance, chez des enfants faibles, nés asphyxiés, ou bien à une bronchite fœtale; ordinairement des lobules isolés sont seuls atélectasiques, rarement une portion plus étendue, un lobe entier ou tout un poumon est entrepris. Les parties malades sont nettement tranchées par leur couleur rouge bleue, de celles qui renferment de l'air, ne crépitent pas, sont com<pactes, homogènes à la coupe et vont au fond de l'eau. Ces portions de poumon sont faciles à insuffler chez le nouveau-né ,
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au bout de quelques semaines ou de quelques mois on ne peut plus le faire.
Cet état peut déterminer des arrêts dans la circulation pulmonaire, la persistance du conduit artériel et du trou de BoTAL et même des symptômes de cyanose.
2) Jtélectasie par oblitération des bronches. — Fréquente dans la bronchite des enfants; ies points affectés sont ordinairement pâles, mais compactes, comme infiltrés d'exsudat; incisés , ils laissent écouler un liquide trouble, composé des mucosités et des cellules épitbéliales accumulées dans les vésicules; ces dernières ont souvent déjà subi la métamorphose graisseuse. Cette affection se rencontre rarement cbez l'adulte.
3) Par suite de -compression venant du dehors, le poumon est rendu peu à peu complètement inaccessible à l'air, ses vaisseaux s'oblitèrent, il devient dense, charnu, la surface de la coupe est homogène; plus tard on trouve le poumon anémique, brun, gris et transformé en une masse lardacée. Fréquemment on observe en même temps de la bronchiectasie et des corps d'apparence tuberculeuse; ces derniers qui se composent de tissu conjonctif et de cellules épitbéliales atrophiées^ sont secs, jaunâtres, et présentent dans la portion comprimée du poumon une disposition ramifiée; ils proviennent des vaisseaux pulmonaires et des bronches oblitérés, ainsi que des tissus environnants atrophiés.
iNFliAMBlATlON. — ^ pneumonie aiguè ordinaire, dite aussi pneumonie croupale^ consiste principalement dans la production d'un exsudât riche en fibrine déposé dans la cavité des vésicules pulmonaires et des radicules bronchiques, et fréquemment aussi dans le tissu cellulaire inlervésiculaire.
t. ^^ Degré.) Engouement, — La pneumonie débute par une hypérémie pu une stase inflammatoire et par l'épanchement d'un exsudât visqueux; par suite de l'bypérémie, le poumon devient plus rouge, plus consistant et ne s'affaisse plus; incisé, il laisse s'écouler du sang mêlé à de l'exsudat liquide ayant l'apparence de suc brunâtre; on ne reconnaît plus les vésicules ^ le tissu est vide d'air.
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2.* Degré.) Hèpaiisaiion rouge. — Bientôt i'exsudal devient plus abondant, plus riche en fibrine, le poumon toujours rouge foncé gagne en consistimce et parait plus volumineux ; il est vide d'air, sa coupe solide, sècbe, d*un rouge*brun, marquetée par des taches de pigment et des bronches coupées , ordinairement à granulations fines comme le tissu du foie; le poumon est friable, cassant. L'aspect granulé vient de la distension des vésicules pulmonaires par Texsudat; cette apparence peut aussi manquer quand ce dernier est moins riche en fibrine ou moins abondant.
3.' Degré.) Uépatisation grise, — Quelquefois la teinte rouge de l'exsudat disparait pour faire place à une coloration grise, peut-être même Thépatisation peut -elle être grise d'emblée, sans passer par Thépatisation rouge ; les poumons sont alors d'un gris jaunâtre , et la surface de la coupe a aussi un aspect grisâtre granulé, parsemé de taches plus foncées.
L'exsudat qui se trouve dans les vésicules pulmonaires, s'organise ordinairement en cellules, dont les différentes métamorphoses déterminent le mode de terminaison de la pneumonie.
Dans les cas les plus heureux , les cellules se détruisent par métamorphose graisseuse, le liquide émulsif qui en résulte est en partie résorbé, en partie expectoré. Quand la formation de cellules est très-abondante , l'exsudat prend l'apparence du pus et remplit les vésicules {période de l'infiltration purulente)] dans cet état le poumon conserve son augmentation de volume, $on tissu offre encore une certaine résistance, mais elle est moindre que dans l'bépatisation proprement dite; il est jaunâtre ou grisâtre, la surface de la coupe n'est plus granuleuse et se recouvre d'un liquide crémeux, de pus; le tissu malade se laisse facilement réduire en bouillie par la pression du doigt» ce qui donne à la partie ainsi comprimée l'apparence d'un fo^^er purulent (abcès artificiel). Le pus peut être résorbé ou vidé au dehors, sans laisser après lui aucune altération de texture du tissu pulmonaire; dans des cas très- rares, ce dernier cependant peut s'ulcérer et donner lieu à un véritable abcès.
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Les fojers purulents , petits au début , s'accroissent par la confluence ou par l'ulcération ultérieure de leurs parois infiltrées de pus; ces parois sojit tomenteuses , molles, et reçoivent TouTerture des tuyaux broncbiques détruits. Rarement les malades se tirent d'une pneumonie ayec formation d'abcès; la g^érison s'opère quand ri y a évacuation et* résorption de Texsudat déposé dans le parenchyme pulmonaire : dans ce cas les parois de l'abcès deviennent lisses et se recouvrent de tissu . conjonctif nouveau qui les tapisse; le contenu purulent peut alors se dessécher, se crétifier, et il est entouré d'un tissu cicatriciel calleux. Quand les abcès sont très-petits et que le thorax peut s'affaisser, les parois de l'abcès arrivent quelqueTois à se toucher et à se cicatriser sans laisser de cavernes. La guérison d'un abcès pulmonaire exige toujours plusieurs semaines. Pneumonie chronique» — Lorsque la majeure partie de l'exsudat se change en tissu conjonctif, les vésicules pulmonaires sont comprimées et confondues , et il en résulte l'imperméabilité complète et l'induration du tissu pulmonaire (induration)* Celui-ci n'est plus capable de revenir à sa texture normale; ordinairement les bronches ou les cellules pulmonaires voisines se dilatent, le thorax s'affaisse, et l'on trouve à la suite de cet état les symptômes communs à toutes les maladies où il y a obstacle à la circulation sanguine dans le poumon ou dans tout le corps. L'altération que nous décrivons ici, porte dans les traités de pathologie le nom de pneumonie chronique ; la lésion anatomique a été nommée induration grise ou cirrhose du poumon» Cet état est rare, à marche lente , à forme chronique.. L'exsudat et le tissu pulmonaire qu'il infiltre, peuvent aussi tomber en gangrène,
Dans quelques cas, l'exsudat se transforme en une masse tuberculeuse ; alors des portions isolées du poumon sont converties en une masse sèche , grise ou jaune , dans laquelle on trouve les restes du tissu pulmonaire et les cellules atrophiées des vésicules. Cette terminaison se voit chez des indi-. vidus qui n'ont point eu de tubercules dans d'autres organes i tout comme chez des phthisiqucs {vid, Tobsrccles).
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Chez les malades qui sont sous le coup d'une dia thèse eàn« oéreuse, Texsudat d'une pneunomie peut, dit «on, s'oi^aniser en tissu cancéreux et donner lieu à l'infiltration cancéreuse du poumon.
Le mode de guérison de la pneumonie est facile à établir d'après les métamorphoses de Texsudat que nous venons de décrire. Une résorption immédiate , et par suite la guérison , peut avoir lieu tant que l'exsudat est encore liquide et non organisé; elle est médiate, lorsqu'elle se fait par la destruction des cellules déjà formées ; elle est imparfaite, quand il j a induration ou tuberculisation de l'exsudat.
La marche de la pneumonie est très-variable , l'exsudation se produit plus ou moins rapidement : aussi une division exacte en stades , d'après les altérations anatomiques , n'est-elle pas toujours possible. La période de Fexsudation est toujours courte, la marche ultérieure de la maladie dépend du genre de métamor« phoses de l'exsudat; la résorption exige plusieurs semaines, quelquefois des mois entiers , les abcès en demandent encore davantage , jusqu'à guérison parfaite. A cette époque de la maladie (alors improprement appelée pneumonie chronique) , le tissu pulmonaire est flasque, gorgé de sang, contenant moins d'air et moins crépitant que les parties saines , souvent l^èrement œdémateux.
L'inflammation occupe en général le lobe inférieur droit, de là elle s'étend aux lobes supérieurs, rarement elle envahit tout un poumon; elle commence à gauche ou par le lobe supérieur; parfois elle est double. L'inflammatron reste rarement circonscrite au centre d'un lobe, cas dans lequel elle prend le nom de pneumonie centrale*
Pneumonie lobutaire. — Lorsque l'inflammation , au lieu de s'étendre uniformément sur un lobe entier , envahit le poumon par petites places séparées par du parenchyme sain , la maladie prend le nom de pneumonie tobulaire; elle s'observe principa*lement chez les enfants atteints de bronchite et parait provenir d'une inflammation propagée des radicules bronchiques aux vésicules pulmonaires ; en effet l'examen microscopique lui
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a«6igne le caractère d'une inflammaiion catarrhale, car les vésicules sont remplies de masses épitbéliales et d'exsudat liquide. Les lobules enflammés sont médiocrement denses , rouges , à l'incision des petites bronches il s'en écoule du pus. Les hépati*' sations iobulaires sont très-rares , et on prend le plus souvent pour telles des infarctus bémorrbagiques passés à la suppuration*
Quelquefois aussi des exsudations ont lieu dans des vésicules isolées ou dans des grappes de vésicules, qui forment alors, au milieu du parenchyme pulmonaire hjpérémié, des petites tumeurs solides , jaune - grisâtres {pneumonie vésiculaire — granulations de Bayle). L'exsudat peut offrir toutes les termi-p naisons que nous avons mentionnées ; souvent il se dessèche et se change en masse tuberculeuse, terminaison qu'on observa seulement chez les tuberculeux, et chez des sujets d'ailleurs parfaitement sains.
Outre les variétés de pneumonie que nous venons de décrire, il s'en présente encore d'autres déterminées par la nature de l'exsudat; celui-ci est quelquefois plus séreux, plus liquide, d'autres fois très-riche en fibrine qui se coagule rapidement et persiste à l'état de masse amorphe.
Quelquefois l'exsudat est gélatiniforme ; cette forme se rencontre surtout dans le voisinage de tubercules; aussi a-t-on regardé cette espèce d'exsudat comme le point de départ d^ ce produit pathologique.
Les pneumonies qui se montrent pendant le typhus , les exanthèmes , les catarrhes gastro-intestinaux violents (Jièvres gastriques) j offrent un caractère tout particulier: elles ont leur siège dans un d^s lobes inférieurs ou dans les deux à la fois, surtout à la partie postérieure, ^t s'accompagnent d'une forte bypérémie; l'exsudat est épais, en général coloré par du sang; rarement il y a hépatisation; leur marche est lente.
Ces pneumonies forment la transition aux pneumonies hyposiatiques qui , provenant d'une bypérémie hypostatique , ne se produisent que dans les parties les plus déclives, fournissent un exsudât très-liquide et se distinguent par la rougeur foncée du poumon , par sa richesse en sang et son peu de consistance.
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• Il n'existe pas , à proprement parler, de pneumonie chronique; nais on nomme chroniques, des pneumonies dont les exsudats fte métamorphosent lentement (surtout quand elles se terminent par induration), ou des pneumonies qui consistent dans une exsudation lente et progressive se faisant autour de dépôts tuberculeux , d'abcès crétifiés , de cancers , de kystes etc. , du poumon.
La plèvre des portions de poumon enflammées ordinairement rendue un peu trouble par de Texsudat , est parcourue par des injections veineuses dendritiques ; et quelquefois même franchement enflammée. La partie non enflammée est nor- Tnaleou hypérémiée, souvent emphysémateuse à sa superficie. Les artères et les veines des parties enflammées renferment souvent des caillots solides; le cœur en renferme d'ordinaire. Les bronches contiennent des mucosités, les plus petites offrent de l'exsudat croupal , qui s'étend quelquefois aux grosses bronches et devient, comme bronchite croupale, une complication dangereuse de la pneumonie.
La pneumonie est une maladie très-fréquente, qui se présente à tout âge; elle est souvent provoquée par des refroidissements, par l'influence directe d'un air froid sur les poumons (d'où sa fréquence dans les pays froids par les vents froids, surtout avec ceux du N. E.), par l'inspiration de gaz, de vapeurs irritantes, de poussière, etc., par des contusions et des traumatismes du poumon; souvent la cause ne peut être trouvée.
OANGRÈIVE. — L'histoire de la gangrène pulmonaire^ comme celte de la gangrène de beaucoup d'autres organes, est encore très-incomplète. D'après sea formes extérieures on distingue la gangrène pulmonaire en diffuse et en circonscrite, qui quelquefois se transforment l'une dans l'autre.
La gangrène pulmonaire circonscrite provient le plus souvent d'un infarctus hémorrhagique; un seul ou plusieurs points du poumon sont convertis en une masse sphacelée, dure ou molle» d'une couleur sale; souvent les foyers gangreneux, de la grandeur d'une fève à celle d'un œuf de poule, confluent et produisent la destruction gangreneuse diffuse du poumon. Si le foyer gan^ gréneux est situé sous la plèvre, une pleurésie se déclare; souvent
ANATOMIE PATHOLOGIQUE SPFGIAtr. S65
la plèvre correspondante se gangrène également et le foyer gangreneux du poumon se vide dans la plèvre, ce qui détermine fréquemment un pneumo- thorax. Dès que les escharres en sont arrivées à former une bouillie molle, tomenteuse, on aperçoit les orifices des bronches détruites s' ouvrant dans le foyer; la muqueuse bronchique est souvent envahie par la gangrène et détruite dans une grande étendue ; elle est toujours à l'état catarrhal, de sorte que: les matières expectorées renferment plus de mucosités que de sanîe gangreneuse.
D'ordinaire les tissus voisins sont enflammés et œdématiés , souvent ils se gangrènent aussi et de cette manière une grande partie du poumon se détruit. Les vaisseaux gangrenés fournissent quelquefois des hémorrhagies.
Dans quelques cas il y a guérîson, parce que'dans le voisinage du foyer gangreneux il se fait un exsudât inflammatoire qui s'organise d'abord en pus : celui-ci est rejeté au dehors par l'expectoration, mêlée à la sanie gangreneuse, plus tard l'exsudat se transforme en tissu conjonctif , qui enkyste le foyer ou permet à ses parois de se cicatriser.
La gangrène pulmonaire diffuse occupe des portions considérables de poumon, qui se réduisent en une pulpe molle, tomenteuse, de mauvaise couleur, à odeur gangreneuse. Les ramifications bronchiques plongent dans la sanie, souvent la plèvre est détruite. Celte espèce de gangrène suit en général la gangrène circonscrite, plus rarement elle représente la terminaison d'une inflammation. Dans un certain pombre de cas, la gangrène a son point de départ dans une dilatation des bronches (vid, Bronciuectasie) ; il arrive aussi que ses conditions étiologiques ne peuvent pas être déterminées.
RAMOI.USSEIIIENT* — Le ramollissement pulmonaire est un état analogue au ramollissement de l'estomac , avec lequel du reste il se combine fréquemment. Le tissu pulmonaire est tellement mou dans ceitains points que, lors de l'extraction du poumon, ces parties tombent en bouillie. Les portions ramollies sont noires, très-riches en pigment et ne contiennent aucun élément d'exsudation. La cause du ramollissement est inconnue.
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OBoàME* — L'œdème consiste dans un épancbement dç séro-' site dans la cavité des vésicules pulmonaires, des petites bronches et en partie même dans le tissu cellulaire interstitiel.
Cet épancbement peut se faire rapidement (cedênie aigu)^ ou lentement et à des intervalles différents (œdème chronique).
Le premier tue quelquefois très - promptement avec des svmptômes apoplectiques, surtout dans les maladies du cœur, la bronchite chronique, les tubercules, et quelquefois même avec toute autre maladie pulmonaire. Le poumon est bouffi et s'affaisse peu à l'ouverture du thorax , crépite encore un peu , est anémique ou hypérémié, si l'œdème a sa cause dans une bypérémie ; à l'incision il s'écoule en grande quantité du sérum clair ou sanguinolent, mêlé de bulles d'air; les bronches sont remplies d'écume qui s'élève jusque dans le nez et la bouche* Le parenchyme pulmonaire est mou, dépourvu d'élasticité*
L'œdème chronique se développe dans le cours des bjpérémies chroniques du poumon, pendant les maladies du cœur, la tuberculisation , ou bien il coexiste avec d'autres infiltrations séreuses. Le poumon n'éprouve qu'un léger affaissement, conserve l'empreinte du doigt, ne crépite presque pljus; il est le plus souvent anémique, flasque, la surface de la coupe laisse écouler en abondance de la sérosité limpide, très-peu de sérosité spumeuse. Quand le poumon est fortement pigmenté, souvent alors il s'écoule à l'incision un liquide noir, constitué par du sérum avec des granulations pigmentaires {œdème pulmo» noire noir, Gruveilhier).
NÉOPLASMBS PATHOix>GIQVBS* — Le tissu conjonciif neoplastique forme le tissu de cicatrice des abcès suppures , des infarctus bémorrhagiques; il enveloppe les tubercules crétifiés, etc., rarement on le rencontre sous forme de fibroKde*
La formation de pigment dans les poumons est normale à la période moyenne de la vie humaine et augmente à mesure qu'on avance en âge, sans gêner en rien les fonctions de l'organe; aussi ce pigment a-t-il été nommé normal. Suivant Wiecbow , qui à très- souvent observé le développement des taches noires dans les extravasats, il provient, comme le pigment patholo-
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gtque, de la .substance colorante du sang. Le pigmant (H:end le nom de pathologique quand il ae produit en quantité inusitée; mais toujours son origine peut se ramener à des extra vasats sanguins ou à une oblitération de vaisseaux. Voilà pourquoi on trouve à côté des tubercules pulmonaires du pigment en grande quantité y soit immédiatement autour d'eux et provenant des vaisseaux oblitérés par des tubercules (artères et veines pulmo* naires), soit disséminés dans le parenchyme du poumon et tirant leur origine d'hjpérémies passagères; la production de pigment est encore très -fréquente dans le tissu pulmo* naire devenu imperméable, qui entoure des tubercules créti* fiés^ des abcès, etc. Le pigment se compose de petits granule^ noirs, qui se déposent principalement dans le tissu cellulaire interstitiel. Wircbow les a vu disposés en séries cylindriques et se ramifiant (correspondant aux vaisseaux oblitérés); il a aussi trouvé des cristaux noirs.
Au sommet du lobe supérieur on rencontre quelquefois t surtout dans un âge très-avancé, un développement pig^ienUiire en masse telle, que le tissu pulmonaire, lui-même vide d'aiip et totalement atrophié, est complètement coloré en noir; .cet état qui repose probablement sur une oblitération vasculaire étendue, a aussi été décrit sous le nom d'anthracosis.
Lorsqu'il s'est fait un épanchement sanguin dans les vë-' sicules pulmonaires, leurs cellules épitbéliales renferment des granules de pigment.
Les concrétions pulmonaires sont très - fréquentes dan^ les cavernes tuberculeuses , les abcès , dans le tissu inodulaire ; elles sont tantôt libres dans les cavités , tantôt enkystées , et peuvent acquérir l'aspect de masses osseuses considérables.
Les kystes du poumon sont rares; on a trouvé quelquefois des kystes séreux et des kystes, dont la poche offrait une structure déterminée, et qui renfermaient dans leur intérieur de la graisse, des cheveux, etc. Dans un cas publié par Mtt«a, il existait un sac énorme, dans la cavité duquel proérainaient des tumeurs recouvertes de poils; le sac communiquait avec la bronche gauche par une large ouverture, de sorte qu'on trouvait des cheveux dans les crachats.
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Le cancer^ OTàm^iTemeïïl.fncéphaloïde, se présente sous la forme de tumeurs circonscrites plus ou moins grandes, qui s'accompagnent en général aussi de dégénérescences analogues dans d'autres organes, et qui entraînent la mort avant que le carcinome du poumon vienne à se ramollir. Le tissu pulmonaire environnant est comprimé par le cancer, le reste est normal, souvent œdématié. Ces nodosité cancéreuses sont quelquefois seulement de la grandeur d'un grain de millet ou de chenevis. Dans certains cas le poumon entier ou tout un lobe se change en une masse cancéreuse homogène. Il arrive aussi que le cancer se propage du dehors sur les poumons, par exemple, de la plèvre, du médiastin; alors la dégénérescence est diffuse dans une certaine étendue.
Il est encore douteux que le cancer puisse se développer par l'organisation d'exsudats inflammatoires.
Tubercules. — Très-fréquenls dans le poumon , les tubercules annoncent la plupart du temps une diathèse, rarement ris ne sont qu'un phénomène local, purement accidentel (e;i€l. Inflammation).
Les tubercules pulmonaires proviennent d'un exsudât riche en fibrine dans les vésicules pulmonaires, tout à fait analogue à l'exsudat inflammatoire; et comme l'inflammation, d'après ce que nous en avons vu dans les considérations générales, se distingue nettement des autres modifications de la nutrition dans les tissus, il n'est pas possible d'établir une distinction absolue entre une exsudation tuberculeuse et une exsudation inflammatoire.
Dans des portions circonscrites ou étendues du poumon , les vésicules pulmonaires et le tissu interstitiel se remplissent d'un exsudât épais, souvent gélatineux, avec ou sans bypérémie concomitante. Cet exsudât ne tarde pas à subir la métamorphose rétrogade, qu'on appelle tuberculisaiion ; elle s'effectue uniformément dans toute la masse infiltrée , ou dans des points circonscrits, qui prennent le nom de tubercules.
Le tubercule se présente au début comme une petite tumeur ronde y grise, demi-solide, du volume d'un grain de millet à
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un grain de chenevis; il est coinp,osë d'une substance amorphe, solubie dans Tacide acélique; il renferme de l'épilhélium qui s'est détaché des vésicules pulmonaires, et le détritus des parois intervésiculaires ; le tissu cellulaire intervésiculaire peut aussi renfermer de Texsudat (lubercifle miliaire gris).
La composition ultérieure au tubercule dépend de la direc* tion que la métamorphose de l'exsudat va prendre. Le plus sou* vent Tatrophie s'empare rapidement de Texsudat et des tissus environnants; peut-être est-elle déterminée par l'oblitération des petits vaisseaux contenus dans les parois des vésicules et par la soustraction de l'eau et du fluide nourricier. L'exsudat amorphe se présente comme une masse moléculaire finement granulée, renfermant les cellules épithéliales atrophiées ^ les cor|)uscules du tubercule et de petits globules graisseux. D'autres fois l'exsudat s'organise : il se forme des cellules en plus ou moins grande quantité, et le tubercule ressemble alors à un petit fojer purulent. Si à ce moment l'atrophie commence, le tubercule se changera en une masse caséeuse, jaunâtre, composée d'exsudat resté amorphe, de cellules atrophiées (corpascales du tubercule) et de granules graisseux.
Rarement l'exsudat s'organise en tissu permanent (conjonctiQ, le tubercule devient alors un corpuscule solide , grisâtre*
Modifications ultérieures du tubercule. — 1.° Le ramollisse* ment consiste dans la transformation de la masse tuberculeuse en une bouillie formée de molécules demi-liquides; il débute ordinairement par le centre de la masse, rarement par la périphérie; rarement aussi il est déterminé par une suppuration périphérique. Sa marche est analogue à celle du ramollissement des caillots fibrineux qui se forment dans les vaisseaux. Lé tuber» cule ramolli se présente comme une cavité pulmonaire remplie d'une bouillie jaunâtre.
2." Vobsolescence est provoquée par la résorption des der-» nières portions de liquide et de globules graisseux, par suite de quoi le tubercule est converti en une masse solide , cornée , incapable de subir aucune transformation ultérieure.
S.*" La crétijication repose sur le développement de granula*
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lions graisseuses et de sels calcaires (jprocès athéromaieux) ; après la résorption de la graisse, le tubercule se change en une concrétion pierreuse.
La guérison des tubercules peut donc être obtenue par leur organisation en tissu conjonctif^ par leur crétification et par leur obsolescence.
De la phthisie tubercdledse.
La tuberculose est souvent (mais pas toujours) héréditaires ; aussi trouve-t-on déjà dans les poumons de nouveau-nés ou de très-jeunes enfants issus de parents tuberculeux, des tubercules disséminés, gris ou jaunes, ayant surtout leur siège au sommet des poumons et particulièrement du poumon droit. Il est rare que la tuberculisalion des poumons continue à faire des progrès chez les nourrissons; elle reste au contraire stationnaire , tandis que les tubercules de Tintestin , du mésentère et des glandes^ bronchiques se développent rapidement dans le jeune âge. Ceux du poumon, restés stationnaires jusque-là, ne reprennent un nouveau développement que vers Tâge de 15 à 20 ans , et c'est encore dans le sommet du poumon droit qu'ils recommencent à •e multiplier, remplissant de nouvelles vésicules pulmonaires et se réunissant dans beaucoup de points en petites masses jaunes et solides; celles-ci se ramollissent à leur centre, forment dans le tissu pulmonaire des cavernes , qui à leur tour se réunissent à des cavernes voisines et déterminent ainsi des destructions étendues dans le lobe supérieur droit. Pendant ce temps, il s'est aussi formé dans les autres lobes ties tubercules isolés ou en groupes, ou en masses confluentes. C'est dans le lobe infé» rieur que le tissu reste le plus longtemps perméable à lair , et on n'y trouve après la mot*t que des tubercules gris, isolés et ramollis. L'intervalle qu'il faut à un tubercule, depuis sa première apparition jusqu'à ce que son développement parfait rende le poumon imperméable à Tair, ne saurait se déterminer; entre les premiers symptômes d'une tuberculisalion et l'époque de la mort, il s'écoule le plus souvent un intervalle de plusieurs
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années. Quelquefois la marche de la maladie est très lente, elle peui traîner depuis 1 à 15 ou 20 ans; d'autres fois elle 'débute par la forme chronique , et prend une marche aiguë dans les années de développement. La tuberculisation rapide se fait avec les symptômes d'une pneumonie; la tuberculisation envahit une grande partie du poumon à la fois, soit par des amas de tubercules granuleux^ soit en infiltrant les tissus par une exsu- * dation tuberculeuse, pour ainsi dire continue; alors, avec les symptômes d'une, pneumonie, la plus grande partie des pou^ mons se remplit rapidement de tubercules en groupes ou en niasses ; le ramollissement , la formation de vomiques , et la mort se succèdent dans ces cas avec une rapidité effrayante {phthisie galopante). La tuberculisation chronique s'accompagne le plus souvent de tubercules intestinaux, ceux-ci aux dernières périodes de la phthisie aiguë, se développent également avec une grande rapidité dans l'intestin, le péritoine, la plèvre et dans . d'autres organes.
Chez les individus prédisposés par l'hérédité et qui, placés dans des circonstances particulières , ont traversé sans encombre les années d'évolution , le mal peut éclater dans un âge plus avancé, surtout sous l'influence de grandes fatigues corporelles, des soucis j de la misère, de l'emprisonnement, de la grossesse.
D'autres foi^, la tuberculisation traverse la jeunesse, lente et inaperçue , pour tuer rapidement à 50 ou 60 ans , après quelques semaines de maladie.
Chez d'autres malades, la tuberculisation procède par saccades , ou par exacerbations séparées par des intervalles de bonne santé, et finit ainsi par tuer dans l'espace de 10 à 20 ans.
On comprend d'après cela , que l'autopsie pourra révéler des tubercules à tous les âges et à toutes les périodes de développement; dans certains cas, il sera même possible par une analyse exacte et minutieuse , d'établir aj!>ojter/ori la marche qu'a dû suivre la maladie.
Phthisie non héréditaire. Dans ces cas , la tuberculisation pulmonaire apparaît chez des sujets dont les parents étaient parfaitemens sains , et dont la jeunesse s'est passée sans symptômes
372 ANATOMIE PATHOLOGIQUE Si>ÉCIALEé
de tubercules ; la marche de l'aflection est alors rarement cbro« nique. Les phases de chaque tubercule pris isolément dans ces . cas aigus, sont au fond les mêmes, mais leur mode de groupement est autre; rarement isolés, ils forment en général des groupes arrondis, serrés, souvent distribués avec beaucoup de régularité dans le poumon , ou bien ils remplissent d'une manière uniforme de grandes portions de poumon. Ils nous don* nent ainsi l'image exacte d'une pneumonie vésiculaire ou lobu- * laire , dont l'exsudat s'est tuberculisé. Le ramollissement arrive avec rapidité et donne lieu à des cavernes qui peuvent remplir jusqu'aux deux tiers des poumons. Bien souvent dans ces cas l'intestin est entièrement exempt de tubercules, et l'on est en droit de supposer que le mal n'a pas dépendu d'une djscrasie, et que les conditions qui l'ont déterminé sont restées tout à fait locales.
Les cavernes commencent par le ramollissement de tubercules isolés; elles s'accroissent par la confluence d'un grand nombre de tubercules ramollis , et plus tard par le ramollissement des cloisons, sous l'influence de nouveaux tubercules qui s'j développent; les parois des cavernes deviennent tomenteuses , déchiquetées par la fonte continuelle des tubercules : si elle s'arrête et qu'il ne se produit pas de nouveaux tubercules, la paroi devient lisse , les tissus qui la forment, composés de tissu conjonctif nouveau, sont durs et riches en pigment. Ces cavernes contiennent de la matière tuberculeuse rai^ollie, mêlée au détritus du tissu pulmonaire et à du pigment ; du pus , quand il j^ a eu exsudation fournie par les parois de la caverne ; ou du sang, quand il }^ a eu corrosion d'un vaisseau. La tuberculi* sation vient-elle à s'arrêter définitivement ou momentanément, laguérison des cavernes peut s'obtenir de deux manières; ou bien par obsolescence des tubercules pariétaux : il se forme du tissu conjonctif solide dans les parois qui prennent l'appa* rence d'un kyste , une partie du contenu s'évacue et une partie se crétifie; ou bien par accoliement des parois des cavités, ce qui n'a lieu que pour les petites cavernes, dont les traces se rencontrent plus tard sous forme de niasses crétacées, dures,
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entourées d'un tissu inodulaire fortement retractiie, le tout plongé au milieu d'un tissu pulmonaire noir, obsolescent.
La gangrène peut aussi envahir les parois d'une caverne et s'étendre de là au loin.
Les bronches qui traversent les cavernes, sont infiltrées de matière tuberculeuse ou se détruisent peu à peu dans toute cette étendue, de manière qu'à la fin elles s'ouvrent dans la caverne par une ouverture oblique, irrégulière; la muqueuse de l'arbre bronchique est aflfectée de catarrhe et souvent d'une très-forte blennorrhée. L'expectoration abondante des phthisiques provient presque exclusivement de la sécrétion bronchique.
Les hémorrhagies de la muqueuse bronchique sont loin d'être rares : on observe fréquemment des bronchieclasies au milieu du tissu pulmonaire obsolescent. D'après Reinhardt, la muqueuse des bronches saines ou dilatées peut s'ulcérer ; l'ulcération peut gagner les parois des bronches et le tissu pulmonaire voisin, et former ainsi des cavernes par ulcération.
Les gros vaisseaux sanguins restent longtemps intacts au milieu du tissu pulmonaire tuberculeux; on voit aussi quelquefois des vaisseaux bien conservés ramper le long des parois des cavernes, ou même les traverser dans leur milieu sous forme de brides et de ponts. Assez fréquemment cependant, ces vaisseaux sont détruits sur un point quelconque de leur surface,' et il s'ensuit unehémorrhagie le plus souvent mortelle. Les capillaires des artères et des veines pulmonaires s'oblitèrent sur tous les points afleclés, d'où la formation de pigment et la congestion relative des portions de^ poumon qui ne présentent point de tubercules. Mais en même temps que du tissu conjonctif nouveau se produit autour des groupes de tubercules et surtout autour des cavernes, il se développe dans ce tissu des vaisseaux nouveaux , qui appartiennent à la grande circulation , s'abouchent avec les artères bronchiques et quelquefois avec les artères intercostales, quand il existe des adhérences vasculaires entre les deux feuillets de la plèvre» La circulation de ces régions est alors fournie par les artères et les veines bronchiques et intercostales, tandis que
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les branches de Tartère pulmonaire, qui desservaient les parties malades, s'obliltrent : de là diiatalion du cœur droit et les symptômes cyanotiques des tuberculeux.
La plèvre est en générai hjpérémiée, souvent elle contient des tubercules. Quand ces derniers sont sous -pleuraux et les cavernes sous-pleurales, ils déterminent des exsudations et partant une adhérence des plèvres; dans des cas rares, ces adhérences qui recouvrent des cavernes, s'infiltrent à leur tour de tubercules, se ramollissent et forment des fistules; celles-ci traversent les parois du thorax, causent des caries des cotes, du sternum et des vertèbres, amènent quelquefois la perforation de la peau, et se vident au dehors. Lorsqu'une caverne sous- pleurale n'a pas déterminé en ce point d'adhérence de la plèvre, il peut se former un pyopneumothorax , soit par la gangrène du feuillet pleural, soit par son ramollissement tuberculeux.
La guérison de la phthisie dépend de l'arrêt momentané ou de l'extinction complète de ce qu'on peut nommer la djscrasie, c'est-à-dire de la direction vicieuse de l'organisation des exsudats; quand l'affection a été; purement locale^ la guérison s'effectue par la cessation du processus local; quant au tubercule lui-même il guérit par son obsolescence , par sa crétification ou par la cicatrisation des cavernes.
La mort arrive par l'obstacle que les tubercules eux-mêmes apportent aux fonctions du poumon, ou par l'hypérémie et roêdème de la portion de poumon libre , par des hémorrhagies , par des hypérémies et des épanchements cérébraux, enfin par la tuberculisation aig'^/ê.
La iuherculisaiion aiguë doit être soigneusement distinguée de la phthisie dite galopante ou /loride; cette dernière comprend les cas de tuberculisation rapide et abondante, ainsi que de pneumonie tuberculeuse.
La tuberculisation aiguë au contraire, est une maladie toute particulière, à marche suraiguë , qui se présente chez les sujets tuberculeux ou prédisposés aux tubercules, envahissant à la fois toutes les séreuses et la plupart des viscères (poumons, foie, reins, rate), conslamment mortelle, mais ne tuant pas
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par la formation de cavernes; la quantité des tubercules déposés dans le poumon peut même être insignifiante. Ces tubercules ont le volume d'un grain de millet, sont grisâtres, molasses; ils présentent de rares nojaux et des cellules dans un blastéme amorphe. De petits abcès crétacés et des infarctus hémorrbagiques placés au milieu d'un tissu pulmonaire obsolescent et pigmenté, peuvent facilement se prendre pour des tubercules crélifiés.
Après les catarrhes bronchiques chroniques, on rencontre aussi, au milieu d'un tissu pulmonaire noir, des obsolescences circonscrites de cet organe, sous forme de petites tumeurs dures, jaunâtres^ composées de mucosités durcies, de noyaux, de cellules de graisse atrophiées et de sels calcaires.
PARASITES. — Véc/iinocoque est rare dans les poumons; les vessies sont en petit nombre et du volume d'un œuf de pigeon à celui d'une tête d'I^omme. Elles ne passent pas souvent à la suppuration, et dans ces cas elles se vident par les bronches.
Le crsticerqueesi encore plus rare; il existe alors dans d'autres organes. Ces deux vers cj^stiques, quand ils se présentent, sont entourés d'une capsule fibreuse.
EXAMEN DE L'EXPECTORATION. — Les crachats se composent de la sécrétion des bronches et des produits d'exsudation déposés dans les diverses parties de Tarbre aérien , le tout mêlé au mucus palatin et buccal; on trouve rarement dans les matières expectorées des portions de tissu pulmonaire détruit.
I-«s crachats visqueux, vitrés ou sanguinolents, qui se montrent au commencement de la bronchite et de la pneumonie , renferment dans un exsudât amorphe, de l'épithélium cylindrique, des cellules de nouvelle formation et des globules sanguins.
Les crachats grisâtres, visqueux, qui accompagnent la bronchite modérée, sont composés déjeunes cellules épithéliales et de jeunes cellules de pus. Les formes de ces jeunes cellules épithéliales sont extrêmement variables, mais jamais elles n'ont le caractère des cellules cylindriques normales; en effet l'épithélium cylindrique est rejeté au début de la bronchite , pour ne reparaître qu'avec la guérison.
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Les crachais abondanls, verdâtres, nummulaîres, qu'on expectore dans la bronchite chronique et avec des tubercules , sont presque uniquement composés de cellules de pus; parfois ces crachats sont striés de points cendrés ou noirs, provenant de cellules pigmentaires, lesquelles sont ordinairement des cellules épîlhélîales venant des vésicules pulmonaires, plus rarement des cellules de nouvelle formation; le pigment provient d'une imbibition de ces cellules par de l'hématine exsudée, ce qui leur donne une couleur rouillée d'abord, et noire ensuite. Suivant LÉHMANN, des masses de cellules granulées peuvent donner au crachat un aspect gris foncé. On rencontre parfois dans les crachats de petites masses solides, nau$éuseS| caséeuses, provenant de petites dilatations bronchiques. Les crachats de la pneumonie, outre les cellules du pus, l'épithélium des vésicules, présentent quelquefois des cylindres fibrineux très-fins et ramifiés, provenant de Texsudat croupal des plus petites bronches. Les crachats nummulaires de la fin de la pneumonie contiennent beaucoup de cellules en voie de métamorphose graisseuse.
La matière tuberculeuse se trouve rarement dans les crachats; quand elle y existe^ on rencontre en même temps des fibres élastiques du poumon. Dans la gangrène du poumon, les crachats sont également produits la plupart du temps par la sécrétion bronchique, ils renferment rarement des détritus de poumon.
Quant à ce qu'on appelle crachats jus de pruneaux, c'est un mélange de cellules de pus et de globules sanguins; de plus l'observation microscopique fait voir qu'ils ne sont pas un signe pathognomonique d'abcès pneumoniques , mais seulement un mélange d'exsudat et d'extravasat.
Les membranes croupales, sous forme de tubes ou de lamelles provenant dii larynx, ou sous forme de masses creuses, ramifiées, provenant des bronches, sont rendues dans le croup et dans la pneumonie croupale. Les concrétions, qui sont quelquefois expectorées, proviennent tantôt de cavernes, tantôt des bronches, tantôt de points dilatés..
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6* Plèvre*
TTCBS DE cONFonm ATION. — Duplîcdtures surnuméraires de la plèvre; rares.
HYPBRÉMIE. — L'hypérémie de la plèvre est en général déterminée par une affection des poumons ou du cœur, et se traduit par une dilatation progressive du réseau veineux souspleurai et une hypertrophie de son tissu; cette dernière se présente sous forme de plaques épaisses, fibreuses, quelquefois d'apparence cartilagineuse, qu'il n'est pas rare de voir s'ossifier.
On trouve fréquemment de petites ecchymoses après Thypérémie et l'inflammation de la plèvre, mais les épanchements de sang dans sa cavité sont rares. L'épanchement séreux dans la plèvre, l'hydrothoraxj constitue la suite la plus fréquente de l'hypérémie. Albers a publié un cas d'bydrothorax avec développement variqueux des veines de la plèvre gauche.
iNFLAMiUATiOi^. — Les Caractères généraux de la pleurésie sont les mêmes que ceux dé la péritonite.
La pleurésie aiguë est très-fréquente : elle occupe ordinâi-' rement toute une plèvre, rarement les deux à la fois, ou bien elle reste circonscrite à une certaine étendue; elle est souvent îdiopathique comme inflammation traumatique ou rhumatismale, ou bien elle est provoquée par la pneumonie, des cavernes, la gangrène ou un cancer des poumons; ou bien encore elle accompagne une exsudation étendue à plusieurs membranes séreuses (péritoine, péricarde), qui s'est développée sous l'influence d'une cause commune {infection putride). La fréquence des adhérences entre la plèvre pulmonaire et la plèvre pariétale prouve que des exsudats légers se déposent souvent sur la plèvre et suivent leur cours , sans provoquer aucun symptôme violent.
La plèvre enflammée présente une injection qui tantôt em* brasse les capillaires, tantôt se borne aux petits vaisseaux, ou qui manque même complètement.
V exsudât se dépose sur la surface libre de la plèvre, et
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quelquefois même dans son tissu ; ce dernier phénomène Tépaissit et la rend trouble. La quantité et la composition du liquide épanché sont très-variables; ordinairement on trouve 1 à 2 kilogrammes de liquide séreux dans la cavité, et sur la plèvre elle-même on rencontre des flocons fibrineux pu des membranes de même nalure, ayant plus ou moins d'épaisseur; tantôt c'est la fibrine coagulée qui prédomine, tantôt au contraire Texsudat a une apparence gélaliniforme , quelquefois il est purement séreux. (Le liquide de couleur fcilrine, parfaitement fluide, qu'on retire parla ponction thoracique, se coagule parfois spontanément à Tair (Jibrinogène) et formé un caillot gélatineux, Wieger).
La parlie séreuse de l'épanchement est souvent résorbée, tandis que la partie solide s'organise en tissu conjonctif et en vaisseaux, pour former des adhérences et des fausses membranes, etc. Quelquefois la partie liquide reste et est epkystée par des fausses membranes.
Dans les exsudations croupales, solides, il se développe des cellules, qui bientôt se remplissent de granules et deviennent susceptibles de résorption.
Bien souvent il survient une formation rapide de cellules transitoires (pus); c'est Vemp^ème, qui se déclare particulièrement chez les scrofuleux, les tuberculeux et les sujets cachectiques. Le pus devient plus tard sanieux, transformation que favorise beaucoup l'accès de Tair à travers les parois pulmonaires ou les bronches perforés.
Les exsudais hémorrhagiques se montrent dans les tubercules, le cancer des poumons, et toutes les affections qui déterminent une hypérémie chronique de la plèvre ; ils peuvent aussi provenir de l'inflammation de fausses membranes pleurétiques déjà organisées.
L'exsudat peut disparaître : par résorption immédiate ou tardive; en se vidant au dehors, à travers une perforation de la paroi thoracique ou des bronches; la perforation du diaphragme qui ouvre au pus une issue dans la cavité abdominale, s'observe plus rarement.
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La pleurésie partielle se trouve au sommet des poumons, audessus de tubercules et de cavernes, dans les intervalles des lobes pulmonaires, et sur la plèvre diaphragma tique.
La pleurésie chronique n'est autre chose qu'une métamorphose lente de Texsudal déjà formé, et partant une résorption ralentie de cet exsudât; ou bien elle est due à des. récidives inflammatoires de la plèvre elle-même , ou bien enfin à l'inflammation des fausses membranes déposées antérieurement. Cette inflammation chronique peut produire d'une part , des fausses membranes dont les couches ont de 9 à 28 millimètres d'épaisseur, et de l'autre, des quantités énormes d'exsudals séreux déposés successivement, et qui peuvent atteindre un poids de 4 à 10 kilogrammes. Quelquefois les fausses membranes se changent en pus, ce qui détermine l'ulcération des parois thoraciques ou du poumon lui-même , et il peut en résulter une perforation de l'un ou de l'autre de ces organes.
L'état du poumon varie beaucoup dans la pleurésie : tantôt il est enflammé simultanément, quelquefois la couche souspleurale des vésicules est seule infiltrée; l'exsudaf pleurétique , dès qu'il apparaît en masse, comprime le tissu pulmonaire, mais après sa résorption , le poumon peut reprendre son volume et redevenir perméable à l'air; quand Texsudat est abondant et qu'il persiste , le poumon est repoussé en haut et en arrière , devient dense, exsangue et coriace; quand le poumon adhérait en plusieurs points à la plèvre costale , il ne peut opérer son mouvement d'ascension qu'en partie, et ne se trouve refoulé que dans les endroits restés libres d'adhérences.
Le thorax est élargi par l'exsudat, les espaces intercostaux nivelés, le diaphragme repoussé en bas, et le cœur déplacé latéralement. Quand l'exsudat se résorbe et que le poumon comprimé ne peut plus se dilater, le thorax s'affaisse, s'aplatit, les côtes se rejoignent par leurs bords, les muscles intercostaux relâchés ou même paralysés s'atrophient. La moitié de thorax affectée devient plus petite, l'aplatissement , et même l'excavation qui se produit, est le plus prononcé de la sixième à la huitième côte. La portion thoracique de la colonne vertébnile perd ainsi
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son soutien et se dévie du coté sain , tandis que dans la région lombaire il se forme une courbure de compensation. A la suite d'exsudats partiels, le thorax ne s'affaisse que dans les points affectés.
Pyopneumothorax. — Lorsque la pleurésie a sa cause dans une plaie pénétrante de poitrine, dans la rupture d'une caYcrne tuberculeuse, d'un foyer gangreneux ou purulent, l'épanchément pleurétique se trouve dès le début compliqué d*épanchement d'air. La même complication peut aussi se rencontrer dans le cours d'une pleurésie simple, alors que celle-ci a déterminé l'ulcération de la surface pulmonaire et d'un tuyau bronchique; l'air, dans ces cas, gagne les parties les plus élevées de la cavité pleurale, tandis que l'exsudat tient les parties déclives.
Ganorènb. — La gangrène de la plèvre n'est jamais primitive; elle est déterminée par le voisinage d'une gangrène pulmonaire sousjacente, ou de foyers icboreux*
NÉopiiASniES PATHOLOGIQUES. — L'bypérémie de fa plèvre fournit quelquefois un plasma assez riche pour lui permettre de s'organiser , mais c'est la pleurésie qui détermine le plus souvent des exsudats de ce genre; ils s'organisent en tissu conjonctif et en vaisseaux. La forme filamenteuse , lamelleuse, réticulée, etc., de ces fausses membranes inflammatoires est très-variable, ainsi que l'étendue des plaques cartilaginiformes qui s'y forment quelquefois. Ces plaquespeuvent se détacher et tomber dans la cavité pleurale, comme les corps étrangers qui se trouvent dans les articulations.
La production de pigment n'est pas rare après des hypérémies.
les fausses ossifications s'observent dans le tissu fibreux de nouvelle formation.
Le cancer est très-rarement idiopathique dans la plèvre; lorsqu'il t^xisie, il comprime le poumon à la manière d'exsudat solide (Albers). Mais ordinairement il est transmis de la mamelle, des poumons, des côtes ou des médiastins, et apparaît oomrat^ des tumeurs plus ou moins volumineuses. Dans
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les cas d'infiltration cancéreuse aiguë ^ on le trouve dans le tissu de la plèvre sous forme de tubercules ou d'élevures bouffies, unies, aplaties.
La tuberculisation chronique de la plèvre, accompagnant les tubercules pulmonaires chroniques, est aussi un fait rare; mais quand rinfiltration du poumon se fait rapidement ^ la plèvre participe volontiers à cette altération qui prend une marche pour ainsi dire inflammatoire; aussi trouve-t-on dans ces cas, avec les tubercules gris ou jaunes qui couvrent la plèvre, Tinjection des membranes et un épanchement séreux*
Des tumeurs plus volumineuses, constituées par de la matière tuberculeuse, se rencontrent avec ou sans tubercules pulmonaires et forment ce qu'on nomme les tumeurs scrofiâeuses.
Chez les tuberculeux et même chez ceux qui ne le sont pas, les exsudats inflammatoires se changent quelquefois en masses tuberculeuses.
PNEUMOTHORAX ET HYDROTHORAX. — Le pneumothorax est déterminé par l'introduction, dans le sac pleural, d'air athmosphérique venant du dehors à travers des plaies pénétrantes de poitrine, ou s'introduisant par le poumon et à travers les bronches; ce dernier cas peut arriver dans les plaies pénétrantes de poitrine, quand te poumon a été intéressé par l'instrument vulnérant ; il se déclare encore par la rupture de vésicules sous-pleurales (emphysème sous-pleural, fracture des côtes) , de cavernes, d'abcès; enfin le pneumothorax peut se développer par dégagement de gaz dans les exsudats pleurétiques.
On voit rarement l'air pénétrer par une perforation du diaphragme, de l'œsophage et de l'estomac. Quant à la perforation de la plèvre après le ramollissement gélatineux de l'estomac, elle parait n'être qu'un phénomène cadavérique.
L'Iiydrolhorax est déterminé par l'hypérémie et l'inflammation chronique de la plèvre; il se rencontre dans les maladies des reins, à la fin de beaucoup de maladies chroniques, dans les cas d'épanchement général de sérosité dans le tissu cellulaire et dans les séreuses.
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1* l4e cœur*
VICES DE CONFORMATION. — Les anomalies organiques, qui se développent pendant la vie fœtale, reposent ou bien sur de véritables écarts de conformation première, ou sur des étals pathologiques des parties conformées d'ailleurs d'une manière régulière, et principalement sur l'oblitération d'un des gros troncs vasculaires produite par des coagulations, ou bien sur un rétrécissement valvulaire. La nature de ces vices de conformation est très-diverse; nous parlerons seulement des anomalies compatibles pendant un certain temps avec la vie de l'individu, et qui sont la cause la plus fréquente du groupe de s^'mptômes que comprend ta cyanose.
Le trou ovale, petit chez le nouveau-né et se fermant complètement dans le courant de la première année, acquiert parfois une dimension considérable et reste ouvert. — L'absence de la cloison inter-auriculaire est plus rare; on observe encore moins souvent l'absence de la cloison inter-i^entriculaire. Bien que ces vices de conformation entraînent le mélange du sang artériel et veineux, cependant ils ne s'accompagnent d'ailleurs d'aucun phénomène morbide, lorsqu'ils constituent un étal d'imperfection primaire, et que toutes les autres parties du cœur possèdent leur structure normale.
Le trou de Botal, qui s'oblitère ordinairement dans le courant du deuxième mois, reste rarement béant; cela arrive par suite de lelroitesse anormale de l'artère pulmonaire ^u de l'aorte derrière son orifice: dans ce cas, cette anomalie occasionne secondairement la persistance du Irou oi^ale^ la dilatation du cœur droit, un obstacle à l'écoulement du sang de la veine cave, et produit ainsi la cyanose.
EXPLICATION DES PLANCHES
PLANCHE î.
FiG. 1. Développement de la cellule autour de noyaux libres.
a) Noyaux libres, avec ou sans nucléoles.
b) Corpuscules élémentaires, desquels se développent peut-être
les noyaux.
c) Jeunes cellules à contenu peu transparent et cellules plus
anciennes, à contenu granulé.
d) Cellule à deux noyaux.
é) Cellule -mère contenant une jeune cellule pourvue de son noyau.
FiG. 2. Formation de cellules endogènes dans des vacuoles d'incubation. (Cancer épithélial de la langue).
a) Cellules à vacuoles simples; deux de ces vacuoles sont échap-
pés de leur cellule.
b) Cellules dans les vacuoles desquelles se sont formées des
noyaux et des cellules. Dans l'une d'elles la paroi de la cellule intérieure est épaissie.
c) Cellules contenant chacune deux vacuoles; à côté se voit
une cellule dont la vacuole est entourée d'une paroi épaisse et contient une cellule à noyaux.
FiG. 3. Cellules cUrophiées (tubercule pulmonaire).
FiG. 4, Métamorphose graisseuse des cellules. (Cancer de la mamelle.)
FiG. 5. Masse athéromeiteuse. Cristaux de choleskérine, cellule et noyaux atrophiés, granules graisseu et sels calcaires.
FiG. 6. Cellules Ju pus et de texsudeU,
a) Cellules granulées opaques ; quelques-unes laissent apercevoir
un noyau , sans avoir subi de préparation. A côté se voient des cellules traitées par Tacide acétique, dont une plus grossie que les autres.
b) Cellules du pus sans noyaux. (Corpuscules pyoïdes.)
c) Cellules du pus en voie de métamorphose graisseuse. (Glo-
bules d'exsudation.)
d) Cellules du pus atrophiées. (Globules du pus provenant d'os
tuberculeux.)
FiG. 7. Masse gangreneuse.
Fibres en voie de destruction, granules provenant de cellules détruites, globules et cristaux de graisse, phosphate ammoniacomagnésien, masse moléculaire.
FiG. 8. Formation des fuseaux et des fibres provenant de cellules, (Sarcome de la mamelle.)
a) Noyaux libres, dont quelques-uns sont allongés en fibres.
b) Cellules ovales et cellules encore plus allongées devenant
fibres.
c) Cellules qui se fendent en long pour devenir faisceau de
fibrilles.
FiG. 9. Fuseaux^ réunis en masse compacte. (Epulis.) FiG. 10. a) Tissu conjonctif homogène. (Fibroïde de Futérus.) b) Forme intermédiaire.
FiG. 11. Eléments du sarcome*
a) Cellules de toutes formes.
b) Cellules transitoires du sarcome. (Sarcome de la mâchoire
inférieure, d'après Wieger.)
PLANCHE II
FiG. 12. Cellules fusiformes dont quelques-unes sont en voie de
métamorphose graisseuse. (Sarcome.) FiG. 13. CeHules graisseuses. (Lipome.) FiG. 14. Infiltration graisseuse des cellules, (Foie gras.)
FiG. 15. TéUangiecta^e, Apparence du tissu caverneux. (Foie.)
FiG. 1 5 bis. Formation de nouveaux vaisseaux, (Cancer du foie y d'après Wiïger.)
a) Amas de globules de sang.
b) Vacuoles ramiGées.
c) Vaisseaux.
FiG. 16. Extrémités renflées de certains canaux qui paraissent être les origines de lymphatiques. (Sarcome.)
Nous avons conservé cette figure , quoiqu'il nous paraisse évident que Fauteur a eu sous les yeux cette variété du tissu conjonctif néoplastique, qui se rencontre dans les enveloppes des centres nerveux , et possède une tendance marquée à s'incruster de sels calcaires. Voy. fig. 24 Ins,
FiG. 17. Pigment, Corpuscules, cellules et cristaux d'après Wir- CHOW. (Foyer apoplectique.)
FiG. n bis. Cellules mélanotiques. (Cancer mélanique de la paupière inférieure, d'après Wibgkr.)
a) Cellules incolores.
b) Globules du sang en amas.
c) Les mêmes contenus dans une enveloppe.
d) Cellules remplies , en tout ou en partie , de granules noirs.
FiG. il ter. Cellules épilhéliales du poumon y remplies de pigment, d'après Wirchow.
PLANCHE III
FiG. 18. Ossification du cartilage. (Enchondrome végétant du
maxillaire supérieur , d'après Wiegbr.) Fig. 19. Cellules épithéliales infiltrées de graisse et entourées de
molécules graisseuses. (Cystolde de l'ovaire.) Fig. 20. Carcinome.
a) Stroma formé de fibres conjonctives, embrassant des alvéoles remplies de cellules.
b) Cellules à noyaux, noyaux .libres, corpuscules élémentaires et cellules avec vacuoles incubatoires.
PiG. 205». Cancer de la mamelle chez unhonmie, d'après Wi^isB.
a) Groupe de cellules disposées en alvéole.
b) Un groupe plus petit, plus fortement grossi.
c) Cellules traitées par Tacide acétique.
FiG. 20 ter. Cellules cancéreuses, (Cancer des glandes de Taisselle, d'après Wiegeb.)
FiG. 21. Cancer mélanique. Formation de cellules pigmentées.
FiG. 22. Cellules atrophiées provenant d'un cancer du sein devenu tuberculeux dans certains endroits.
FiG« 23. Cancroïde épUhélial (développé sur la langue ^ d'après
WWGBB.)
A. Une alvéole composée d'une enveloppe de fuseaux^ d un nid
de grandes cellules et de cellules à forme intermédiaire.
B. Une portion plus développée.
a) Cellules à caractère épithélial.
b) Fuseaux d'enveloppe.
c) Cellules cancéreuses contenues dans les alvéoles.
PLANCHE IV
FiG. 24. Tubercule. Cellules atrophiées.
FiG 24 bis. Concrétions calcaires des plexus choroïdienSy d'après Wiegeb.
a) Boule à couches concentriques, telles qu'on les rencontre dans les plexus choroïdes. (Ces boules ne proviennent pas de cellules , comme l'affirme l'auteur d'après Rehab.)
S) Une boule complètement incrustée et brisée.
c* Une autre forme du sable choroidien.
d) Agglomération de boules réonîes par des tiges les li^es flexi-
bles , les autres Calcaires. (II est prd»ttble que la lîg. 16 ne représente pas autre chose que cette forme particulière, que le tissu conjonctif prend parfois dans la sphère des centres nerveux avant son incrustatioa.) e Une partie de ce tissu plus grossie et traitée par un acide. Les parties plus pâles sont celles qui étaient incrustées.
Nota. Les figures 36 — 44 ont élë réunies aux planches V et VI qui contiennent les autres figures schématiques. FiG. 35. Echinocoques , d'après Lebert.
a) Dans la vésicule.
b) Libre.
c) La tête rentrée.
d) Crocheta grossis.
FiG. 36. Tœnia cucurh'Uam^ d'après Brbhsbb.
a) Tète grossie.
b) Couronne de crochets.
c) Stigmates latéraux.
FiG. 37. Botrjrocéphale large, d'après Bbbnser.
a) Tète.
b) Stigmates.
FiG. 38. Cjrsiicerque du tissu cellulaire dans son kyste.
a) Tète.
b) Crochet.
FiG. 38^/5. Cjrsiicerque de l'œil.
FiG. 39. Oxyure.
a) Femelle.
b) Extrémité caudale du m^le.
FiG. 40. Trichina spiralis,
FiG. 41. u4carus de la gale.
F. Femelle, vue du c6lé du dos\ d'après Simon.
M. Mâle, vu du côté du ventre, d'après Wieger.
FiG. 41. Œuf, d'après Wiegkb.
Fi G. 42. Autres acariens vivant sur l'homme.
a) Acarus des follicules, d'après Simon.
Les figures 42 ^ et c représentent deux des quatre formes découvertes par Hessling dans la Plique Polonaise {MUnchrier illuslrirfe Zeitung, 1852) ; — les croûtes de la Lèpre Norwégienne renferment également des acariens.
FiG. 43. Champignons microscopiques (du favus et autres).
Fig. 44. Sarcine , d'après Simon.
PLANCHE V
FiG. 25. DUaialion cylindrique de V œsophage.
FiG. 26. Dilalation sacciforme,
FiG. 27. Hernie de la muqueuse formant diverticulum,
FiG. 28. Tumeur papillaire formant un polype muqueux.
FiG. 29. Invagination de l'intestin.
A. L'invagination vue du dehors.
B. Coupe.
ad) Le tube invaginë.
bb) Le tube sortant ou renversé.
ce) La gaine.
d) Extrémité du volvulus qui avance progressivement.
ee) Endroit où l'intestin se renverse.
f) Pli du mésentère.
FiG. 30. Chute du rectum.
FiG. 31. Pol/pe muqueux,
FiG. 32. Faux kyste. Epanchement de sérosité soulevant le péritoine a a.
FiG. 33. Frai kyste.
a) Péritoine soulevé.
b) Paroi du kyste.
FiG. 34. Kyste contenant une vessie d'échinocoque.
a) Péritoine.
b) Enveloppe fibreuse.
c) Vessie hydatide.
Fjg. 46. Bronchiectasie ,
à) cylindrique et fusiforme.
betc) vésiculeuses.
PI. IV
Hf.M.
lUh. de V BerÇer-Levrauli & Fils à Slrasiç.
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Le déi^eloppement incomplet, VétroUfsse conginiale du tronc aorlique ou de son origine ventriculaire ^ produit une accu mu» lation du sang dans le cœur gauche, et consécutivenoent sa dilatation; par suite de l'afflu:( excessif du sang dans le cœur droit, il empêche Tocclusion du trou oyale, ou la formation de la cloison inter-auriculaire et même inter-ventriculaire; enfin par la stase de la circulation pulmonaire, cet état détermine une dilatation du cœur droit, un obstacle à Técoulement du sang de la veine cave, d'où résulte la cyanose.
Le développement incomplet, fétroitesse de l'artère pulmonaire ou de son origine ventriculaire , empêche également l'occlusion du trou ovale ou de la cloison des ventricules; l'aorte alors est obligée d'écouler la majeure partie du sang et même sa totalité, lorsque l'artère pulmonaire est complètement obli< térée : dans ce dernier cas, l'aorte naît des deux ventricules à la fois; le ralentissement qui en résulte dans l'écoulement du sang venant du cœur, met obstacle à l'afiflux du sang des veines cave^, ce qui produit encore la cyanose.
Cet exposé répond à l'opinion des pathologistes pour lesquels la cyanose n'est pas due à un mélapge du sang artériel et veineux , mais à un obstacle à l'abord du sang veineux dans le cœur. D'après cette manière de voir, les conformations vicieuses d^ troncs artériels coQjStitueraient les altérations primaires et les plus importantes, et l'inocclusion des cloisons ne serait que secondaire et de peu de valeur.
jLes visses de conformation des cavités du cœur , des valvules et des troncs artériels, amènent une foule de modifications ^9m la forme, et des hypertrophies ^ tantôt partielles, tantôt générales dju cœur^ — La petitesse congéniale du cœur s'accomp«igne ordinairement d'un développement incomplet de tout le corps. -^ Il faut encore citer, comme diangepient de position du cœur, Xectopie tborofiiqjue, quand il y a absence d'une partie delà paroi thoracique; )a dexiocardie ou inversion de gauche à droite; ta portion perpendiculaire, transversale.
(CHANOBBIENTS Pfi ^ItANDBVR;. t^ I. Vavgmentaiion de grimdeur du cœur s^e 4(^signe ordinairesmçpt sous le nom
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d^ hypertrophie; celle-ci constitue : une hypertrophie vraie de la vSubstance musculaire du cœur, ou une dilatation des cavités cardiaques, ou bien une combinaison de ces deux états pathologiques. L'hypertrophie cardiaque forme souvent des maladies secondaires de peu d'importance, surtout si l'on considère les troubles qu'occasionnent les altérations dont ces hypertrophies sont la suite.
L'hypertrophie du cœur est générale ou partielle; le ventricule gauche a presque toujours augmenté d'une manière très-sensible. Dans l'hypertrophie vraie de la substance charnue, il y a épaississement de toutes les parties, plus rarement des trabécules sans la paroi; l'épaississement est absolu et atteint :
CHEZ UHOMME.
CHEZ LA FEMME
Dans le ventricule gauche
Ces dimensions sont
et dans la cloison inter-
un peu moindres.
ventriculaire
De 14 à 42
Dans le ventricule droit .
De 7 à 21
Dans Toreillette gauche. .
De 5 à 7
Dans Toreillette droite . .
De 3 à ô
D'autres fois l'épaississement est relatif, c'est-à-dire que les parois ont conservé leur épaisseur normale, tout en subissant une dilatation considérable.
à) Hypertrophie simple. — Agrandissement du cœur par épaississement des parois , sans dilatation des cavités. Rare.
h) Hypertrophie concentrique. — Epaississement des couches musculaires du cœur avec rétrécissement des cavités; dimensions du cœur normales, augmentées ou diminuées; rare, surtout dans le ventricule gauche. Cette altération ne doit être admise qu'avec circonspection , parce que sur les cadavres des individus ayant succombé à des hémorragies , à des morts subites, on trouve le cœur contracté, comme rétréci.
c) Hypertrophie excentrique, anéurisme actif de Corvisart. — Augmentation de volume du cœur par l'épaississement
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relatif (dilataiwn simple) ou absolu (dilatation active) de§ parois et la dilatation des cavités. Cette espèce, la plus commune de toutes, a été improprement nommée hypertrophie du cœur; elle se présente surtout dans l'oreillette et le ventricule gauches; parfois elle occupe tout le cœur, qui est énormément dilaté (cœur de bœuf) et prend une forme globuleuse. Dans l'hypertrophie du ventricule gauche , le cœur s'allonge , devient cylindriforme, le ventricule droit n'apparaît plus que comme une annexe du cœur, sa cloison fait une forte saillie dans ce ventricule. Dans l'hypertrophie du ventricule droit , le cœur devient plus large, plus rond; il prend une forme conique dans l'hyper^ trophie du cône artériel droit.
d) Dilatation (élargissement passif). — Âmpliation du cœur par dilatation des cavités, avec amincissement des parois. Fréquente dans l'oreillette et le ventricule droit, en générai concomitante d'une hypertrophie excentrique du cœur gauche, elle occupe rarement le ventricule gauche : les degrés avancés ne se rencontrent que dans les oreillettes. A l'autopsie , ces cas exigent la plus grande attention, afin de ne pas confondre ces dilatations avec un relâchement du cœur , qu'on trouve sur certains cadavres.
Les orifices se dilatent secondairement (lorsqu'ils ne sont pas la cause de la dilatation) , les valvules augmentent d'étendue , en même temps qu'elles s'amincissent ou qu'elles s'bypertrophient, ce qui est rare; les tendons papitlaires s'allongent.
Les cœurs dont le volume a augmenté considérablement, sont situés transversalement, la base à droite, la pointe à gauche.
La texture des muscles du cœur, quand l'hypertrophie n'a pas sa cause dans un changement de texture, est souvent normale. Dans l'épaississement vrai , les parties charnues de l'organe ont augmenté; le microscope ne fait voir que des fibres musculaires normales; en général, les parois du cœur sont solides, consistantes, de couleur foncée. Dans certains cas, les muscles hypertrophiés subissent la métamorphose graisseuse, les parties charnues prennent par là une teinte plus pâle et deviennent cassantes.
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Les causes de Phjpertrophie sont:
t) Le rétrécissement et V insuffisance des valuules^ — Ces désordres, la cause la plus fréquecte de l'hypertrophie , eusient en général aux orifices du ventricule gauche, produisent la dilatation simple ou active du ventricule droit et quelquefois aussi du ventricule gauche, par Tobstacle apporté à Técoulement du sang pulmonaire veineux , et par suite à la circulation de l'artère pulmonaire (particulièrement dans les affections de la valvule mitrale); il en résulte parfois encore une hypertro* phie du cône artériel du cœur droit. Cet obstacle au passage du sang du ventricule droit dans le poumon, a pour conséquence immédiate des obstacles à l'écoulement du sang des veines -caves; de là des phénomènes de cyanose et d'hydropisie, de là des hémorragies, des maladies du foie, de la rate, des reins : tous états qui se déclarent rapidement et à un trèshaut d^ré dans les altérations, elles-mêmes si rares, des valvules du cœur droit. Le degré de l'hypertrophie et son extension à tout le cœur varient beaucoup , et ne sont pas toujours en rapport avec l'intensité de Taffisction valvulaire.
2) Vétroitesse eongéniale du tronc aortique et de ses ramifications; le rétrécissement de son diamètre par des altérations de texture de ses parois, par une pression extérieure; la dilatation de la crosse aortique avec dégénéresœnoe de sa tunique musculaire {aihèromey Les anomalies de ce genre sont trèsrares dans l'artère pulmonaire.
3) Les obstacles à la circuiation pidmonaire par compression du poumon, par oblitération des capillaires de l'artèns pulmonaire (dWormités du thorax, exsudats pleinrétiques, oImbolescenee, emphysème, tubercule), par une bronchite chronique, par un obstacle à l'écoulement, dans le ventricule gauche, du sang veineux venant des poumons (lésions de la valvule mitrale). L'hypertrophie occupe le coeur droit.
4) Les contractions excessives et permanentes du cœur (pal* pitatîons), provoquées par des exo-cioes corporels, par une excitation morale (surtout par des excès vénériens préooees), par des boissons excitantes (principalement lorsqu'on j jeùal
Pilisàge immodéré du tabac), sont dans la jeunesse des causes à^ez communes de Thypertrophte générale du oœur»
6) Les maladies de texture des parois du c^ut, telles €|ue les ii^flammatiotls du cœur et du péricarde par infittration des ttiuscles^ ou par relâchement ^ par paralysie de Torgane, par transformation graisseuse des parties charnues; ces deux états pathologiques sont suivis de dilatations passives.
Les changements dans Te cours du sang (hypérémie et hémorfligiê) et dans b nutrition (hypertrophie, etc.) que présentent les divers organes des sujets atteints d'hypertrophie du cour^ ces diangements, dans là majeure partie des oas^ sont occasionnés direetement par les modificatîonts sur lesquelles repose Fhypertrophie elle-ménae (des rétrécissements par exemple ), tandis que 4'hypertropbie par elle-^méme est complètement innocente»
Hypertrophies des vahules. ^-^ Ce phénomène, habituel à on âge arvancé , plus rare chez des sujets encore jeunes, consiste dans la dispsflrilion des plis trè»-ténus qui occupent (e limbe de la valvule, dans FépaississemenC et le froncement du eorps de «ette dernière; parfois la valvule ^tière s'épaissit et devient rigide. Quant à répaîssiss^nent, il est occasionné par un dépôt sur f endocarde, ou par l'hypertrophie du tiss» fibreux des valvules, ou bien il tient seulement au froncement de la substance»
IL La diminution de grandeur du cœur repose sur une ptAitesse tstongénitale ou isur une aUrùphie de rorgaoe. L'atrophie est rare et se présente chez les tuberculeux, les oui» eéreux^ (es typboicpies, et chez les autres individus qui ont suoeombé avec un état d'éthisie; elle peut aussi avoir été produite par un exsudât dans le péricarde , par des néoplasmes déposés «lans son voisinage, par des amas et graisse, et ei^n par le réti^éoissement des vaisseaux nourriciers du cœur, des artères coronaires^
Dans l'atrophie du xhëvsc^ le volume de l'oigne diminwe d^drdimaire phis ou moins, parce que ses cavités se rétrécissent (flttopkie ^sonoentrique) ou restent normales (^rtffhie temple) ^
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d'autres fois le yoiume de l'organe reste normal ou même augmente, c'est lorsque les cavités ont éprouvé une dilatation (atrophie exeeintriqué),
La substance du cœur est en général flasque, d'une teinte claire, rarement consistante et foncée; la couche de graisse superficielle a disparu, le feuillet séreux est froncé; les vais* seaux coronaires, sont ondulés.
Des phénomènes morbides provenant d'une manière constante et bien démontrée d'une atrophie du cœur, se présentent rarement.
L'atrophie des valvules accompagqe l'atrophie du cœur, Kingston a trouvé sur les valvules veineuses un raccourcisse* ment, sans changement de texture ou sans rétrécissement de l'orifice. L'amincissement des valvules, qui suit souvent la dila* tation de l'orifice, s'accompagne quelquefois sur les valvules artérielles de la formation de petits pertuis ou fentes siégeant particulièrement au point d'insertion et au bord libre ; parfois ils sont disséminés sur l'étendue de la valvule , et lui donnent l'apparence d'un réseau.
Sous le nom àiétat gélatineux de la vahule, Rokitansxy décrit un état d'atrophie de cette partie, caractérisée par son extrême amincissement et par l'épanchement d'une substance gélatineuse dans le tissu de la valvule, en même temps que le tissu fibreux disparait. La valvule ramollie et amincie se déchii^ parfois; on ne doit pas confondre les petites fentes existant dans le tissu dans les cas d'atrophie simple avec les grandes déchirures. frangées qui partent du bord libre delà valvule. Cet auteur semble regarder cette substance géiatini-* forme comme un exsudât inflammatoire, qui dans certaines conditions s'organise aussi en tissu fibreux.
Hi^pÉRÉmiB. — L'hypérémie ne constitua pas une forme spéciale de .maladie; elle se présente dans les lésions valvulaires , et se rencontre , en même temps que les ecchymoses du cœur, chez les. individus qui ont péri asphj^xiés.
he&fojrers hémorragiques s'observent à côté des ruptures de la substance du cœur {vid* injr. ses causes d'après CRuvEiuuBa).
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Vanémie est en général sans conséquence; peut-être oflret-elle de Timportance dans le rétrécissement et l'oblitération des orifices des artères coronaires.
infujumation; — L'inflammation occupe la partie charnue de la paroi cardiaque, des trabécules et des papilles et la substance fibreuse des yalyules ; l'endocarde n'ayant point de vaisseaux, une inflammation de ce dernier est donc impossible; à la vérité il peut être infiltré, ramolli» froncé ou perforé par l'exsudat des parties sous-jacentes , mais reste encore à savoir s'il peut être traversé par un exsudât qui irait alors recouvrir sa surface libre; de même aussi les lésions qui en dépendent, sont encore à déterminer. Les altérations que, depuis BooiLLAUD, on rapporte d'habitude à une endocardite chronique ou aiguë , sont très-probablement ou les suites d'une myocardite, c'est-à-dire d'une inflammation de la substance fibro-vasculaire des valvules, ou les suites d'un dépôt sur l'endocarde de fibrine coagulée et de ses transformations. Ces questions d'ailleurs ont encore besoin d'être reprises et soumises à de nouvelles recherches , avant d'arriver à une solution définitive. Sur le vivant, au reste, les symptômes de l'endocardite s'appliquent parfaitement aux états dont nous venons de parler.
Inflammation des parois charnues du cœur; cardite, my^ocardite. — Cette affection , rare d'ailleurs , se rencontre principalement dans le ventricule gauche, en^ général sous forme de petits foyers logés dans la profondeur du tissu musculaire du cœur , sous le péricarde ou sous l'endocarde ; très-rarement elle occupe tout le ventricule, ou le cœur droit et les oreillettes. Les points enflammés sont mous et de mauvaise couleur; on n'observe en général que les modes de terminaison de la cardite. Dans certains cas , en même temps que les fibres musculaires disparaissent, l'exsudat s'organise en tissu conjonctif, qui se présente isolément sous forme de cicatrices fibreuses plus ou moins grandes, de stries, de masses fibreuses irrégulières, mamelonnées, ramifiées, ou bien comme la transformation fibreuse d'une portion considérable de l'enveloppe cardiaque.
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Quand l'inflammation a élé superficielle, on trouve d'ordinaire des exsudais et des adhérences du péricarde; quand elle a éjté plus profonde, alors l'endocarde est souvent rendu trouble , rugueux, épaissi par des dépôts ou couvert de végétations. L'ossification fausse résulte du dépôt de sels calcaires dans le tissu cicatriciel.
Dans d'autres cas, Texsudat s'organise en pus et il se produit un abcès, une ulcération du cœur; ces abcès sont pour la plupart petits, ronds ou plats, solitaires ou en grand nombre, souvent irréguliers et liés entre eux par des trajets fistuleux; le tissu environnant, ramolli par de l'infiltration séreuse, rarement ferme, offre une teinte de mauvaise nature. Le pus n'est pas souvent résorbé, quelquefois il s'enkj^ste et se réduit en bouillie atbéromateuse ; en général l'endocarde se rompt sur l'abcès , le sang fait irruption , mine les parois déjà délabrées et déchire le reste de l'enveloppe cardiaque , immédiatement ou bien après s'être étendu pendant quelque temps à l'état de ce qu'on appelle anémsme aigu. Parfois l'abcès commence par s'ouvrir sous le péricarde, circonstance qui n'évite pas toujours au malade la perforation du feuillet interne resté intact.
Inflammation du tissu fibreux des v,alvules. — Elle se présente seule ou en compagnie de la myocardite, et il est souvent impossible de la distinguer des lésions valvqlaires provenant de dépôts. L'exsudat rend la valvule plus épaisse et plus molle, l'endocarde trouble et rugueux; si l'exsudat se transforme en tissu conjonctif, alors la valvule devient plus épaisse, plus compacte, les replis du limbe ont disparu; par suite de la contraction incessante du tissu conjonctif, la valvule est raccourcie et l'orifice parfois rétréci. Les valvules forment un anneau rigide, deviennent insuffisantes et déterminent des rétrécissements : altérations qui en général augmentent encore par des dépôts et des végétations secondaires. Le tissu conjonctif néoplastique est aussi susceptible d'ossification, et I9 valvule tout entière forme dans ces cas un anneau osseux rigide ; l'ossification des couches stratifiées peut encore $*y joindre.
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Parfois aussi Texsudat passe au pus , qui se fraye une issue à travers l'endocarde, d'où résulte un anéyrisme yalYulaire ou la rupture de toute la yalvule.
Les causes de la cardite sont souvent inconnues; les phé-» nomèpes de l'endocardite s'observent fréquemment après un refroidissement simultanément avec, avant, ou après un rhumatisme articulaire aigu; toutefois ces désordres paraissent provenir fréquemment de coagulums ou de dépôts et non pas d'exsudats inflammatqires.
DÉPÔTS — cAiixoTS — vÉGéTATiONS. — Ces divers produits pathologiques ont pour caractère particulier que le blastème, dont ils proviennent, n'est pas fourni par les capillaires des parois du cœur, mais se dépose aux dépens de la masse du sang qui circule dans les cavités cardiaques. De petites quantités de fibrine du sang qui passe sur l'endocarde, se coagulent et y restent attachées; il s'en ajoute d'autres, et ainsi se produisent les altérations que nous rencontrons plus tard. Dans d'autres cas, il se fait dès le principe une coagulation plus abondante de la fibrine du sang, principalement entre les trabéçules, les cordes tendineuses des valvules et dans les culs-de-sac des valvules elles-mêmes.
Les conditions de ces procès morbides sont souvent incon* nues; elles semblent résider principalement dans un état rugueux de l'endocarde , dans le ralentissement de la circulation cardiaque et dans l'augmentation de la proportion de fibrine du sang : toutes circonstances qui favorisent la coagulation de la fibrine et sa précipitation. L'endocarde devenant rugueux par suite des inflammations du tissu sous-jacent, celles-ci peuvent donner lieu à des coagulations à la surface de l'endocarde* Les altérations des parois du cœur et des valvules, qu'on rapporte ordinairement à une endocardite, peuvent donc aussi provenir d'une inflammation du tissu sous-jacent à l'endocarde et de dépôts. D'autre part , comme après l'inflammation du péricarde la puissance musculaire du cœur est souvent troublée et le cours du sang ralenti, il pourrait bien se faire que la péricardite rhumatismale devienne souvent la cause de coagulums*
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L'augmentation de la fibrine dans le sang après les inflammations, rend peut-être compte des caillots qui se forment à la suite d'inflammations des articulations, de pneumonies,' de pleurésies, etc.
Quand par Fune des causes indiquées les caillots se forment rapidement , alors leurs suites deviennent aussitôt sensibles (endocardite aiguè), ou bien le travail se produit lentement et les sjmptômes se développent graduellement (endocardite chro* nique). On les rencontre principalement dans le cœur gauche*
Les degrés les plus légers des dépôts se présentent comme des épaississements de l'endocarde, mous, gris ou jaunâtres, ou à sa surface comme des plaques unies, qu'il est parfois possible de détacher de l'endocarde par couches: souvent elles sont intimement unies à ce dernier et constituées, comme les épaississements, par de la fibrine amorphe qui offre rarement des traces d'organisation en tissu fibreux. Ces dépôts peuvent atteindre plusieurs millimètres d'épaisseur, et produire ainsi dans les valvules un épaississement et une rigidité considérables. Souvent l'endocarde s'atrophie- au-dessous de la masse déposée à sa surface et subit la transformation athéromateuse ; des sels calcaires et de la graisse sont souvent mis en liberté dans le dépôt lui-même, qui se réduit en athérome ou s'ossifie. Les concrétions sont ordinairement encore revêtues d'une couche de fibrine, cependant on les trouve aussi libres et servant de noyaux à de nouveaux coagulums qui s'ossifient aussi à leur tour, de telle sorte qu'à la fin les valvules, les cordes tendineuses, les papilles sont environnées d'une couche de concrétions mamelonnées, de 6 à 10 millimètres d'épaisseur. Le véritable tissu valvulaire se détruit, lors même qu'auparavant il n'était pas enflammé. Souvent les concrétions deviennent le point de départ de végétations. Elles sont parfois détachées par le torrent sanguin.
Par végétations on entend ces productions villeuses ou papîllaires, en général délicates, situées sur l'endocarde des valvules et des parois des cavités, qui se trouvent avec et sur les dépôts lisses, mais particulièrement fréquentes dans tous les points
rngueux et qui, lorsqu'elles grandissent, sont décrites sous le nom d'excroissances sarcomateuses, fangeuses, condylomaieuses. Dans le principe elles sont constituées par de la fibrine amorphe, plus tard par du tissu conjonctif frisé ou homogène, et forment des villosités délicates , des papilles allongées , des granulations ou des tumeurs polypiformes. Elles forment souvent le bord des valvules épaissies et ont la même direction que le cours du sang artériel. Elles acquièrent un enduit lisse, et croissent par un nouveau dépôt de fibrine coagulée. Il s'y développe aussi des concrétions. Ici se rangent encore ce& filaments trèsténus, composés de tissu conjonctif néoplastique, qu'il n'est pas^rare de trouver dans le cœur s'étendant d'une paroi à l'autre, ou fixés seulement à une seule extrémité de la paroi , tandis qu'ils flottent librement par l'autre bout; ces filaments proviennent également de coagulums fibrineux. De semblables portions nouvellement déposées peuvent être emportées par le courant sanguin.
l^s caillots fibrineux plus considérables se trouvent princi* paiement entre les colonnes charnues et les points d'attache des cordes tendineuses. Ils s'organisent fréquemment en tissu conjonctif^ et déterminent surtout la soudure des muscles papillaires , des tendons et des ailes des valvules, des valvules entre elles et avec les parois du cœur. Mais souvent ces caillots constituent des masses qui figurent des tumeurs polypiformes rondes ou irrégulières, dont les premiers rudiment» se rencontrent tant de fois dans le cœur comme des cpagulums fibrineux. Beaucoup de ces tumeurs ne se sont évidemment produites qu'après la mort; une autre portion s'est formée pendant l'agonie, et une dernière partie s'est faite bien antérieurement pendant la vie, comme cela se voit par l'organisation qu'a déjà subie la fibrine. Les caillots de celte catégorie adhèrent si fortement à l'endocarde, qu'on ne peut les en séparer sans Tendommager luimême; ils se composent en partie de fibrine amorphe, en partie de tissu conjonctif, et contiennent souvent des restes de criior du sang, qui y sont renfermés sous forme de taches rouges ou couleur de rouille ; ou bien encore ils sont presque entiè-
rement colorés par de rhématine. Ib se ramollissent par le passage de la fibrine à l'état d'une bouillie moléculaire, ou par la production de pus; il s'y développe des concrétions; ils peuTent être détachés et entraînés par le courant sanguin, et cela en partie ou en totalité.
On distingue comme espèce particulière, en raison de leur forme, les végétations globuleuses (Laennec); ce sont des masses pédiculées, rondes, de 1 à 14 millimètres de diamètre, qui dans le principe se composent de fibrine coagulée et de cruor qui y est enfermé; plus tard en général la fibrine s'organise en tissu conjonctif , tandis que le cruor se réduit en une bouillie, couleur chocolat, ou en pus. Ces végétations se rencontrent entre les colonnes du ventricule gauche et dans- tous les points qui présentent des rugosités.
Les suites des divers procès morbides que nous venons d'exa^ miner, sont très -importantes : les altérations valvulaires ont d'abord pour conséquence l'insuffisance des valvules ou le rétréeissement de l'orifice ; en second lieu , les partimiles arrachée^ et entraînées par le courant sanguin venant à boucher des vaisseaux plus ou moins considérables , elles y déterminent des coagulums et des oblitérations , peut-être même des coagulums dans les capillaires , des stases sanguines et des extravasats ou des infarctus hémorragiques.
Les effets secondaires des altérations valvulaires consistent aussi dans l'hypertrophie et la dilatation du cœur, dans un obstacle à la circulation dans le cœur, et par là dans le poumon et dans tout le corps.
ANBvmsMB nv GOEUR. — On désigne sous ce nom la dilatation circonscrite d'une portion d'une cavité du cœur, par opposition à la dilatation d'une cavité tout entière, comme nous l'avons dit en traitant des hypertrophies. Le mode de production de cette altération est très -diversement expliqué. D'après leur structure, on peut distinguer deux espèces d'anévrismes du cœur:
a) Les uns ont une étendue limitée, leur paroi est formée p6r la substance du cœur dilaté, leur cavité est tapissée de
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lambeaux et de villosités du tissu cardiaque ; parfois ils sont entièrement doublés de caillots fibrineux; les bords de l'ouverture de communication avec la cavité cardiaque sont tomenteux et souvent occupés par des végétations et des caillots.
b) Les autres sont de simples excroissances superficielles ou des poches phis grandes, rondes, placées à plat et rarement garnies d'un collet. Leurs parois sont constituées par du tissu fibreux souvent rempli par des couches de fibrine coagulée; leurs bords sont listes, et Fendocarde se continue d'une manière évidente sur leur paroi interne. Comme la précédente, cette classe offre des végétations sur les valvules , des dépôts crétrfiés, etc. Ces deux espèces ne se voient guère que dans le ventricule gauche.
RoKiTANSKY (ait proveuir Tune et l'autre espèce d'une inflammation du coeur, nomme la première anévrisme aigu, et l'attribue à une rupture de l'endocarde enflammé et du tissu cardiaque voisin , à l'excavation et à la dilatation de la paroi du cœur par le sang qui s'y précipite; la seconde espèce, l'anévrisme chronique, provient selon lui , de la dilatation graduelle de la paroi du cœur , transformée par une inflammation antérieure en tissu fibreux. D'autres auteurs admettent un plus grand nombre d'espèces, et font de leuf* production l'analogue de l'anévrisme artériel , opinion que Rokitatisky rejette d'une manière décisive; il en est eniin qui expliquent l'anévrisme du cœur par une inflammation, mais pour eux la deuxième espèce provient de la première, vu que les parois sont devenues fibreuses ultérieurement.
Dans la première catégorie, les parois de l'anévrisme peuvent se rompre par la force du cotirant sanguin , et dans la seconde , par la dilatation insensible et l'amincissement du sac. Dans les eoagulums fibrineux de la cavité des anévrismes il peut se former une massé athéromateuse ou même crétacée, une espèce d'ossificatiolï.
Vnnèvrisme vahulaire est une tumeur du volunàe d'un pois à cdui d'une fève, remplie de sang ou de caillots de fibrine, qui est placée sur uiié valvule et qui possède une ouverture
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en ce point. U est produit, suifant Thubhah, par la dilatation' graduelle, sacciforuie de la valvule, et arrive, suivant Rokitahskt, à la suite d'une déchirure de l'endocarde (après un ramollissement inflammatoire ou par-dessus un foyer purulent) , à travers laquelle le sang fait irruption, infiltre le parenchyme de la valvule et boursoufle le reste de cette dernière* La paroi de l'anévrisme peut se rompre plus tard. Ses bords sont occupés par des végétations; les autres portions des valvules présentent toutes les altérations produites par l'endocardite ou par les coagulums.
RAMOLUSSBMBNT — GANGRÈNE. — Le ramollissement du cceur était considéré autrefois comme une maladie spéciale ; les recherches anatomiques nouvelles n'ont pas encore démontré l'existence de cette affection. A la suite de l'endocardite, de la dégénérescence graisseuse des muscles, après la péricardite, le typhus et d'autres maladies aiguës graves, on trouve une diminution dans la consistance du cœur*
La gangrène du cœur est également mentionnée dans les an* ciens auteurs , mais les recherches récentes ne l'ont pas encore démontrée.
Les abcès métastatiques , purulents et sanieux dans le tissu du cœur, s'observent en même temps que des lésions semblables dans les poumons, le foie, et peuvent déterminer une rupture du cœur.
RUPTURES DU COEUR. — Les ruptures du cœur ^ont en général occasionnées par des changements de texture qui diminuent notablement la consistance de l'organe : telles sont prin-' cipalement la dégénérescence graisseuse et l'inflammation, la destruction de l'endocarde par l'athérome, plus rarement par un simple amincissement des parois du cœur avec dilatation considérable par artériosténose , ou par la formation d'un anévrisme. La rupture se fait en général dans le ventricule, gauche, la partie du cœur où les altérations de texture sont le plus fréquentes; c'est la paroi. du cœur, une valvule, un trabécule, un muscle papillaire, une cloison, qui ont été déchirés. La rupture existe ordinairement à la partie antérieure de la paroi ; elle est irrégulière, dtntelée; le pare^nchyme cardiaque est miné
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et infiltré par du sang (aussi Cruteilhier regarde-t-îl les bémôrragies dans la substance du coeur comme te premier phénomène); le péricarde renferme du sang en quantité plus ou moins considérable. Cette rupture du coçur est en général suivie de mort subite.
Outre ces ruptures, on a aussi observé des crevasses du cœur, à la suite de violences extérieures ayant porté sur le thorax.
NJBOP1.AS1IIES PATHOIiOGiQVES. — Il ^ produit fréquemment dans le cœur du tissu conjonctif nèoplastique , dont le blastéme est fourni en partie par les vaisseaux du cœur, en partie par le sang lui-même qui circule dans ses cavités; ce tissu se trouve comme hypertrophie de la couche fibreuse des valvules, comme tissu cicatriciiel après les inflammations, comme épaississement de l'endocarde, sous la forme de végétations , de filaments , de tumeurs verruqueuses et poljpiformes provenant de la fibrine du sang précipitée et coagulée. Ce n'est qu'avec beaucoup de circonspection qu^il faut admettre les assertions des anciens auteurs sur l'existence des poljpes, des sarcomes et autres dégénérescences analogues du cœur, vu la facilité avec laquelle un examen peu approfondi fait prendre les coagulums solides pour des tumeurs fibreuses organisées, du moment où ils ont acquis une forme déterminée.
Le tissu adipeux néoplastique apparaît comme :
a) Hypertrophie du tissu fibro-graisseux occupant la surface du cœur, phénomène qui accompagne fréquemment la diathèse graisseuse générale. La graisse s'accumule dans les points qu'elle occupe d'ordinaire (à la base^ dans les sillons , dans le ventricule droit, à la pointe du cœur) et enveloppe parfois complètement le cœur. La substance charnue reste quelquefois tout à fait normale dans ces cas , sous le rapport de son épaisseur et de sa texture ; d'autres fois elle est atrophiée , quoique normale. Quant à sa texture, l'atrophie est souvent si considérable que la paroi du ventricule droit ou de l'oreillette est à peu près entièrement composée dégraisse, et qu'il ne reste plus qu'une lamelle très-mince de la couche musculaire; parfois l'atrophie se combine avec la transformation graisseuse des muscles.
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b) La transformation graisseuse des muscles du cœur consiste dans la conversion des fibres en graisse {vid* Maladies du tissu mdscuiaire). Le tissu du cœur prend une couleur d'argile; sa consistance a beaucoup diminué. Cette dégénérescence se présente seule ou en même temps que la précédente dans l'hypertrophie graisseuse générale; elle se voit aussi sur des cœurs' d'ailleurs à Tétat normal ou légèrement atrophiés chez des sujets avancés en âge, chez des tuberculeux et dans d^autres maladies encore; enfin sur des cœurs hypertrophiés: dans ce dernier cas, l'altération occupe en général le ventricule gauche et il existe simultanément des altérations valvulaires et des pro* ductions athét-omateuses dans les artères. La métamorphose graisseuse commence en général par des points qui se reconnaissent à leur couleur d'un jaune sale et à leur mollesse; elle s'étend peu à peu à toutes les parties d'un ventricule, à la paroi, aux colonnes charnues et aux muscles papillaires. Le cœur, dans ces cas , est très-flasque et ses cavités sont dilatées. La rupture de la paroi cardiaque commençant par la surface interne et déterminée par l'ondée sanguine, constitue une suite assez fréquente de cette affection.
Les conditions de la métamorphose graisseuse sont en général inconnues; une nutrition vicieuse et un défaut d'activité du cœur peuvent parfois être admis, lorsque l'affection, comme cela arrive souvent , se présente chez un sujet âgé ou s'accompagne d'une ossification des artères coronaires.
On rencontre souvent dans le cœur une fausse ossification; dans un petit nombre de cas seulement, elle est due à un dépôt de sels calcaires fournis par le sang en circulation ; en général elle est la suite d'un processus athéromateux et consiste dans des masses crétacées , rarement d'une dureté osseuse , siégeant sur les valvules et dans les parois du cœur et provenant de la mise en liberté de sels calcaires, qui faisaient primitivement partie intégrante des exsudats et de la fibrine coagulée.
Les kystes sont très -rares dans le cœur; les tumeurs enkystées {athéromesy mélicéfis) notées par les anciens auteurs, 'paraissent n'être que des abcès enkystés.
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Le cancer du cœur est rare; en générai il se propage à cet organe des parties voisines, des jglandes lymphatiques, du médiastin, se développe dans la portion charnue et fait saillie, sous forme de nodules, dans les cavités du cœur, dans l'endocarde. Rarement il se développe idiopathiquement dans une paroi du cœur el pullule de là dans une caviléi Dans un cas de diathèse cancéreuse générale, Rokitansky a vu le cancer dans le cœur, sous forme de nombreux petits tubercules placés sous le péricarde et sous Tendocarde.
Les tubercules sont extrêmement rares dans le cœur.
PARASITES. — Des vessies d'ecchinoeoque de diverses grandeurs siègent dans le tissu musculaire, font saillie dans les cavités cardiaques et éclatent quelquefois; les petites vessies contenues dans les plus grandes sont ainsi mises en liberté et entraînées par le torrent sanguin; si elles viennent à s'enclaver dans un point quelconque, elles mettent obstacle au cours du sang. Ces vers vésîculaires sont très-rares.
Le cysticerque se trouve plus fréquemment, lorsqu'il est répandu d'une manière générale dans tout le système musculaire*
%9 Përlcarde.
Notons en passant, l'absence du péricarde dans l'ectopie du cœur , les dilatations partielles qui surmontent le péricarde comme des poches pédiculées (diverticulum dii feuillet séreux à travers la couche fibreuse? Rokitansky).
HEMORiiAGiB* — Du Sang peut arriver dans le péricarde par la rupture du cœur ou d'un anévrisme; chez les ivrognes, mais surtout chez lès scorbutiques, il se fait dans la cavité du péricarde un épanchement sanguin qui provient de ses vaisseaux propres ; isouvent il existe en même temps de l'exsudation^ et le contenu du péricarde représente alors un exsudât hémorragique. La quantité du sang peut s'élever de 2 à 3 kilogrammes; celui-ci en général très -fluide, coagule mal et lentement : la fibrine se prend sous forme d'un réseau lâche, dans les mailles duquel le cruor se trouve comme un liquide
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brun, épais; les coagulations périphériques de la fibrine, ainsi que leur transformation en fausses membranes, sont rares.
Par suite de la compression, le cœur devient parfois anémique , flasque , d'où résulte une dégénérescence graisseuse.
INFLAMMATION* — L'inflammation du péricarde est fréquente et s'étend en général sur les deux feuillets entiers; on suppose qu'il j^ a eu des inflammations partielles d'après l'état des plaques laiteuses. Dans la plupart des cas, la péricardite est aiguë et sa marche rapide ; ses causes sont souyent inconnues : elle reconnaît pour cause fréquente des refroidissements et prend alors un caractère rhumatismal, s'accompagne souyent d'arlhrites, de pleurésie, d'arachnitis, et se combine avec une endocardite ou des coagulations sur l'endocarde; d'autres fois elle est un phénomène concomitant d'exsudations répandues sur la plupart des membranes séreuses.
Les conditions générales de la péricardite sont les mêmes que celles de la péritonite et de la pleurésie. Souvent on constate une injection très-prononcée» le péricarde est injecté d'une manière uniforme, épaissi, mou; d'autres fois il n*y a pas d'injection visible.
L'exsudat, peu ou très-abondant, se dépose en. une fois ou à plusieurs intervalles; tantôt la sérosité y domine, tantôt il est très-riche en fibi^ne, rarement gélatiniforme. L'épanchement a lieu à la face interne seulement, ou bien aussi dans le tissu de toute la paroi et sur la face externe. On voit ordinairement sur la face interne un exsudât croupal membraneux ou villeux, etc. (la surface du coeur offre souvent l'aspect de la langue du bœuf), et dans la cavité on trouve un liquide jaunâtre, verdâtre. Le sérum renferme parfois des flocons fibrineux qui s'amassent en quantité notable, ou qui forment un réseau très-fin , ou bien qui se précipitent à la face interne du péricarde; très-rarement ils forment des petits corps ronds, solides, libres dans le péricarde.
L'exsudat peut être résorbé rapidement , tant qu'il est encore liquide , avant que de la fibrine n'ait commencé à se coaguler, ou bien la partie séreuse est seule reprise et la partie fibri-
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oeuse solide reste; des métamorphoses de cette dernière dépendent les autres modes de terminaison de la péricardite.
La fibrine coagulée peut se désagréger et être résorbée plus tard; elle s'oi^anise d'ordinaire en tissu conjonctif; par là il arrÎTe souvent que les deux Teuiliets du péricarde se fondent et constituent une masse épaisse; d'autre fois ils sont réunis par des filaments, des membranes, des réseaux. Dans les cas où à l'époque de l'organisation du plasma exsudé, les deux feuillets étaient encore séparés par du sérum, aucune soudure n'a lieu, ou elle est très -incomplète; la paroi interne du péricarde est alors tapissée de fausses membranes avec les formes les plus diverses {Cor vUhsum). Le péricarde lui-même est souvent épaissi par des exsudats déposés dans son tissu , et sa face externe est recouverte de fausses membranes; il adhère fortement aux parties voisines.
Parfois la fibrine s'organise en pus, qui remplit alors la cavité du péricarde, dont la face interne est molle, trouble; dans son tissu on voit des points purulents.
Chez les- ivrogne^, les scorbutiques, dans les affections du poumon et du cœiir, une grande quantité de sang est d'ordinaire mêlée à l'exsudat.
Gbe2 les tuberculeux, les parties solides de l'exsudat deviennent quelquefois des masses solides, sèches, jaunes, composées de fibrine crue.
Chez les cancéreux^ les tuberculeux, dans l'albuminurie, il y a ordinairement prédominance de sérosité dans l'exsudat, ou celui-ci passe bientôt au pus.
Les fausses membranes organisées qui restent en général longtemps intactes , deviennent aussi quelquefois le siège d'exsudations qui les rendent beaucoup plus épaisses, et après que les deux feuillets du péricarde se sont soudés, le cœur est environné d'une couche de pseudo-membranes, de 8-15 millimètres d'épaisseur (^péricardite chronique).
Les exsudats considérables contenus dans le péricarde rétrécissent Ja cavité thoracique, dimitiuent l'activité du cœur, dont les muscles deviennent flasques, anémiques, pales et
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subissent quelquefois ia transformation graisseuse; les caTités cardiaques sont presque toujours dilatées. En méine temps que la péricardite, il se produit souvent des altépajtions valmlaires qui déterminent lin rétrécissement ou une insuffisance; aussi trouve-t-on fréquemment, à coté des suites de la péricardite, une hypertrophie excentrique du cœur.
Le péricarde et le cœur étant d'ailleurs à Tétat normal, on rencontre très*souvent le feuillet viscéral du premier épaissi dans quelques points plus ou moins considérable^ et offrant une teinte blanchâtre (Màculje lagtejr; taches laiteuses, plaques tendineuses , taies) ; ces points sont lisses ou à grains très-fins , maraelonnél. Le péricarde est épaissi par du tissu conjonctif néoplastique; d'autres fois une fausse membrane fibreuse est * intimement soudée au péricarde ou peut en être détachée par morceaux. On est dans l'habitude de rapporter ces taches laiteuses à une péricardite partielle, mais leur mode de production est encore imparfaitement connu ; peut-être provienaent-elles, dans certains cas, d'une péricardite générale avec prédominance du sérum , dont la fibrine en petite proportion s'est déposée et organisée dans certains points, et dont le sérum a été résorbé plus tard*
NÉOPLASMES PATHOLOGIQUES, -r- Le tissu COnjOKCtif
néoplastique se produit fréquemment dans l'organisation des exsudats inflammatoires. Dans quelques cas seulement, on rencontre de petites tumeurs fibreuses, pédiculées, qui font saillie dans la cavité du péricarde, s'ossifient parfois, ou bien deviennent peu à peu libres et tombent dans sa cavité.
Le tissu adipeux néoplastique - se voit souvent sur la face externe du péricarde , avec une diathèse graisseuse générale de l'organisme.
Dans les taches laiteuses et dans les fausses membranes, on trouve parfois une fausse ossification ■: ce sont .des concrétions sous forme de plaques osseuses , plus ou moins grandes , quelquefois très-étendues, ou des masses mamelonnées irrégulières, qui souvent traversent le tissu du cœur.
Les kystes et les tumeurs enkystées sont mentionnés par les anciens auteurs comme des faits rares.
▲1947;OIUE PAIVOUM»^!}]! f?£€I^Ui. SOS
Le cancer se propage en général des parties voisines au péricarde, infiltre ce dernier , ou pullule dans sa cavité sous forme de tumeurs arrondies; dans les cas de diathèse cancéreuse aiguë, on rencontre aussi dans le péricarde des tubercules plats , comme sur la plèvre et le péritoine.
Les tubercules se développent dans le péricarde en même temps que dans les poumons et les glandes bronchiques, sous forme de petites élevures siégeant dans le feuillet viscéral , ou comme des tumeurs plus fortes, rondes, dont une partie est ordinairement située dans le tissu même du cœur. On trouve en général à la fois des traces de péricardite, du sérum dans le péricarde , et des fausses membranes sur les parois du feuillet viscéral; les tubercules sont placés sous ce dernier et repré* sentent souvent eux-mêmes des produits d'inflammation.
fiTDiiOPiSiB. — La sérosité dans le péricarde (Jiydropisie du péricarde, hydropéricarde) est la plupart du temps le produit d'une exsudation inflammatoire; aussi trouve-t-on presque toujours en même temps que la sérosité, des exsudats solides, des fausses-membranes. Quelquefois Thjdropéricarde n'est qu'un symptôme d'bydropisie générale, dans l'albuminurie, la tuberculisation par exemple; rarement il est dû à des bypérémies locales par obstacle au retour du sang des veines coronaires. La quantité de sérum est souvent considérable; quand la sérosité persiste longtemps, la graisse disparaît dans le cœur qui devient anémique et s'atrophie.
Il existe quelquefois, avec ou sans cette hydropisie, une infiltration séreuse du tissu fibro-adipeux du cœur.
Des gaz fournis par des exsudats décomposés peuvent se développer dans le péricarde. Enfin il nous reste encore à mentionner les épancbements de pus dans la cavité du péricarde provenant d'abcès de la plèvre , du médiastin , de l'abdomen et du foie, après l'ulcération et la perforation de la paroi du péricarde*
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8* Artères.
iNFLiAMMATlON* — L'bistoire de l'inflammation des tuniques artérielles a subi dans ces dernières années un changement complet. Les recherches histoiogiques sur les artères ont fait voir que leur tunique interne était dépourvue de vaisseaux et ne possédait pas du tout la structure d'une membrane séreuse; depuis lors on a présumé que cette tunique se nourrissait au moyen du plasma fourni par le sang qui circule dans les vaisseaux; en tout cas ce qui est devenu positif, c'est Timpossibiltté d'une inflammation de lA tunique interne. D'autre part, on a mis en doute qu'un exsudât provenant des tuniques artérielles moyennes, qui contiennent des vaisseaux, pût arriver jusqu'à la surface de la tunique interne; déjà Rokitansry regardait la chose comme impossible pour les artères considérables, mais WiRGHOw a démontré d'une manière évidente par des expériences et des recherches cadavériques, que dans ^inflammation des tuniques vasculaires des artères il ne se produisait pas d'exsudat sur la surface libre de la tunique interne; et il a fait voir de plus, que ce qu'on avait pris jusqu'alors pour une artérite, consistait principalement dans la production de caillots de fibrine, provenant du sang contenu dans les artères. WiRCHOw, et avec lui.HENLB, constatent les mêmes phénomènes pour la membrane interne du cœur et pour les veines ; Roki- TANSKY accorde aussi beaucoup d'importance aux coagulums. Dans mes recherches cadavériques, j'ai toujours confirmé les observations de Wirchow.
Vartérite est l'inflammation de l'enveloppe celluleuse et de la tunique moyenne de l'artère, autant qu'elle est vasculaire. Cette affection est provoquée par des plaies, la dilacération , la compression , la ligature, l'inflammation des parties voisines et l'irritation causée par des corps étrangers enclavés {vid* plus bas). Les tuniques enflammées présentent une hypérémie considérable, elles sont infiltrées et épaissies par un exsudât compacte; la tunique moyenne se ramollit et se décolore; la tunique interne
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perd son poii et devient rugueuse. Le diamètre de Tartère, probablement par la contraction simullanée des tuniques, est rétréci et ia tunique interne se trouve plissée par là.
L'exsudat peut s'organiser en tissu conjonctif et amener un épaississement permanent de la tunique ceiluleuse; mais la terminaison la plus fréquente dans ces cas, c'est la prodûc* tion de puSt qui est répandu entre les tuniques ou rassemblé en petits foyers ; les tuniques artérielles acquièrent une couleur sale, se ramollissent, se mortifient; la tunique interne se détache en lambeaux comme une masse grise, molasse, ou comme un cylindre, ou bien elle est perforée par le pus. Le calibre de l'artère s'agrandit par suite du relâchement, de la paralysie des tuniques. (Les altérations que nous avons exposées sous le nom de dépôt, sont considérées par certains auteurs comme les suites d'une artérite chronique,)
Le premier effet du rétrécissement du calibre, de ia rugosité ou de la mortification de la tunique interne, c'est la coagulation du sang dans la portion de vaisseau intéressée , coagulation qui s'étend dans les deux sens. Ces caillots amènent d'autres suites, que nous examinerons plus loin d'après Wircbow.
COAGVtiVMS* — Coagulums pariétaux, — Mous nommons ainsi les coagulums attachés à la paroi interne de l'artère et faisant saillie dans sa cavité , qu'ils rétrécissent «ans l'oblitérer complètement. Ces caillots sont produits par le ralentissement de la circulation dans un point circonscrit du système artériel, et par un état rugueux de la tunique interne {anévrismes, ulcères athéromateux , plaques osseuses, abcès). Ils restent longtemps ainsi fixés à la paroi, ou bien finissent par former un boudion complet ; ils se combinent intimement à ia tunique interne et ne peuvent en être séparés que par Ibrce. Parfois ils s'organisent en tissu conjonctif et produisent des tumeurs polypiformes sur la paroi artérielle. Lorsque lés caillots persistent longtemps, il se déclare en général une dégénérescence graisseuse des tuniques artérielles.
Outre ces coagulums, on rencontre quelquefois sur la tuniquCi interne, lisse et intacte, des couches légères de fibrine coagulée,
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iet iuttiques n'ayant d'ailieurs subi auoui^ cbangevenl; daii& rkopossibilité d'expliquer autrement leur mode de production» on les considérait y comme on faisait d'ailleurs pour toutes les coagulations dans les artères, comme des exsudations croupales. D'après ce que nous avons dit plus haut et d'après la structure normale des tuniques sous-jacentes, on voit qu'il ne saurait en être ainsi, et ces coagulums, de même que ceux qui siègent sur l'endocarde , doivent être r^ardés comme des coagulations ayant lieu dans des conditions jusqu'ils! inconnues, comme des dépôts provenant du sang.
2) Coagulums obliiéranU* ^- Ce sont ceux qui produisent une oblitération du vaisseau dans un point circonscrit. Ils sont occasionnés :
a) Par le rétrécissement du calibre de Tartère , par une compression extérieure, par l'épaississement des parois, par des coagulums pariétaux , par l'inflammation des tuniques externes des artères. Le bouchon fibrîneux ne tarde pas en général à contracter des adhérences intimes avec la tunique interne et produit ainsi une oblitération complète du point intéressé*
b) Par l'enclavement, dans un point quelconque de l'artère, de corps solides venant d'ailleurs et produisant dans cet endroit la coagulation de la fibrine, et souvent l'inflammation des tuniques artérielles superficielles. Pour les artères de la grande circulation, l'origine de ces csorps réside dans le cœur gaudie, dans Lee veines pulmonaires^ l'aorte et les gros vaisseaux; ces corps eux-mêmes sont :
Des caillots de sang dans les veines pulmonaires, l'aorte, sur lea valvules du cœur, caillots qui se ramollissent et sont arrachés par le torrent circulatoire ;
Des portions arrachées de valvules athéromateuses ou créttfiées.
Pour les artères de la petite circukition , ces corp& prennent naissance dans le domaine du cœur droit, à savoir dans le système veineux et même dans la portion droite du eœur; ce sont en général des caillots ramollis, rarement des fragments de valvules. Ces corps, après qu'ils ont été emportés de leur
point d'origine, continuent à suirre le court du sang, s'arrêtent ef se fixent là où un gros tronc artériel se diyise ou se bifurque» Parfois des morceaux de diverse grandeur sont arrachés, à divers intervalles, et enclavés dans des endroits différents*
Le calibre de Tartère est complètement bouché par les caillots qui se déposent autour du corps enclavé; bientôt alors il se déclare dans la partie à laquelle l'artère fournit du sang, et en général subitement, un état d'anémie, une stase de la circulation veineuse, de l'œdème, de la paralysie, etc.; souvent il survient dans le point d'enclavement une inflammation du vaisseau, et parfois même des coagulums dans les veines qui se rapportent à l'artère, parce que la pression a tergo du courant artériel manque au courant veineux.
Quant aux efiets ultérieurs, ce sont l'oblitération des artères, la gangrène, des inflammations circonscrites avec exsudats, qui s'or^nisent en pus ou se mortifient promptement
Autrefois les cas do ce genre étaient improprement rapportés à l'artérite. Les phénomènes apparaissent ordinairement très» rapidement; ainsi, par exemple, après qu^il a existé des signes de eaillots dans le cœur ou même sans cela, il se déclare subi* tement dans une extrémité, du froid , une faiblesse paralytique, de l'œdème, de la douleur, etc., et l'on trouve à l'autopsie que la cause de ces accidents résidait dans un corps provenant du cœur, solidement enclavé dans un point quelconque de la crurale (coagulum fibrineux, fragment de valvule). Ou bien, après qu'il s'est manifesté des symptômes de coagulation dans une veine, il survient des signes^ de pneumonie, dus à un corps charrié par la veine, qui s'est enclavé dans un point de l'artère pulmonaire.
3) Coagulums déterminant une oblitération générale. — A cette classe appartiennent les coagulums qui remplissent en totalité une artère et toutes ses divisions. Ils accompagnent constam-* ment la gangrène ou la mortification de la partie à laquelle l'artère appartient, et sont produits par la stase de la circulation capillaire, par des exsudats ou des extravasats. Les exsudats ou les extravasats peuvent amener en même temps la mortification
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des parties et Fûblitëration des artères, en comprimant les capillaire^ et en enlevant ainsi aux tissus leurs principes nutritifs; ils agissent aussi sur le cours du sang dans l'artère ellemême, à la manière d'une ligature. D'autres fois la nécrose est la suite de l'oblitération artérielle. Chaque cas particulier de ce genre demande un examen spécial.
Dans la gangrène sénile les artères offrent rarement des caillots oblitérants , mais leur calibre est très-rétréci par des couches fibrineuses, épaissies et crétifiées.
DÉI^OTS. — Arlériosclèrosis ^ Procès atkéromateux , Dégé^ nérescence graisseuse^ Ossification des artères, — A la face interne des artères, on remarque très-souvent des élevures lisses, jaunâtres ou grisâtres, solitaires, qui , disséminées dans les gros vaisseaux, donnent à leur surface interne un aspect bosselé, et qui dans les petites artères forment des couches très-étenduesL Un examen plus approfondi démontre que ces saillies ne sont souvent qu'un épaississement de la tunique interne de Tarière; elles se composent de lamelles fines, qu'on peut détacher par couches jusqu'à ce qu'on arrive sur la tunique interne ellemême : ce sont donc des lames déposées par couches sur la tunique interne des vaisseaux. Elles consistent dans une masse solide, amorphe, analogue à la fibrine coagulée, dans laquelle on ne trouve qu'un très-petit nombre de fibres; leur épaisseur varié entre )( et 4 millimètres ; leur volume comporte de quelques millimètres à plusieurs centimètres; leur siège principal est dans le tronc aortique; elles sont le plus développées aux points de division des artères. Il est rare que la tunique interne sous - jâcente , ainsi que la tunique moyenne^ n'aient pas changé ; ces deux membranes sont moins consistantes , friables, leur texture est un peu effacée; elles offrent dans quelques points des granules graisseux.
Les couches stratifiées se produisent probablement par un dépôt de fibrine coagulée, dont les premières traces apparaissent fréquemment comme des couches molles, gélatineuses, ou déjà plus consistantes, membraneuses. Il est possible que des rugosités de la paroi ou qu'un ralentissement de la circulation.
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occasionné par une dilatation , soient susceptibles de provoquer un dépôt de fibrine , mais cela n'a pas encore été démontré.
Quand les dépôts sont nombreux et qu^ils existent depuis longtemps , alors , outre l'épaississement et Tinduration des couches internes {yértériosclerosis) , ils déterminent une dilatation du tube vasculaire par le relâchement de la tunique élastique. La crosse de l'aorte offre l'exemple le plus fréquent de cette altération ; ainsi on trouve souvent ce vaisseau élargi en ce point, ses parois rigides et dures, sa surface interne bosselée, rugueuse et de couleur sale. La tunique oellulëuse est assez souvent injectée, infiltrée par un exsudât, ou épaissie par du tissu cellulaire néoplastique ; celui-^ forme parfois des fausses membranes fibreuses, de plusieurs millimètres d'épaisseur, intimement soudées avec les vaisseaux. Rokitansicy insiste beaucoup sur la portée de cette inflammation chronique de la tunique celluleuse; d'après lui, comme lésion primitive , elle peut déterminer un relâchement consécutif de I» tunique élastique par la dilatation fusiforme du vaisseau; plus souvent comme lésion secondaire , elle parait sous l'influence des couchés stratifiées déjà formées; celles-ci peuvent, en privant Tartère de son soutien, déterminer une nouvelle stratification de fibriiie.
Les couches stratifiées ne tardent pas à éprouver des changements :
a) Dans le principe , elles forment des masses aplaties (plaques cartilagineuses) y de la consistance d'un cartilage solide; peu à peu elles se ramollissent , leur surface se plisse, devient rugueuse; la tunique interne est molle et ne peut plus .être séparée des couches d'épaississement, la tunique élastique présente- une décoloration résultant de la métamorphose graisseuse étendue de .son tissu. Enfin il survient un ramollissement coin\Aéi du dépôt par suite de la mise en liberté de granules graisseux , et par sa réduction à l'état de «masse moléculaire. Dans quelques cas on trouve encore un autre mode de ramollissement, qui repose sur la formation de petits canaux remplis de sang, de telle sorte que cette portion de l'artère ressemble au plus haut degré au tissu caverneux. (Canalisation du dépôt , Rokitansky.)
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b) Très-souTent , après un temps plus ou moins long, le procès athéromateux s'empare du dépôt. Ce procès envafatt d'emblée toute l'épaisseur des couches stratifiées, ou bien il débute par les plus anciennes, c'est-à-dire celles qui sont en contact avec la membrane iifiterne et, après la disparition de oelle-ci, avec la couche moyenne; voilà pourquoi les auteurs parlent de dépôts athéromateux entre la couche moyenne et la couche externe. 11 se forme une masse pultacée gnimdeuse , d'un jaune vif, souvent finement granulée, brillante, composée d'une substance amorphe, de sels calcaires, de granules de graisse et de cristaux de cholestérine; cette masse peut s'accroître insensiblement et représenter une sorte de kyste logé dans les parois; souvent peu à peu toute la tunique interne et les couches stratifiées participent à ta dégénérescence athéromateuse, et après que la lamelle la plus interne a été intéressée, la masse est mise à nu et baignée par le sang. A ce degré, la dégénérescence est souvent notée par les auteurs comme un ulcère athéromateux* Le fond ramolli de cet ulcère se trouve ainsi soumis à l'action du courant sanguin, qui en détache des particules et les transporte dans d'autres endroits où elles peuvent devenir la source de coagulums oblitérants. La surface rugueuse de l'athérome donne lieu à des coagulums fibrineux; il se dépose des petits caillots, frangés, tomenteux, qui plus tard ressemblent aux végétations verruqueuses des valvules. Par suite de ces coagulations fibrineuses, il peut aussi se faire une cicatrisation de l'ulcère athéromateux; en effet elles recouvrent la surface rugueuse, se confondent avec les bords et forment une membrane lisse, parfois d'un gris ardoisé ou avec des taches de pigment noir.
o) Une autre transformation de ces dépôts stratifiés consiste dans leur ossification, par la mise en liberté de sels calcaires; souvent en même temps il se produit de la graisse et des «cristaux de cholestérine. Les nodosités aplaties des grosses artères sont en général recouvertes d'une plaque osseuse mince; leur partie inférieure n'a subi aucun changement , ou bien elle s'est ramollie en masse moléculaire, parsemée de globules
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' graisseux, ou elle est devenue aihéromateuse ; ^'autres fois Tossification comiBence par les couches profondes, aux limites des membranes interne et moyenne, et marche vers en dedans, jusqu'à ce que toute la tumeur ait été transformée en une plaque osseuse. Ces plaques osseuses, dures et rugueuses, sont parfois arrachées sur une paroi par le courant sanguin, font alors saillie, à angle aigu, dans le vaisseau et donnent lieu à des coagulums pariétaux et à des végétations , qui plus tard s'ossifient. Après le dépôt de sels calcaires , des petites artères, dans lesquelles les couches stratifiées s'étendent souvent à de grandes distances , paraissent complètement ossifiées, et leur diamètre est irès-rétréci.
Daos l'ossification et dans la transformation athéromateuse , la tunique moyenne subit aussi d'autres modifications : parfois elle est ramollie par la métamorphose graisseuse, ou bien elle se réduit en partie en matière atJiéromateuse , ou bien encore elle s'ossifie; cette dernière transformation est la plus fréquente dans le$ petites artères , toutefois on rencontre aussi dans les grasses artères des concrétions calcaires solides , qui intéressent toutes les membranes.
Ces trois espèces de modifications des dépôts stratifiés n'ont rien de spécifique et s'observent dans tous les tissus organisés ou dans la fibrine coagulée; souvent ces trois modes pathologiques sont combinés ensemble ou se présentent l'un à côté de l'autre dans les diverses parties d'une artère malade. Ils représentent ce qu'on appelle le processus athéromaieux et Vossifi" cation des artères. Pour certains auteurs ces procès morbides proviennent du dépôt, entre les tuniques interne et moyenne, d'une masse athéromateuse ou calcaire ; les autres modifications sont consécutives a ce premier dépôt. Pour cela il faudrait que sous la membrane interne il se déposât un biastéme amorphe qui, par des métamorphoses ultérieures, viendrait acquérir l'aspect de bouillie ou de concrétion calcaire. On rencontre, il est vrai, des cas où il existe sous la membrane interne, complètement normale , des foyers de matière athéromateuse qu'on ne saurait rapporter à des dépôts stratifiés transformés ; rMe
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donc alors seulement à admettre ou bien un produit néoplastique déposé entre les tuniques interne et moyenne (par exemple par une artérite chronique; mais pour la démontrer, il faudrait avoir observé Texsudat primitif et ses métamorphoses), ou une transformation spontanée de ces tuniques en substance athéromateuse. D'autres fois il existe des globules de graisse et des concrétions dans la membrane moyenne, tandis que la membrane interne est à l'état normal, voilà donc des cas où il s'est formé directement des globules de graisse et des concrétions sans^ stratifications. Enfin on rencontre aussi la dégénérescence graisseuse des tuniques artérielles, toute seule, sans dépôt sur la membrane interne. Le mode suivant lequel le dépôt s'effectue , les métamorphoses qu'il subit à son début et sa marche, n'étant pas encore bien connus, nous laisserons ces derniers cas rangés à côté de ceux où l'existence de couches stratifiées n'est pas douteuse. On ne saurait mieux faire que de grouper sous un seul procès morbide les divers produits que nous avons présentés comme un dépôt, et qui s'appellent Jrtérios^ clerosis, Mbérome^ Diaihèse graisseuse, Ossification artérielle, et cela aussi longtemps qu'ils ne seront pas connus dans leur développement.
Ces dépôts se rencontrent le plus fréquemment dans Vaorte, principalement dans la branche ascendante et dans la crosse, puis dans l'aorte thoracique et abdominale; dans les autres artères on les range par ordre de fréquence , ainsi qu'il suit : dans les artères spléniqiie, crurale, iliaque interne, tibiale, coronaire du cœur, carotide interne et vertébrale; dans les artères utérine, brachiale et sous-clavière, spermatique interne, carotide commune, hypogastrique; très-rarement dans les artères mésentérique, cceliaque, hépatique ; extrêmement rares dans le tronc de l'artère pulmonaire. (Dans ces derniers .temps, Dietrich prétend avoir rencontré souvent la dégénérescence graisseuse dans l'artère pulmonaire et ses divisions.)
Cette affection , très-fréquente chez les vieillards , se présente surtout à un âge avancé ; il ne faut cependant pas la considérer comme une modification nécessaire de l'âge. Elle apparaît par-
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fois ehez des sujets plus jeunes, et même dans la plus tendre enfance.
Quant aux suites de cette affection pour le vaisseau , ce sont d'abord la rigidité des parois et une légère dilatation , plus tard une dilatation considérable des grosses branches, une diminution de calibre des ramuscules, le rétrécissement et l'oblitération des orifices, la production d'anévrismes , la rupture principalement des petites artères et de leurs ramifications.
DIUiTATION, ANéVBiSMB.
Artériectasie
Dilatation des artères sans changements de texture notable de leurs tunique. Dans ces cas, ou bien les parois s'affaissent facilement et sont plus minces, la membrane moyenne est pâle, ou bien elles sont épaissies. L'artère, en même temps qu'elle est dilatée , éprouve toujours un certain allongement ; aussi le vaisseau, parfaitement droit dans l'état normal, offre-t-il une disposition serpentée. La dilatation est tantôt uniforme et cylindrique, tantôt inégale dans les diverses partiels du vaisseau : anévrisme circoïde. A un âge avancé, cette disposition est fréquente dans l'aorte, moins fréquente dans les autres artères; elle est le plus rare dans les ramifications des petites artères, où elle constitue la varice artérielle; parfois les branches dilatées dé plusieurs artères forment la tumeur connue sous le nom d'anémsme anastômoiique ; quelquefois on a vu cette disposition embrasser tout le système artériel. Dans ces derniers temps, on a aussi rencontré des dilatations de ce genre dans les capillaires el dans les artérioles et les veinules les plus ténues.
On a cru trouver les conditions de cette dilatation dans une atonie des patois; c'est à des recherches ultérieures à nous apprendre jusqu'à que) point cette atonie est produite par des changements de texture. Les dilatations locales, comme par exemple celles de l'aorte, de l'artère pulmonaire, s'expliquent par des obstacles au cours du sang. Roritànskv cherche l'explication de certains anévrismes fùsiformes dans une para^*
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Ijsie des parois détenttinée par l'inilamniatioii de b tunique oelluleuse.
On comprend aujourd'hui sous le nom A*anévri$me, le gei»re de dilatation qui est produit par des changements profonds , surrenus dans ia texture des artères sous Tinfluenoe des êèpàu stratifiés et à leur suite. La dilatation est occasionnée en partie par l'atonie, en partie par la dégénérescence de la membrane moyenne; en effet celle-ci cède à la pression du sang et se trouve repoussée au dehors. La dilatation peut être générale» étendue à de grandes portions d'une artère, ou circonscrite. Aussi distingue-t-on d'après cela, Panévrisme sacciforme circonscrit (fig. 48) et l'anérrisme cylindrique ou fusiforme (fig. 47).
Dans Panévrisme fusiforme , on trouve distriiMiés d'une manière égale dans toute l'étendue de la paroi dilatée : des épaiisissements de la membrane interne, des ulcères athéromateuv, dés plaques osseuses , etc. La fnembrane moyenne est fbsque , transformée en partie en tissu adipeux, en partie en matière athéromateuse; U tunique celhileuse est épaissie.
Dans Panévrisme saeciforme, les parois se comportent diflié^ remment , suivant le stade auquel le mal est arrivé. Au début, on voit une légère excavation d'un point de Partère, de celles que nous avons décrites comme ulcère athéromateux; toutes les tuniques existent encore, mais avec les modifications que nous connaissons. Plus tard, lorsque par suite de la pression du sang la tunique moyenne relâchée a toujours cédé de plus en plus et que Panévrisme s'est dilaté en un grand sac , alors on ne peut plus retrouver les diverses membranes qu'incomplètement. La membrane cdluleuse épaiscie par du tissu fibreux et devenue méconnaissable , forme la coudie externe; ia membrane moyenne est souvent encore conservée au collet du sac, et n'a subi qu'une légère dilatation , mais elle manque parfois ; la membrane interne se prolonge ordinafrement , à partir des bords de l'ouverture jusqu'à une certaine étendue dans le sac.
La cavité de ces anévrismes sacdformes contient ^i général des coudies stratifiées de fibrine coagulée, qui se déposent
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jdKabord dans le fond de la poche , et de là arrivent à remplir là moitié du sac et quelqudbis même sa cavité toute entière. Les couches de fibrine les plus externes sont d'ordinaire placées eur la membrane celluleusé épaissie; mais comme les couches sont, la plupart du temps, dans un état de dégénérescmoe graisseuse ou atbéromateuse, il est souvent impossiUe de distinguer si l'on a sous les yeux des caillots de fibrine altérés, la membrane interne, ou la membrane moyenne. Dans d'autres cas, les coudies les plus extérieures présentent du tissu con*jonetif néoplastique ou des masses crétifiées. Les couches prp*fondes sont ordinairement lisses et revêtues d'une lamelle solide, qui forme souvent un tout continu avec la tunique externe de la portion voisine de l'artère. Les caillots cle fibrine sont d'autant plus abondants, que le sac de t'anévrisme est séparé de l'artère par un eollet plus étroit. Ces anévrismes circonscrits ont tantôt la forme d^un ovale imf^anté largement sur l'artère et oommuniquam avec elle par une large ouverture, tantôt oelie d'une sphère unie à l'artère par un collet et ayant une ouverture étroite de corannmication» Stir un semblable anévrisme, on en voit parfois pn seeond plus petit, et même sur cdui*ci un troisteme.
Le volume des anévrismes varie beaucoup; les tumeurs cylindriques peuvent, aussi bien que les tumeurs sacdformes, acquérir des dimensions considérables. Leurs parois sont renforcées par les tissus voisins comprimés, ce qui les rend de plus en plus méconnaissables.
On les rencontre le plus fnéquemment dans l'aorte, et en général dans tous les points où les dépôts s'observent le plus souvent. D'ordinaire il n'existe qu'un anévrisme à la fois; lorsqu'ils y en a plusieurs, ce qui est rare, ils sont de petite dimension.
Les troncs partant de l'artère, qui tombent dans la sphère d'un anévrisme, s'oblitèrent très-souvent par l'occkision des orifices que vient boucher un dépôt considérable, ou bien par des coaguhmds fibrineux. Le sang de ces vaisseaux stagne, et il s'y forme alors des caillots oblitérants.
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Les anénîsmes se produisent pour là plupart lentement, s'accroissent graduellement et restent souvent longtemps stationnaires. Des petits anévrismes circonscrits peuvent quelquefois être complètement fermés par des coagulums fibrineux et guérir ainsi; dans d'autres cas ils déterminent par leur pression une oblitération de Tartère; ou bien de nouveaux coagulums fibrineux viennent s'ajouter dans Tanévrisme aux anciens, et remplissent peu à peu toute l'artère, à la suite de quoi celleci s'oblitère. Les anévrismes des artères de petit calibre sont quelquefois éliminés à l'état de gangrène , après une oblitération antérieure du vaisseau : ce qui amène leur guérison complète.
Il arrive aussi que les anévrismes se crevassent dans un point où les tissus sont très-amincis , ou bien après que les parois ont été détruites antérieurement par de l'atbérome ou par la suppuration des parties environnantes; l'ouverture consiste alors tantôt dans une simple fente , tantôt dans un trou plus grand , avec des bords mous et tomenteux. Le sàng de l'artère s'épanche à travers l'ouverture; la mort arrive alors par anémie, ou plus fréquemment par suite de la compression que le sang épanché exerce sur un organe important, par exemple quand une rupture se fait dans le péricarde, la trachée, le canal vertébral, etc.
Les suites fâcheuses des anévrismes varient suivant leur siège et leur volume. Les anévrismes les plus fréquents, ceux de l'aorte, tuent presque toujours en empêchant l'activité du cœur, en comprimant les vaisseaux et les poumons , ou par rupture. Tous les anévrismes sont susceptibles de nuire aux parties environnantes par la compression qu'ils exercent.
Les anévrismes qu'on rencontre sur la convexité de la courbure de l'aorte ascendante et de sa crosse , acquièrent pour la plupart des dimensions considérables ; ils se jettent sur le côté droit du sternum, les cartilages costaux supérieurs et l'articulation sterno-claviculaire du même côté, poussent ces parties en avant, les détruisent quelquefois par une atrophie graduelle, et apparaissent sous les téguments.
Les anévrismes qui naissent sur la face concave de l'aorte ascendante, marchent vers l'artère pulmonaire et ie sinus
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des veines caves.; ceux qui parlent du même oàté de la crosse, viennent se presser contre la trachée et les bronches.
Les anévrismes naissent en général à la partie postérieure ou latérale de Taorte thoracique , viennent se placer contre la colonne vertébrale et la paroi costale, détruisent parfois les os du rachis et arrivent jusqu'à la moelle, ou bien apparaissent à travers les cotes , sous les téguments du dos. Souvent ils compriment une portion de poumon et s'ouvrent quelquefois dans la cavité thoracique, dans une bronche, dans l'oesophage.
Les anévrismes . de l'aorte abdominale siéent ordinairement à la partie antérieure et latérale ; ils s'ouvrent quelquefois dans la cavité du péritoine.
AlfÉVBIBMB T&AWATIQVK
Outre les deux espèces de dilatations artérielles que nous avons mentionnées, on en rencontre encore une troisième, qui est le résultat d'un coup, d'un choc, etc., sur le vaisseau ou d'une blessure de ce dernier.
à) Le coup n'occasionne aucune déchirure, mais un relâchement, une paralysie des membranes fibreuses, à la suite desquels il se forme peu à peu dans le point intéressé une crevasse, qui s'agrandit plus tard jusqu'à constituer le sac de l'anévrisme; celui-ci est principalement constitué par les tuniques interne et celluleuse, parce que la tunique moyenne que Teffet du coup intéresse le plus, se désagrège et disparait.
b) Le coup produit une déchirure des tuniques interné et moyenne; le sang fait irruption par cette rupture, détache la membrane celluleuse dans une étendue plus ou moins eonsidérable et la dilate; après que cet état a duré très -peu de temps (comme anévrisme faux sacciforme) , il se fait une rupture de la membrane celluleuse, et le sang s'épanche au dehors {anévrisme disséquant).
Par suite d'un coup ou d'un traumatisme, la continuité de toutes les membranes est interrompue et il survient Une hémorragie; lorsqu'il nCest pas mortel, cet écouleraient sanguin dé-
tenDÎne» dans certûnes oonditioi», des modificttions fai <mt aussi reçu le nom d'anévrismes :
à) Jnéprisme faux. Le sang s'épancbe dans te tissu cellulaire Tobtiiy se creuse une cavité et entoure ainsi le vaisseau comme une tumeur ronde ou ovale ( anémsme faux diffus)* Quant à l'extravasat, il peut subir toutes les transformations des extravasata en général; il 7 a guérison lorsque l'artère s^oUilère. Ha» si i'extravasat devient sanieux, s'il provoque une inflammation du tissu cellulaire avec production de pus- et de aanie et que de nouvelles hémorragies surviennent par la rupture du vaisseau» alors la mort arrive. Parfois Pextravasat est enkysté (par des exsudais environnants organisés, et par des cos^hims^ fibrineux périphériques) et sa cavité reste en communication avec l'artère par celte fentes ainsi se produit Vanévrisme faux circonscrit y qu'il est difficile de distinguer d'un yéritable anévrisme et que beaucoup d'auteurs d'ailleurs regardent comme fd. Lft forme» le volume» et les modification» uhérieures sont iea némes que dans l'anévrisme sacciforme.
b) Jnémsme variqueux. Il est essenttellettient caractérisé par la communication de l'artère avec une veine voisine» qui a été ouverte en même temps par un coup violent ou phis souvent par un traumatisme. Parfois aussi k communication s'àablit spontanément par l'ouverture d'un anévrisme artàriel dans une veine. Si après le traumatisme il s'est fait immédiatement une réunion par l'aecollement réciproque des plaie» des deux vaisseaux» ain^ donc » la communication est immé* diate» oa. aura la variée anivrismale (fig. 60) : elle résulte le plus souvent de saignées malheureuses. Mais quand les deux vaisseaux ne sont pas placé» l'un à côté de l'autre» alors le sang s'épanche d'abord dans le tissu cellulaire environnant, et dans des condition» favorables il se forme un anévrisme faux airconscritf dont la cavité fournit aux vaisseaux une communication médiate; cet état reçoit de préférence le nom d'aitéurisme variqueux (%. 51).
Les ouvertures el la cai^hé du sac ne tardait pas à devenir lisse» par suite des couches de fibrine qui isont entassée» et
qui forment uae espèce de membrane interne. A travers ces ouvertures il se déverse du sang artériel dans la veine, ce qui tout d'abord produit Tarrét du sang veineux , une stase sanguine et une dilatation de la veine au-dessous de l'ouverture, plus tard un épaississement des parois de la veine par suite d'un dépôt. L'artère se dilate ordinairement au-dessus et se rétrécit au-dessous de Touverture.
Enfin certains auteurs admettent encore un anévrisme hermaire, qui serait produit par un prolapsus herniaire de la tunique interne à travers une déchirure de& autres oMmbranes; toutefois, ks oq^ériences et l'observation de la plupart d«s patholûgiates oui démontré qu'un semblable prdapsMs n'a pas lieu, et même que dans la plupart des caa 'À &e fait uae dé<dûmre de la membraiie interne ^ dès que les tuniquea externes viennent à manquer.
Les opinions sur les anévrismes varient beaucoup ; la plupart des auteurs a'a{^uieiit sur l'état des trois membranes dans l'anévrisme développé et s'efforcent d'y rapporter son origine, tandis qu'ils n'cmt pas égard à ce que Tanévrisme doit deveiùr.
La terminologie la plus généralement atdoptée, tellf qun Hassb l'a rassemblée^ est la suivante:
Jneurisme vrai partiel : j^^ j
n. ÂMÉVRISME MIXTE.
V) A, mixte externe; membrane interne déchirée; tuoiqiie mojtenne ^ externe dilatées.
â) A. mitxfte interne; tunique» mo;eniif etfxlecne déchirées^; la tunique interne est poussée en avant.
1. Jnévrisme vrai total; l'artère est dilatée dans< tout son diamètre.
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m. ApnÉTRISME FAUX.
i) J. faux sacciforme; tuniques interne et moyenne, déchirées; la membrane externe est dilatée. Rangé aussi par quelques-uns dans Yanéurisme mixte externe*
2) À. faux diffus; extra vasat circonscrit autour de Tartère blessée.
3) À. faux variqueux.
RUPTURES — PLAIES. — Outre les ruptures traumatiques et leurs suites, dont nous avons parlé dans, le chapitre précédent, on rencontre encore des ruptures spontanées. l^\\»s sont occasionnées :
t) Par la structure délicate de toute la paroi artérielle, en général avec une étroitesse simultanée du vaisseau , ou par une. congestion (Rokitansky) ;
2) Par des modifications de texture des membranes. Cellesci comprennent :
à) La destruction des membranes interne et moyenne par leur transformation en athérome; le torrent sanguin déchire ce qui reste encore de la membrane ipoyenne et détac^, dans de grands espaces , la membrane celluleuse de la tunique moyenne; le sang reste peu de temps rassemblé dans ce sac {anéurisme disséquant), bientôt la membrane celluleuse se rompt et il se fait une hémorragie. On a aussi observé des anévrismes de ce genre sur de très -petites artères, où le sang accumulé sous la membrane celluleuse servait à former du pigment.
b) Les degrés légers du dépôt avec leurs suites : Dégénérescence graisseuse, ramollissement de la tunique moyenne, dilatation du vaisseau, épaississement de la tunique celluleuse. Les tuniques interne et moyenne se rompent , la tunique celluleuse est distendue et ne cède que plus tard.
Suivant Rokitansky , c'est parfois la tunique celluleuse qui se rompt la première; par là les autres tuniques perdent leur point d'appui et se rompent à leur tour.
De semblables cas de rupture spontanée ont été en général observés chez des personnes âgées , et pour la plupart à l'origine de l'aorte; ils sont rapidement mortels.
Ici appartient aussi la rupture des petites artères, par eiçmple des artères cérébrales devenues athéromateuses dans rhémorragie cérébrale.
3) Inflammation, suppuration , gangrène des parois artérielles en contact avec des ulcènes, des foyers purulents, etc.
Les plaies des artères, qui n'intéressent qu'une partie de la paroi, guérissent difficilement et sont souvent mortelles par hémorragie; paErfbis il se fait un recollement de la paroi au mojen d'un caillot de fibrine, d'exsudats; ces derniers Organisés en tissu conjonclif , déterminent plus tard l'occlusion de la plaie, en générai avec une oblitération concomitante du Vaisseau. La division complète d'une artère de gros calibre est toujours incurable et mortelle; dans une artère de petit calibre ^ aussitôt que la plaie e&i fermée par un caillot fibrineux sanguin en dedans et en dehors de l'ouverture, la guérison peut avoir lieu, et cela par l'oblitération du yaisseau.
RéTRÉcasSBiifBNT — obutératioiv. — ÉiroHesse congés maie du système ao/iique, surtout sensible au tronc de l'aorte » qui parfois est rétréci de moitié ou d'un tiers; les parois du vaisseau sont normales ou amincies. Cette disposition se présente principalement chez des femmes et se trouve souvent combinée avec une nutrition incomplète et un développement sexuel défectueux; toutefob on la rencontre aussi chez des sujets d'sûlleurs parfaitement bien développés. Lés suites de cette étroitesse sont : la difficulté apportée à l'écoulement du sang hors du ventricule gauche , l'hypertrophie de celui-ci, etc.
Il n'est pas rare dé trouver dans l'aorte et l'artère pulmonaire les degrés plus élevés d'étroitesse congéniale qui se rapprochent d'une oblitération complète , état qui détermine la i^anose.
Le rétrécissement et tobUtétation de Vaorte au delà du canal artériel, dan» une étendue plus ou moins considérable, mérite de fixer l'attention. L'anomalie répose parfois sur une étroitesse congéniale de ce point seul ou de toute l'aorte descendante;
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quelquefois au contraire le caUioi oblitérant commenee à se former dans le canal ariériel en faisant saiilie dans Taorte ; tout autour viennent se précipiter de nouvelles masses de fibrine qui'oblitèrent l'aorte. En même temps que le rétrécissement et l'oblitération se produisent , il s'établit une circulation collatérale par la dilatation de la mammaire interne, des intercosUdes et de Vépigasirique. L'aorte entre, le coeor et le rétrécissement , et le cœur lui-même , sxmi considérablement dilatés. La mort arrive quelquefois par une rupture de l'aorte ou du cttur.
Les rétrécissements artériels peuvent encore être occasionnés par un dépôt considérable de couches stratifiées dans l'artère elle-même ou à ses orifices. Ce travail morbide s'observe fréquemment dans des artères qui s'insèrent sur des sacs anévrismatiques, et sur l'artère tibiale.
^ \J oblitération d^une artère «st due soit à des coagulums fibrineux y soit à l'adoss^nent et à l'accoliem^t des parois de la surface interne du vaisseau; le dernier cas est plus rare et ne se rencontre que sur de petites artères, lorsqu'elles sont sou* mises à une compression permanente. Aux conditions de déve* loppement des caillots fibrineux d^à exposées plus haut, nous ajouterons encore la lésion et la ligature d'une artère. Le travail d'oblitération repose essentieUemènt sur une production de tissu eoiyoBcUf dans le caillot (qui prend le nom de thrombus dans les artères qui ont été liées) ; en même temps les parois du vaisseau se confondant entièrement avec celui-ci , l'artère se trouve convertie en un cordon fibreux.
Les suites de l'oblitération varient suivant le volume et l'importance de l'artère; les effets fôclieux que cet état ^itratne , sont soureut diminués ou prévenus par une circulation coliatè^ r<de anastomotique ; cette dernière s'établit par suite de la dilatation graduelle de petites branches, qui au commencement forment un réseau et plus tard deviennent de gros troncs.
néopljlSMES PATB[Oi.oatQUS!ti(* — Le tissu conjonctif néoplastique se présente comme épaississement de la tunique celluleitôe, après qu'elle a été enflammée; on le trouve ausû sous forme de polypes, de verrues, de végétations en «mUoIb
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organisés; comHie tissu fibreux servant à roblitëration; oomme «icatrices d'ulcères athéromateux.
Le tissu adipeux néoplaslique se présente comme transformation graisseuse des tuniques interne et moyenne, avec ou sans dépôt antérieur.
Les concrétions ou les fausses ossifications se rencontrent : dans les couches stratifiées comme ossification générale d'une artère ou par plaques isolées; dans les caillots fibrineux; dans les parois artérielles, sans avoir été précédées de dépôts.
Le cancer n'envahit presque jamais les artères; les vaisseaux restent très-longtemps intacts, lorsque déjà tous les autres tissus d'un organe ont été détruits par le cancer. Dans quelques cas de dta thèse cancéreuse générale, on a observé la métamorphose cancéreuse de caillots dé fibrine.
4« Veines.
UiFULBomATlON, — L'inflammation des veines est fréquente; toutefois ce qu'on désigne habituellement sous le nom de phlébite, n'est point dans la majorité des cas une inflammation, mais seulement une coagulation du sang, ou tout au plus une inflammation amenée par cette coagulation. On ri'a pas encore démontré d'une manière positive des exsudations croupales sur la membrane interne des veines, comme pour celle des artères et du cœur; en effet on considérait les caillots fibrineux provenant du sang ou la tunique interne mortifiée comme des exsuda ts, ou bien avec Crcjveilhier , on identifiait ces deux termes : coagulation du sang et inflammation des parois, d'après le principe que nie premier effet de toute phlébite est la coagulation du sang,^ et l'on voyait dans la phlébite une entité morbide, active et productrice.
L'anatomie de l'inflammation des parois des veines est tout à fait semblable à celle des artères. I^ tunique celluleuse trèsvasculaire et en général le tissu cellulaire environnant, sont injectés, d'un rouge vif, avec de nombreux petits vaisseaux gorgés sang qui forment des ramifications et des arborisations;
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la Qienibrane moyenne ne présente des traces dHnjectlon que dans ses couches externes. L'exsudat est infiltré dans la tunique celluleuse et la tunique moyenne, qui sont ainsi épaissies. La membrane interne est complètement intacte, tout au plus légèrement froncée et poussée en avant dans quelques points par de l'exsudat; on n'a pas encore constaté la présence d'un exsudât sur sa surface libre, l^a lumière du vaisseau est fibre ou boucbée par des coagulums.
Souvent l'exsudat se résorbe et la phlébite guérit; parfois il s'organise en tissu conjonctif, la tunique celluleuse et le tissu cellulaire environnant deviennent plus épais, compactes, lardacés, d'un bleu rougeâtre par suite de la dilatation de leurs veinules. Très-fréquemment l'exsudat passe au pus ; celuici est infiltré dans la membrane celluleuse, rompt la membrane moyenne devenue molle et cassante, et vient se déposer en petits foyers sous la membrane interne qu'il soulève; parfois cette dernière se mortifie et se détache sous forme d'un cylindre gris, putrescent, ou bien encore le pus la rompt et la traverse. Il est rare que le conduit veineux soit libre; en général il est bouché par un caillot sanguin. Ce caillot, dans la plupart des cas, est la cause première de l'inflammation; un petit nombre de fois seulement il résulte d'un ralentissement survenu dans la circulation par suitcT d'un soulèvement de la membrane interne, soulèvement qui a produit le rétrécissement du vaisseau.
La phlébite peut arriver : par traumatisme, par broiement, etc., portant sur la veine, par inflammation des tissus environnants, par la présence de coagulums dans les veines.
Les suites de la phlébite n'ont par elles-mêmes rien de grave, mais il n'en est pas de même des transformations des coagulums. Comme dans la plupart des cas, ces coagulums constituent l'affection première et qu'ils présentent tout autant de gravité sans qu'il existe de phlébite, nous allons les étudier séparément.
COAGUL.UM9. — On rencontre très-fréquemment dans les veines des caillots sanguins; ils sont produits :
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a) Par le ralentissement général de la circulation chez les sujets âgés, cachectiques, où ces caillots se forment souvent spontanément.
b) Par un obstacle local au cours du sang par suite d'une compression sur les veines , ou d'une position défavorable (par exemple, chez des opérés obligés de conserver longtemps la même position). Ces caillots se trouvent le plus souvent dans les veines des extrémités inférieures éloignées du cœur.
c) Par une impulsion défectueuse partant de l'artère, dans les cas où celle-ci est bouchée par un caillot , ou bien lorsque les capillaires sont obstrués, dans les inflammations étendues par exemple.
d) Par le rétrécissement du diamètre du vaisseau par des foyers purulents dans ses parois; par blessure de la veine. Dans ce dernier cas , il peut se produire à la fois une phlébite et un caillot, ou seulement l'un de ces deux états morbides, qui plus tard peuvent se comporter réciproquement de telle sorte que chacun exige une attention spéciale. Jusqu'à présent aucun fait ne confirme l'opinion que si dans la phlébite le produit inflammatoire , exsudé par les parois du vaisseau , vient à être en contact avec le sang , il amène la coagulation de ce dernier.
Les caillots, qu'ils soient primaires ou secondaires (dépendant d'une phlébite) , se présentent tantôt comme un amas de sang, d'un rouge bleu ou noir, tantôt comme un coagulum moins foncé, solide, élastique; ils remplissent complètement le vaisseau ou sont seulement fixés dans quelques points aux parois; parfois une certaine quantité de sang passe encore à côté de celles-ci dans un canal qui court en spirale autour du bouchon. Le caillot s'étend en général dans la direction vers le cœur et s'arrête d'ordinaire au point où s'abouche une branche vei^ neuse. Quelquefois il se continue jusqu'à l'embouchure de la veine dans un tronc principal, dans lequel on voit parfois proéminer une prolongation conique du caillot (par exemple, au point de jonction de la veine iliaque avec la veine cave); rarement ces caillots se propagent aussi dans les gros troncs
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jusqu'au cœur* Ces rapports yarient avec chaque veine, et exigent des recherches spéciales pour chacune d'elles (Wirchow).
Les suites qu'entraînent les coaguluros dépendent dé leurs métamorphoses ultérieures :
a) Des caillots peuvent disparaître quand ils sont petâts, et le calibre du vaisseau redevient libre; cette terminaison est probablement due au ramollissement du caillot, à la décomposition des globules du sang et de la fibrine coagulée en une masse moléculaire, qui est elle-même entraînée par le torrent circulatoire et finit par y disparaître.
b) Très-souvent ce caillot fibrineux se change en tissu conjonctif, d'où résulte V oblitération de la veine; cette terminaison se remarque particulièrement dans les petites veines et dans les caillots peu considérables. Au contraire, si le caillot remplit complètement le conduit vasculaire, alors il est transformé en un cordon fibreux qui se soude avec les parois veineuses ; si le caillot, et le cas est fréquent, n'existe que dans certaina points des parois, il se forme un tissu réticulé qui, en se jetant d'une paroi à l'autre, remplit le caltbi^ de la veine. On trouve parfois plus tard des concrétions dans le tissu conjonctif néoplaslique. Les parois des veines sont ordinairement épaissies par des exsudaU déposés dans le tissu cellulaire, ou par des dépôts sur la surface de la membrane interne {phlébite adhésive des auteurs).
c) Ramollissement — Suppuration — Fonte putride. — Le ramollissement se produit d'autant plus facilement que le caillot est imprégné de plus d'humidité; aussi cet état se remarquet-il le plus souvent sur les coagulums encore baignés par du sang liquide. Le ramollissement consiste dans la décomposilioa et la dissolution des globules rouges du sang, dans la transfor* mation graisseuse ou l'atrophie des globules blancs, dans la réduction de la fibrine en une bouillie moléculaire; la sup* puration consiste dans le développement de cellules. Le caillot, au début d'un rouge bleuâtre, devient ensuite plus clair par places , d'un blanc rougeâtre , d'un blanc gris; plus, tard tous les points rouges disparaissent, le caillot devient plus mou.
moins foncé .et dans quelques endroito d'une conststamce crémeuse. Le pus se forme ordinairement au centre du^cailiot, <|ui insensiblement peut subir tout entier cette transformaticm.
La décomposition putride résulte du contact du caillot avec Tair atmosphérique ou avec de la sanie, par exemple après une blessure, après un accouchement. (Dans eelte terminaison, ordinairement appelée par les auteurs phlébite suppurée ou sep^ liqMe, le pus est regardé comme un exsudât sécrété par les parois des vaisseaux qui , ou bien pénètre dans un caillot déjà existant , ou bien détermine la formation d'un caillot par lequel il est enveloppé et circonscrit entièrement.)
Les caillots présentent dans leurs transformations des suites trèfr-diverses :
Si le caillot séjourne longtemps dans la ^eine sans s'altérer ou s'il s'est OKganisé, il y a arrêt de la circulation veineuse dans la partie du vaisseau située au-dessous du caillot, puis oedème , quelquefois gangrène , la veine au contraire se vid^ dans ta partie située au-dessus jusqu'au cœur. Quelle que soft la transformation du caillot , les parois des veines conservent U^^jours leur structure normale , ou' bien il se développé une iaflammation de la tunique ceiluleuse', une mortification de lia tunique inâ;erne.
Outre ces altérations, il s'en produit quelquefois encore d'autres dans le sang lui-même et dans des OFganes phis éloignés; on rapporte d'habitude ces désordres à l'infection purulente du saiig, à la pyoéme*
Ces modifications pathologiques ne résultent pas d'une ab^ sorption du pus lui-même, mais bien d'une absorption de principes putrides, qu'il serait phis exact d'appeler infection putride. €elle«ci est d'ailleurs déterminée par la décomposition putride d'un caillot, par l'ouvertitre d'un foyer sanieux, développa dans les parois d'une veina, qui perfore la tiirtique interne; par l^absorption directe de la sanie purulente dans des veines béantes ; par l'absorption , à la surface de plaies laissées à découvert ou même par la muqueuse respiratoire, de matériaux*
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en Toie de décomposicioii (à l'état de miasmes). Les altérations du sang représentent, suivant Wibchow, une espèce d'atropbie de ce liquide, qui consiste dans une moindre production des globules rouges et de la fibrine, avec augmentation simultanée des globules blancs.
Les obsenrations nécroscopiques et l'expérimentation directe sur les animaux semblent prouver que cette altération du sang a pour suites : des bypérémies et des inflammations du tissu cellulaire, des membranes muqueuses et des séreuses, avec des exsudations considérables , croupales ou dipbtéritiques, riches en fibrines, qui souvent sont générales.
Le mode de production des caillots métoHatiques veineux, qui se présentent dans des points éloignés du lieu où la coagulation s'est faite, et la formation des abcès métastaiiques sont encore très-incerlains. Ces deux altérations se présentent aussi dans les cas de simple coagulum sans altération du sang. On a cherché à expliquer les caillots métastatiques en supposant que l'absorption du pus rendait le sang plus coagulable; quant aux abcès métastatiques , du pus et des parcelles de fflorine seraient entraînés avec le sang et iraient s'enclaver dans les capillaires d'un organe quelconque , et de cette manière^ se produirait une inflammation circonscrite avec terminaison par pyogénie. L'opinion que de grandes quantités de pus pourraient être transportées directement autre part et s'y accumuler, est depuis longtemps abandonnée.
Les recherches anatomo-pathologiques sur les abcès métastatiques à leur début, nous montrent des altérations semblables ou même identiques à l'infarctus hémorragique le plus développé; les oi^anes présentent des points granulés , globuleux ou cunéiformes, d'un rouge foncé, durs, dans lesquels un examen plus approfondi fait reconnaître une oblitération des vaisseaux par du sang et des caillots, dans les environs des extravasats et quelquefois une destruction des tissus normaux. La terminaison se fait par la cicatrisation ou la destruction de ces points , par leur suppuration, leur mortification. Ces altérations ont été rapportées à une pfdébite capillaire, afin de rester conséquent
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aTec ta loi posée par Crcybilhibr , «que les caillots qui se produisent dans les petits vaisseaux , sont l'effet de l'inflammation* ^ Leur Tormation s'explique d'une manière beaucoup plus satisfaisante, ou bien par le transport de petites masses iibrineuses ou purulentes, par leur enclavement et leur coagulation, par une stase^ un extravasat dans les petits vaisseaux et les capillaires voisins; ou bien par une coagulation spontanée. Souvent aussi, à ce qu'il parait, il se produit, en même temps que l'hypérànie capillaire , des coagulums, des extra vasats et des exsudats : les premiers disparaissent parfois en grande partie, et outre l'infarctus hémorragique, les abcès métasta tiques semblent avoir aussi parfois pour point de départ des inflammations circonscrites. Il est souvent très-diflBcile de distinguer si l'on a devant soi un simple infarctus ou une inflammation circonscrite (lobulaire) avec exsudât hémorragique ; du reste la science a besoin encore de nouvelles recherches sur le rapport constant qu'affectent les foyers apoplectiques avec les inflammations lobulaires et les abcès.
. 4) Il arrive encore qu'à la suite des coagulums, de grands morceaux de fibrine se détachent du caillot et sont entraînés par le torrent circulatoire; Wiacnow a établi, dans une série de cas, que les caillots, qui oblitèrent partiellement les artères pulmonaires, sont produits par l'enclavement d'un bouchon sanguin provenant des veines (ou du cœur droit) ; et il a démontré par des expériences nombreuses la possibilité du transport de corps d'uu certain volume dans les veines et les artères.
Examinons maintenant les formes les plus fréquentes de la phlébite :
1) Coagulums primitifs dans les veines des extrémités infé' rieures : surtout fréquents chez lies vieillards cachectiques; chez les femmes enceintes, où la pression de l'utérus et la richesse du sang en fibrine pourraient bien favoriser la coagulation. Ils ont pour suite la phlébite, l'oblitération de la veine, l'œdème, la gangrène, l'hypertrophie chronique des extrémités inférieures (éléphantiasis) ; d'autres fois ces caillots se dissipent sans laisser de traces*
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2) Phlébite utérine puerpérale. €'est seulement dans la minorité cks cas qu'il se déclare uoe phlébite priaûtive, qui s^esl propagée du point d'insertion du plao^gtta à. la tunique celluleuse des veines utérines; en général le caillot se montre le premier, les parois des veines restent à l'état normal ou $!enflamment consécutivement. Ces coagulums s'étendent quelquefois» aux veines hypogastrique et iliaque, et vers en haut dans la veine cai^e inférieure j vers en bas dans la veine crurale {vid, Phi^ghasia ALBA DOLENs). D'autrcs foîs il se fait primitivement une absorption directe du pus par les veines utérines béantes.
3) Phlébite traumatique. — a) L'instrument est propre et nets: le tissu cellulaire environnant et la tunique celluleuse s'enflamment ; en général il survient secondairement un coaguhim dans la veine lésée, avec toutes les transformations possibles du caillot.
b) L'instrument est chargé de matériaux putrides : comme, eflfet immédiat, on a dans ces cas une infection du sang par l'élément putride; souvent la mort arrive promptement après des symptômes locaux insignifiants : peut-être les altérations du sang (vicL Pyoéiue) sont-elles capables à elles seules de causer la mort, ou bien l'élément septique agit-il directement sur les centres nerveux, d'une maniée analogue à celle des virus. Dans certains cas il se déclare, tout d'abord dans les environs de la veine, une inflammation suppurative qui s'étend seulement plus tard au vaisseau; ou bien cette inflammation provoque simplement la formation d'un caillot en rétrécissant le conduit veineux, ou la production ultérieure de sanie dans la veine et l'infection du sang.
4) Les coagulums dans les sinus de la dure-mère sont spontanés, métastatiques , ou la suite d'une inflammatijon de là dure-mère, des os du crâne, surtout après des plaies de tête^ Ils se propagent aux veines voisines, et se rencontrent parfoi» avec des infarctus et des abcès cérébraux.
6) Inflammation et coagulums de la veine porte : Leur étio-. logie est encore incertaine; dans la plupart des cas débrito, le caillot parait la chose principale; les modes de teproinaîsoD
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ont été la suppuration, Toblitéralion du vaisseau : cette dernière, en s'étendant à plusieurs branches, détermine Patrophie et le ratalinement dans les parties du foie auxquelles ces branches fournissaient, en même temps que des rétractions cicatricielles du tissu hépatique.
Les altérations que nous avons décrites comme des dépôts, si fréquentes dans les artères avec la dégénérescence graisseuse, Tossification et la transformation athéromateuse, se montrent rarement dans les veines, et seulement sur une petite surface et à un degré léger.
IHLATATION — PHL.ÉBECTASIE. — La dilatation de quelques veines isolées et de leurs ramifications est très- fréquente; quant à une dilatation générale de toutes les veines du corps, comme suite d'une prépondérance du système veineux ou d'une vénosité morbide, elle n'a pas encore été démontrée anatomiquement.
La dilatation est uniforme ou plus prononcée dans certains points, où elle forme, sur une seule des parois, une excavation qui se répète à des distances variables sur le vaisseau (fig. 49). Là veine dilatée est en même temps allongée; elle présente des flexuosités anormales et dans certains endroits ces excavations latérales, qui font saillie à l'intérieur sous forme de nodosités; une veine ainsi conformée est dite variqueuse; les nodosités constituent les varices.
Les parois d'une veine dilatée uniformément ou variqueuse, conservent rarement leur structure normale; elles sont ordinairement épaissies par suite de l'hypertrophie de la tunique ceiluleuse et de l'épaississement de la tunique interne par des couches stratifiées sanguines. Les sinuosités des petites veines sont quelquefois tellement développées, qu'elles forment de véritables circonvolutions; les parois des veines pressées les unes contre les autres contractent des adhérences entre elles, et le conduit veineux offre l'aspect d'un canal sinueux, divisé en loges par des cloisons unilatérales. Dans celle agglomération de veines variqueuses soudées entre elles, il arrive que certaines parois isolées, ou que des circonvolutions entières viennent à dispa-
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rattre, de telle sorte qu'on ne peut plus suivre le trajet du canal primitif, le tout représentant un produit analogue au tissu caverneux {vid. TÉiiANGiECTASis). Les flexuosités des grosses veines acquièrent rarement un développement aussi considérable.
La varice n'est au commencement qu'une excavation unilatérale, aplatie, de toutes les tuniques de la veine, qui peu à peu se transforme en une poche ronde et plus volumineuse, posée à plat sur la veine ou pédiculée; à ce degré, toutes les tuniques ne se retrouvent plus toujours dans l'épaisseur de la varice: la tunique moyenne disparait ordinairement,et la tunique oelluleuse épaissie forme principalement avec la tunique interne la paroi du vaisseau. Il est rare que des caillots fibrineux se déposent dans les varices sacciformes, comme dans l'anévrisme artérjel; quelquefois cependant les nodosités variqueuses sont complètement remplies par ces coagulums et se ratatinent. On observe assez souvent la rupture d'une varice située sous la peau ou sous les muqueuses , après l'atrophie ou la disparition de ces dernières. Les conditions nécessaires au développement d'une varice ont encore besoin d'éclaircissement; il est probable que les conditions générales de dilatation une fois existantes, l'excavation latérale se fait là où la paroi veineuse est le moins soutenue par les organes voisins.
Les valvules participent à la dilatation de la veine; au commencement elles s'élargissent, s'amincissent de plus en plus par la suite , et finissent par se déchirer ou disparaître.
Dans les veines variqueuses il se forme très-souvent des caillots, qui oblitèrent tout le vaisseau ou qui n'occupent qu'une seule paroi ; ils disparaissent parfois^ ou bien ils déterminent des oblitérations permanentes, ou bien encore ils se ramollissent et passent au pus. Il n'est pas rare de voir ce travail s'accompagner d'une inflammation de la gaine celluleuse et du tissu cellulaire environnant; si alors la veine vient à se rompre à l'extérieur, le caillot puriforme devient sanieux, et il se^ déclare dans certains cas une infection putride du sang (veines cutanées et hémorrhoïdales).
Les caillots pariétaux forment quelquefois le point de départ
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des phlékolithes où concrétions des veines. Autour d'un petit caillot en général fixé à la paroi d'une excavation variqueuse, se déposent graduellement des couches de fibrine coagulée; alors au commencement dans le centre, et plus tard sur tous les points de ces couches, apparaissent des dépôts de substance calcaire, la masse durcit et prend le nom de phlébolithe. Ces concrétions présentent sur la coupe des couches concentriques de fibrine , entre lesquelles on reconnaît assez souvent les restes du cruor sous forme de molécules brunes ou jaunâtres; le noyau central est en général dense, ossiforme, les couches extérieures sont plus molles. Le phlébolithe est rond , ovale , cylindrique; il oblitère le vaisseau , entouré de coagulums secondaires; ou bien il est placé sur la membrane interne de la veine, à laquelle il adhère au moyen de coagulums fibrineux ou de couches analogues aux dépôts stratifiés de la tunique interne des artères; ou bien il est logé dans une varice; eufin on le trouve en dedans ou même en dehors des parois de la veine, lorsque la pression qu'il exerce sur elles les a atrophiées et fait disparaître. Les phlébolithes sont le plus fréquents dans les phlébectasies des veines du bassin.
Les causes des phlébectasies résident souvent dans un obstacle mécanique au retour du sang veineux ; d'autres fois ces causes sont tout à fait obscures. C'est dans les varices des veines cutanées des extrémités inférieures où elles apparaissent le plus communément , qu'il est en général possible de démontrer une cause mécanique : station prolongée et pénible, pression de l'utérus pendant la grossesse ou quand son volume vient à être augmenté par des tumeurs, etc. Elles ont pour suite : l'œdème et l'épaississement du tissu cellulaire, du derme, et quelquefois même de l'épiderme des extrémités inférieures, des exsudats sous l'épiderme, des vésicules, des pustules, des ulcérations. Dans la dilatation des veines hémorrhoïdales connue sous le nom d'hémorrhoïdes , il ^t également possible parfois de remonter à une cause mécanique telle que : des maladies du foie , des tumeurs du bas-ventre, une accumulation habituelle de matières fécales dans le rectum, etc.; mais souvent on manque de
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semblables points de repaire. Quoi qu'il en soit, on n'a pas encore démontré, bien que cela semble très -probable, s'il existe un procès morbide général (affection hémorrhoïdale) ^ dont un des symptômes essentiels consiste dans un état variqueux local des veines bémorrboïdales. Les boutons hémor* rboïdaux ne sont autre chose que les circonvolutions, décrites plus haut, se présentant dans les petites veines situées derrière les sphincters de l'anus, devenues flexueuses et variqueuses, transformées souvent en tissu de nature caverneuse , et enclavées en général dans un tissu cellulaire hypertrophié {vid* Proctite).
Pour la dilatation des veines du cordon spermatique (varico^ cèle), de la vessie, de la prostate, du vagin, en général pour toute dilatation des veines du bassin, l'étiologie n'est pas plus claire. Les dilatations des veines cutanées du thorax et de l'abdomen se ramènent toujours à une cause mécanique : elles reposent sur un obstacle au retour du sang des veines caves ou de la veine porte , qui sont rélrécies ou oblitérées. La disposition qu'on a appelée la Tête de Méduse, constitue une difformité très -remarquable et consiste dans une dilatation^ parfois énorme, des veines abdominales disposées autour du nombril en forme de couronnes ou de bourrelet. Cette conformation résulte de l'inocclusion congéniale de la veine ombilicale et de sa communication avec les veines cutanéCvS.
RBTRGGISSEMEIVT — OBLITÉRATION. — Le rétrécissement et l'oblitération sont produits par une pression extérieure, par des caillots fibrineux récents ou organisés, par des phlébolithes. La compression permanente d'une veine détermine l'adhérence des parois à l'intérieur. Il se forme de nouveaux coagulums au-dessous des points oblitérés, rarement au-dessus.
Les dommages occasionnés par cette oblitération se réparent facilement, car les veines se relient toutes entre elles par un réseau non interrompu d'anastomoses; lorsque la circulation collatérale est insuffisante, on voit survenir un œdème des parties situées plus bas. 11 est intéressant d'observer les dilatations anastomotiques qui sont chargées de suppléer à l'oblité-
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ration des yfdnes caves ; ainsi la veine cat^e supérieure oblitérée est rempiacée par les plexus veineux rachidiens et leurs anastomoses avec la sùus^laçière et Vhjrpogastrique, par les veines diaphragimaiques et même par la grande veine coronaire du cœur; la veine c(we inférieure l'est par la veine azygos , la denù^azjrgos , Vépigmtrique ^ la mammaire interne et par les veines sous-cutanées du ventre et de l'aisselle.
Les plaies légères des veines guérissent Facilement par l'adbérence des bords; quand elles sont plus considérables, elles se réparent, comme les plaies des artères, par une formation de caillots dans la veine et autour de la plaie , qui se termine en générai par l'oblitération du vaisseau.
Hféopi^AsaiBS PATBOix>GiQVBS. — Le tissu conjonctif néo- I^stique se trouve à l'état d'exsudat organisé dans la tunique celluleuse; sous forme de thrombus organisé.
Les concrétions se montrent dans les couches stratifiées , dans les caillots des veines variqueuses , dans le thrombus , dans 'les veines oblitérées, dans les veines transformées en un cordon fibreux; comme pblébolithes.
Le cancer se propage quelquefois des tissus voisins aux tuniques des veines, et pénètre même dans l'intérieur du vaisseau; quelquefois un caillot fibrineux, qui se trouve dans le voisinage d'un cancer , subît la dégénérescence cancéreuse et se transforme en tissu cancéreux qui s'étend aux parois de la veine. Dans la théorie , d'après laquelle tout caillot qu'on trouve dans une veine est le résultat d'une inflammation , ce procès mor* Mde a reçu le nom de phlébite cancéreuse.
Téi/BANGIBCTASIB. — On désigne sous ce nom des dilatations circonscrites des vaisseaux du plus petit calibre et des capillaires, et donnant lieu à des tumeurs plus ou moins proéminentes, granulées, bosselées, d'un rouge vif ou bleuâtre. Elles se rencontrent dans la peau, dans le tissu cellulaire, entre les muscles, et dans tous les autres organes.
La dilatation comprend tantôt plus particulièrement les radicules veineuses, tantôt les artértoles, ou bien les capillaires eujt-mémes; ces vaisseaux sont allongés, très-flexueux, dilatés
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uniforniénient ou seulement excavés latéralement; tantôt un petit nombre d'entre eux a seul éprouvé quelque changement , tantôt on voit une grande quantité de ces petits vaisseaux juxtaposés formant un lacis avec d'innombrables fiexuosités; ils sont en partie soudés entre eux et en partie intimement unis par du tissu cellulaire, de telle sorte que la coupe ne présente plus qu'une trame compacte , formée de trabécules entrelacés séparant les orifices béants des vaisseaux, et ne permet plus d'apercevoir un vaisseau isolé dans son parcours* Parfois même au milieu de ces intrications la texture des vaisseaux disparait complètement , et Ton ne trouve plus à la fin qu'un tissu spongieux , composé d'une charpente fibreuse, et des cavités communiquant les unes avec les autres : ces dernières sont tapissées de cellules fusiformesou épilhéliformes, contiennent du sang et communiquent avec un vaisseau, ordinairement avec une veine. Ces tumeurs ont jusqu'ici été séparées des téiéangiectasies; on les considérait comme des néoplasmes (rates succeiUuriées , tumeurs caverneuses) [fig. 16]. Wirchow a rencontré des séries complètes de ce genre, depuis les degrés les plus simples jusqu'aux formes les plus complexes*
Des téiéangiectasies semblables se rencontrent aussi dans les néoplasmes pathologiques, tels que les carcinomes» les lipomes: dans ce cas la dilatation porte sur les vaisseaux de nouvelle formation.
Les téiéangiectasies sont pour la plupart congéniales {nœvî) , deviennent turgescentes ou s'affaissent à divers intervalles, et arrivées à un certain degré de développement, restent en général stationnaires pendant toute la vie.
{ S. TaiMeanx et Olandes lympltatlquesé
A. — Vaisseaiix lymphauqueb.
iNlXJUnniATiON, — Il peut seulement être question ici de l'inflammation des gros troncs lymphatiques isolés , parce que nous sommes encore dépourvus Àe toutes lumières $ur 'les
maladies dont sont susceptibles les ramifications terminales des vaisseaux lymphatiques, et sur leur participation aux divers états morbides des organes.
Dans la lymphangite la membrane celiuleuse et le tissii cellulaire voisin sont fortement injectés et infiltrés d'exsudat , gonflés, ramollis; les autres tuniques sont normales ou infiltrées d'exsudat , molles , se déchirant facilement ; tunique interne normale ou trouble, rugueuse, feutrée, à sa surface et dans la cavité du vaisseau il existe des flocons solides, des caillots ou du pus; par analogie avec ce qui a lieu dans les autres vaisseaux , ces caillots devraient être regardés comme des coagulums de lymphe , en général cependant on les considère comme un exsudât. Le pus peut être arrivé par absorption directe dans les vaisseaux lymphatiques ou s'être développé dans la lymphe elle-même: en effet on le trouve, au Toisinage des foyers purulents, dans des vaisseaux lymphatiques d'ailleurs parfaitement sains. On ne sait pas encore SI*!! se produit spontanément des coagulums dans les vaisseaux lymphatiques.
Comme suite de l'inflammation on note Voblitération des vaisseaux lymphatiques ; cette altération occupe une surface plus ou moins étètidue. Après une oblitération du canal thoracîque, Andral a trouvé des vaisseaux lymphatiques dilatés, qui établissaient ainsi une circulation collatérale.
Le pus peut disparaître dans les vaisseaux lymphatiques; quelquefois il se deissèche et forme les indurations grumeleuses, tuberculiformes des vaisseaux lymphatiques; rarement il se putréfie et donne lieu à une pyoémie.
La lymphangite est déterminée :
a) Par les blessures des vaisseaux lymphatiques; la lymphangite, si redoutée après les blessures anatomiques , est sans gravité par elle-même, mais ce qu*ii faut craindre, c'est l'infection du sang par des éléments putrides, infection qui peut aussi se produire sans lymphangite.
b) Par des inflammations, des ulcères, des suppurations , par exemple sur la peau , dans l'utérus.
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MiiATATiON* — Dans les affeclions et dans les cas de compression des glandes lymphatiques, les vaisseaux lymphatiques qui s'y rendent , se dilatent d'une manière égaie ou en formant des nodosités, et leurs parois sont tantôt épaissies, tantôt amincies.
On parle dans quelques cas de dilatations locales kjstiformes, très-étendues; Breschet a décrit une dilatation générale des vaisseaux lymphatiques.
NÉOPLASMES PATHOt>OGlQl7ES. — Dans le cancer et dans la tuberculisation de certains organes les vaisseaux lymphatiques correspondants sont aussi remplis de matière cancéreuse et tuberculeuse, et forment des cordons blanchâtres, noueux et des réseaux (dans les poumons , par exemple). On rapporte en général la production de ces masses à un transport de cancer ou de tubercule ramollis , ou du moins on les regarde comme la suite d'un tubercule arrivé à la période de la Tonte, ou comme du blastème cancéreux, opinion peu vraisemblable. En effet , la plupart du temps on ne trouve aucune déchirure des vaisseaux lymphatiques par laquelle on explique cette absorption directe, et d'un autre côté les éléments microscopiques (cellules aux différents degrés de développement) que les masses cancéreuses et tuberculeuses présentent dans les lymphatiques, militent en faveur de leur développement dans la lymphe, à l'endroit même où on les rencontre.
, B. — Glandes lymphatiques.
HYPERTROPHIE. — L'hypertrophie est fréquente dans les ganglions lymphatiques qui acquièrent parfois un développement énorme, sans offrir à l'œil nu ou au microscope aucune altération dans leur texture. Lebert a observé quelquefois en même temps que les éléments des ganglions, les éléments du tissu conjonctif imparfait, des noyaux oblongs, des cellules à noyau, des fuseaux.
L'hypertrophie se rencontre :
Dans les glandes jdont les vaisseaux aboutissent à un
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ôt'gane enflammé, comme par exemple, dans les catarrhes chroniques et les ulcères de la cavité buccale, du conduit auditif, dans les exanthèmes du cuir chevelu, surtout chez des scrofuleux; dans ces cas l'hypertrophie passe souvent à l'inflammation. Elle existe aussi dans les inflammations étendues du tissu cellulaire, dans la carie, la nécrose des extrémités inférieures; l'hypertrophie des glandes inguinales est alors trèsconsidérable.
2.° Dans les glandes de certaines régions, par exemple, du cou, des bronches, ou dans tous les ganglions du corps sans inflammation dans les parties voisines. Ces hypertrophies sont surtout fréquentes chez les enfants; rares comme affections locales chez des sujets bien constitués, elles accompagnent en général l'affection scrofuleuse , ou suivant l'expression en usage, elles constituent des produits de la diathèse lymphatique.
L'hypertrophie de tous les ganglions est très -rare; elle se rencontre aussi chez les adultes, avec ime atrophie générale et Un état de marasme. D'après les intéressantes recherches de WiRGHOw, chez des malades de ce genre la sanguification était tout à fait troublée, et cela par une production tellement considérable de globules blancs, qu'ils donnaient au sang un aspect laiteux {leukémie)^ état que WiRCHOw a rencontré aussi dans des cas de tumeurs chroniques de la rate. Ces faits donnent beaucoup de probabilité à l'opinion, d'après laquelle la rate et les glandes lymphatiques seraient les organes de formation des globules sanguins.
L'hypertrophie peut progresser, rester stationnaire à un certain degré ou bien diminuer, et le ganglion revenir à son volume normal.
L'atrophie des glandes lymphatiques a été observée dans la vieillesse et dans l'amaigrissement général; les ganglions deviennent plus petits, plus durs, leur parenchyme disparait uniformément ou seulement dans quelques points, et le tissu conjonctif devient plus apparent.
La disparition complète de ces glandes se voit aussi après une inflammation.
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INFLARUH ATION. — L*inflammation des glandes lymphatiques est très-fréquente. Le ganglion et le tissu cellulaire qui Fentourent sont en général fortement injectés, souvent même parsemés d'ecchymoses plus ou moins étendues ; ils sont de plus infiltrés d'exsudat, ramollis et tuméfiés* L'exsudat est distribué d'une manière égale dans tout le ganglion , ou accumulé dans divers points, tandis que le reste de la glande est intact; cet exsudât est séreux ou riche en fibrine, il peut être résorbé complètement, s'organiser en tissu conjonctif (induration) ou en pus; d'autres fois il se dessèche, devient tuberculeux, se mortifie, et se réduit avec les tissus qu'il comprend en une masse sèche, jaune, friable, ou bien il se ramollit en une bouillie moléculaire, comme par exemple, dans l'inflammation des ganglions mésentériques avec des ulcérations typhoïques dans les intestins.
Cette inflammation est aiguë ou chronique, et s'observe surtout dans les glandes qui aboutissent à des organes enflammés; ici appartiennent les bubons syphilitiques; un certain nombre des tumeurs ganglionnaires scroMeuses qui apparaissent dans les exanthèmes du cuir chevelu , dans les ulcères de la bouche, du nez ou de ia gorge, etc.; l'inflammation des ganglions bronchiques et mésentériques dans les inflammations pulmonaires et intestinales, dans les ulcérations intestinales typhoïdes. On les rencontre encore comme symptômes concomitants d'un procès morbide général , par exemple sous forme de bubons dans la peste, comme inflammation des ganglions mésentériques dans la fièvre typhoïde , ^an^ ulcération intestinale.
NÉOPLASMES PATHOLOGIQUES. — Le tissu conjonclif néoplaslique provient des exsudais inflammatoires organisés* On voit parfois dans le parenchyme glandulaire ou à sa place, les éléments dn tissu conjonctif imparfait comme la cause d'une hypertrophie considérable des ganglions lymphatiques (LneERT). Ces sarcomes des ganglions lymphatiques se montrent chez les scrofuleux et même chez des sujets d'ailleurs parfaitement sains.
On trouve fréquemment, après l'inflammation des ganglions ^ du pigment néoplaslique; il provient de la transformation de
rbématine en pigment noir, et se présente sous forme de petites granulations dans le tissu même du ganglion , auquel il cootimunique une teinte grise ou noire.
Le pigment noir se développe surtout dans les glandes bronchiques, où il est tellement commun à l'âge moyen de la vie et dans la vieillesse, que là comme dans le poumon, sa présence ne constitue pas un phénomène anormal; cependant des hjpérémies répétées , avec extra vasation d'hématine, paraissent la cause probable de cette production pigmentaire. Ce pigment forme des taches isolées ou est distribué uniformément dans tout le tissu de la glande , quelquefois le parencliyme normal manque complètement à côté , et il ne reste plus que la trame celluleuse.
Les concrétions se montrent souvent en masses crétacées, dures comme des calculs, ou ossiformes; les sels calcaires siègent dans des exsudats inflammatoires ou dans des tubercules.
On cite quelques cas de kystes^ qui ne sont probablement que des abcès anciens ou des cavernes tuberculeuses à contenu athéromateux. '*;.•'
Le cancer, surtout l'éncéphaloïde, est fréquent dans les glandes lymphatiques; il s'y développe souvent idiopathiquement et acquiert un développement énorme; ici appartiennent le cancer rétropéritonéal y dégénérescence encéphaloïde des ganglions lymphatiques qui accompagnent les gros troncs vasculaires dans Fabdomen, lés cancers du médiastin , ^\x\ prennent leur point de départ dans les ganglions situés le long de Tœsophage et de la trachée artère, les cancers des ganglions ceivicaux, etc. Fréquemment le cancer s'est propagé secondairement des organes voisins, ou bien il se trouve dans des glandes qui conduisent à des organes affectés de dégénérescence cancéreuse.
Les tubercules des ganglions lymphatiques sont à côté. des tubercules pulmonaires et intestinaux, ceux qui se présentent le plus fréquemment comme signes de la diathèse tuberculeuse. Ils forment des nodosités grises ou jaunâtres^ isolées, par groupes ou confluentes ; plus souvent on les trouve à l'état d*mJiltràtion tuberculeuse , avec transformation générale ou partielle du tissu glanduleux en une masse tuberculeuse jaune, et cela avec toutes
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les métamorphoses:, ramollissement, formation de cavernes, crétification , etc. Les glandes lymphatiques peuvent acquérir une tuméraction énorme et former des masses noueuses, agglomérées, d'un volume considérable. Cette dégénérescence tuberculeuse est déterminée par une exsudation et une métamorphose rétrograde consécutive de Pexsudat et des éléments des ganglions. Suivant WiRCHovfT, il ne se fait point d'exsudation, mais la formation de tubercules est précédée d'une hypertrophie de la glande, qui repose sur une production endogène de cellules, à la suite de laquelle les éléments des ganglions s'atrophient et constituent la masse tuberculeuse.
Les tubercules se développent 'aussi primitivement dans les glandes lymphatiques, sans autre trace de tubercules dans le reste de l'économie ; c'est ainsi qu'on observe , sans développement concomitant de tubercule dans les poumons ou dans les intestins, la tuberculisation des ganglions du cou, du médiastin , des ganglions situés le long du trajet des gros vaisseaux de f abdomen. Ces ganglions tuméfiés sont généralement regardés comme des tumeurs ganglionnaires scrofuleuses , en effet l'babitus du malade et les autres symptômes qu'il ofire font supposer un état sçrofuleux général; toutefois ces tubercules peuvent guérir en se ramollissant et en se vidan t au dehors ; et quand un de ces malades vient à succomber, souvent on ne trouve pas de tubercules ailleurs. D'autres fois au contraire , il existe en même temps des tubercules dans les poumons, dans le cerveau, 3ans le péritoine, dans les testicules, etc.; la diathèse tuberculeuse l'emporte alors sur la cachexie scrofuleuse, et les tubercules ganglionnaires ne constituent évidemment dans ces cas qu'un symptôme d'une cachexie tuberculeuse.
Les glandes bronchiques et mésentériques sont rarement aflectées primitivement; en général la dégénérescence tuberculeuse s'y manifeste seulement après que le poumon et le canal intestinal sont déjà devenus le siège de tubercules et d'ulcérations tuberculeuses. Chez les enfants elles atteignent quelquefois un volume énorme, et leur dégénérescence entraîne à sa suite l'atrophie et le marasme.
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H* lie «ans*
En traitant des conditions générales de l'organisation pathologique , nous avons déjà appris sous quel point de vue on devait considérer les altérations du sang ; nous allons maintenant examiner rapidement ces modifications elles-mémefi.
1«° V augmentation de la quantité générale du sang, la pléthore , est un ensemble de symptômes rassemblé par les praticiens, mais nullement une modification survenue dans Féconomie et basée sur des recherches exactes* Dans le sang de sujets qui avaient présenté les symptômes de la pléthore, les globules rouges ainsi que la proportion de Talbumine dans le sérum avaient légèrement augmenté.
2/ La diminution^ de la quantité générale du sang, anémie , otigémie , est bien évidente immédiatement après des pertes abondantes de sang ou d'autres humeurs; mais hors de ces conditions il &ui se garder de confondre cet état avec l'hydremie ou avec la chlorose. Les modifications dans leis parties constituantes du sang ne sont pas constantes chez les anémiques 9 le plus souvent les globules rouges ont diminué ; souvent l'anémie se transforme en hydrémie.
S."* Vhydrémie s'observe chez les hydropiques : le sang est très-fluide, riche en principes aqueux, peu chargé d'albumine, semblable à du jus de viande, pale; en se coagulant, il forme un gâteau très-mou, gélatiniforme. Les globules rouges ont diminué. Ces changements ne sont en général qu'un efFet secondaire d'une affection locale; quant à savoir s'il existe une hydrémie idtopathique déterminant des affections locales, q*est encore une question à décider.
4.'' V augmentation de la fibrine et la diminution des globules rouges se voient comme affection secondaire après les inflammations, après des saignées et dans la grossesse, états qui ont pour caractère commun des pertes de sang. Les conditions de cette crase sont inconnues.
6." La diminution des globules rouges forme la modification essentielle du sang dans la chlorose i ses autres éléments consti-
tuants n'éprouvent aucun changement. Reste encore à déterminer si celte modification est primitive et provoque les autres phénomènes morbides, ou bien si elle est eile-méme d'abord déter* minée par des modifications dans la sphère du système sexuel.
6/ \J augmentation des globules blancs se rencontre dans différentes conditions : *
cl) Dans la pyoémie , où elle parait représenter une crase produite directement par la cause morbid<î;
b) Dans les maladies aiguës , telles que le typhus » le choléra, etc., comme altération secondaire;
c) Dans les gonflements chroniques de la rate et l'hypertrophie générale des ganglions lymphatiques.
Cette augmentation est portée quelquefois à un tel point que le sang praid un aspect laiteux : leukémie.
7.* \J augmentation de la graisse dans le sérum sous forme de molécules graisseuses, s'observe particulièrement chez les ivrognes et dans les maladies du foie , l'albuminurie, la tuberculisation, le diabète et le choléra. D'après Lermann, l'augmentation de la graisse dans le sang est toujours déterminée par des affections chroniques ou aiguës du foie , comme cela a lieu en particulier chez les ivrognes , les diabétiques.
8.* On appelle chjrleux, le sang dont le sérum est trouble; cette apparence est produite par l'augmentation des globules blancs et des gouttelettes de graisse; elle peut aussi être due à des particules d'albumine suspendues dans le sérum.
9.^ Le pigment se présente dans le sang, à l'état de petits granules et de cellules , mais les données à cet égard sont trop incomplètes encore pour rien avancer de positif. Le pigment parait surtout se former dans la rate.
10.* Vurée se trouve en quantité anormale dans toutes les dégénérescences du rein , qui entravent l'activité fonctionnelle de cet organe , particulièrement dans la maladie de Bright. Chez ces malades on a aussi rencontré l'urée dans les exsudats.
1 1 .° La matière colorante de la bile existe en quantité anormale : dans les cas d'obstacle à l'écoulement de la bile hors du foie ou de la vésicule biliaire , de troubles fonctionnels du foie par
dégëncrescences de cet organe, dans les cas où le pigment biliaire se produit trop rapidement dans le sang (ictère des nouueau'tiés). Le sérum du sang et tous les tissus qu'il imbibe, acquièrent une teinte jaunâtre.
12/ Le sucre existe en quantité anormale dans le diabète sucré.
1 3.* Le carbonate d'ammoniaque se trouve dans ralbuminurie, le typhus, le choléra et dans toutes les maladies aiguës, surtout dans la variole et la scarlatine. S'appuyant sur ses propres obser- ^vations, Lebmann pense que les symptômes de l'urémie, qu'on rapport d'habitude à l'urée, sont occasionnés par la prés^enoe de l'ammoniaque dans le sang. Fiuerichs est du même avis.
Vétat physique du sang sur le cadavre a été rangé par Lebmann d'après les recherches de Roritansky et de Engel, sous les six groupes suivants :
« 1) Chez les sujets qui ont succombé à des inflammations vioa lentes, le sang, à Tautopsie, se distingue par sa consistance, sa « couleur d'un rouge brun , sa coagulabilité. Ce sang devient d*un «rouge plus vif au contact de l'air, ne se coagule que dans les «gros vaisseaux, et reste fluide dans les vaisseaux de petit calibre «et dans les capillaires; les caillots dans le cœur et dans les gros « troncs sont presque toujours compactes et d'un rouge brun. «C'est en raison de son extrême consistance que cette espèce «de sang s'infiltre moins dans les tissus que toutes les autres.
«2) Dans les maladies aiguës du cerveau et de la moëUe «épinière, le sang est. épais, d'un rouge brun sale, non coagulé, «et ne fournissant jamais de coagulums fibrineux.
«3) Un sang d'un rouge bleu et noir, épais, non coagulé et « non coagulable, qui , dans des circonstances favorables, dépose «quelquefois des caillots de fibrine dans le cœur et dans les gros «troncs vasculaires, embrasse certainement plusieurs variétés de «sang altéré; en effet ces caractères se rencontrent sur le cadavre, «après des maladies très diverses et même qui s'excluent les unes «les autres, à savoir après la pléthore (due à des affections du «cœur), le typhus, là tuberculisation aiguë, les empoisonne- «ments par les narcotiques ou. par les préparations de plomb, le « choléra , après des sueurs ou des diarrhées excessives et subites*
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«4} Un sang liquide, d'un rouge pâle ou vermillon , non «coagulable, n'imbibant pas facilement les tissus malgré sa «fluidité, mais qui dépose soutent dans les gros vaisseaux des «coagulums fibrineux considérables, un sang pareil n'a pas de «signification très-précise; car ces caractères s'observent égate- «raent après les procès morbides les plus variés, quand le sang «est devenu aqueux à la suite de fortes pertes; aussi trouTe- ;t-on ce sang après des saignées trop répétées, des hémor- «ragies, des exsudations, considérables, des diarrhées et des '«sueurs profuses qui ont longtemps continué, dans fanéniie «qui Suit ordinairement le typhus et tes exanthèmes aigus, '«et enfin dans l'atrophie sénile.
« 5) Un sang fluide, d'un bleu noirâtre, non coagulable, très- « abondant dans tout le système vasculaire , imbibant facilement «les différents tissus et ne déposant nulle part des caillots de «fibrine, se rencontre dans les aflections valvulaires du cœur.
«6) Enfin on distingue encore une espèce de sang néoro^coépique, qui est liquide, non coégulable, d'une couleur bruA sale, «ne donnant jamais lieu à des coagulums fibrineux, imbibant «facilement les tissus, seulement en petite quantité dans les '«gros vaisseaux et presque pas dans le cœur, tandis qu'il s'accu- «mule dans les capillaires. Cet état se trouve après que le «nang a 'subi une décomposition ou une infection, comme par «ëxemi>le dans là pydémie , la fièvre puerpérale, le scorbut , etc.
«Quant 'au mode- de formation' de ces caillots fibrineux « polypiformes , qui se produisent aux dépens d'un sang très-
- ^a pauvre en fibt^ine et non coagulable , il est encore loin d'être
«connu; oh était sèutemeilt que te ralentissement de la cireu-
'^latiori déterminé par la faiblesse du sujet ou des obsttfoles
^ 'Vnié<iâniques, peu dinstants avant la mort, favorisent la pro-
- «du^ion de ces caillots^ voilà pourquoi on les rencontre ' « surtout a^rèstinefldngue agonie» Leff caillots fibrineux dont la > ^«jpfh)dûction est purement locale i, commedans les^anévrismes, * «Toblitération des veines, la phlébite indiquent uii niodesem-
«blabte de production.» (Lbhuann, Chimie physiologique.)
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ANATOIIB PATH0L06I(UE DES GLANDES VASCUIAIIŒS.
!• Rate*
La rate présente sur le cadavre une structure très -variée; aussi Pétude de cet organe, l'appréciation des désordres dont il est le siège, sont-elles remplies de difficultés; et nous laissons à des recherches ultérieures à décider si, parmi les divers aspects que nous regardons comme pathologiques , il n'en est pas qui rentrent dans les conditions physiologiques de Téconomie, et vice versa.
La rate de l'embryon est petite , molle , d'un blanc jaunâtre dans tes premiers temps, plus tard d'un rouge vif; chez le nouveau-né et dans l'enfance, par rapport au reste du corps, son Tolume augmente en même temps qu'elle devient plus compacte et d'un rouge cerise; chez l'adulte ses dimensions sont très-variables ; nous ne savons pas encore jusqu'à quel point ces difierences dépendent de dispositions individuelles ou des fonctions physiologiques. Son enveloppe et sa trame charnue sont généralement solides et bien développées; la surface d'incision d'un rouge foncé, lisse ou à gros grains, molle, se couvre promptement de sang, ou bien elle est plus claire, plus compacte, lisse et présente peu de sang, les corpuscules de Malpighi sont tantôt visibles, tantôt peu distincts. A un âge avancé, la rate se rapetisse, prend une teinte d'un bleu foncé ou grisâtre; la surface d'incision est lisse, pauvre en sang, la pulpe disparaît, la trame fibreuse ressort davantage; parfois chez les vieillards l'organe a diminué de moitié ou d'un tiers, son enveloppe est froncée, la coiipe grisâtre, pauvre en sang, homogène, la consistance coriace.
La forme de la rate présente aussi de nombreuses différences : ainsi elle est tantôt plus arrondie , tantôt très-allongée , à bords
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tranchants, ou ronds et épais; parfois elle est écbancrée et présente des lobes profonds ou superficiels.
Il n'est par rare de voir une portion de la rate (surtout à l'extrémité inférieure) entièrement séparée de Forgane et existant librement à côté de la rate, comme rate succeniuriée ; d'autre part , dans le ligament gastro - splénique et dans le grand épiploon on trouve des corps ronds , de quelques millimètres à plusieurs centimètres de grandeur, au nombre de 3 à 20 , d'une structure analogue à celle de la rate , et qui doivent être considérés comme des rates accidentelles (Liencou ,
LlENES SUCCENTURATl).
Quant aux vices de conformation de la rate, ce sont : l'absence de Forgane ou sa petitesse anormale, et sa position à droite dans l'inversion viscérale.
HTPÉRBiniB — ANÉMIE. — La quantité de sang , que contient la rate, est soumise à des variations considérables; ainsi tantôt nous la trouvons gorgée de sang , tantôt ce liquide ne coule qu'en faible jet de àon parenchyme, qui alors est pâle* On doit admettre que la quantité de sang est augmentée pathologiquement dans la rate , en un mot qu'il y existe une hjrpé" rémie, non-seulement quand elle est gorgée de sang, mais encore quand elle dépasse par ses dimensions les limites ordinaires. Sur le cadavre cet état se rencontre moins souvent que l'hypertrophie , que laissent à leur suite les hypérémies de longue durée; du reste, aussi longtemps que nos connaissances ne seront pas fixées sur la nature des terminaisons artérielles, sur celle des radicules veineuses, et sur le rapport qui existe entre le système capillaire et le parenchyme splénique, aussi longtemps il sera impossible de décider si l'on a sous les yeux une faypérémie ou une hypertrophie des éléments de sa pulpe.
L'hypérémie reconnaît souvent pour cause un obstacle à l'écoulement du sang veineux , comme , par exemple , dans les maladies du foie, dans les affections valvulaires du cceur : la rate a augmenté de volume, en général sa substance est d'un rouge foncé et consistante, sa capsule lisse, tendue (vidf. Hypertrophie).
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D'autres fois rhypérémie est la suîle d'un coup , d*un cboc sur la région splénique ; la rate est plus volumineuse , gorgée de sang, sa pulpe très -molle; souvent sous l'influence d'un épancbement sanguin, elle se réduit en une bouillie liquide; quelquefois la rate présente en même temps des déchirures intéressant jusqu'à son enveloppe. Dans la fièvre intermittente et dans le typhus il se fait aussi des ruptures de la rate, à cause de sa trop grande réplétion sanguine.
On considère aussi , et à juste titre , comme provenant d'hypérémies , les hypertrophies de la rate qui acccompagnent certaines affections aiguës générales , bien que les conditions de ces hypérémîes soient encore enveloppées d'ime grande obscurité.
Les hypérémîes ont fréquemment pour suite de petits extravasats dans le parenchyme et dans l'enveloppe de la rate (t;W. Pigment); on leur attribue en outre les épaississements de la capsule et du feuillet péritonéal.
V anémie accompagne constamment l'atrophie de la rate; peut-être même occasionne-t-elle cet état.
HiKPEaTROPHlB — ATROPHIE. — V augmentation de volume de la rate, d'ailleurs très-fréquente , est souvent passagère et ne peut se diagnostiquer sur le vivant qu'au moyen de la percussion (suivant Rokïtansky, une capsule qu'on trouve froncée à l'autopsie, doit faire conclure à l'existence d'une hypertrophie pendant la vie), quelquefois elle est persistante et produite alors par une augmentation dans la quantité du sang, par un accroissement de la pulpe , ou par des exsudats. Les causes de Thypérémie et de l'hypertrophie sont pour la plupart inconnues.
Dans riiypertrophie vraie, la rate augmentée de volume présente seulement les éléments normaux; on comprend ordinairement cet état, ainsi que toutes les autres augmentations de volume de cet organe , sous le nom de tumeurs spléniques , qu'on divise en aiguës et en chroniques, d'après leur mode de développement.
a) Une hypérémie mécanique a produit l'hypertrophie : l'augmentation de volume dépasse les dimensions ordinaires du double
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et du triple, ta rate est dure, compacte, la surface d'incision d'un rouge de sang ; il n'^ a pas de changements de texture.
b) La. tuméfaction de la rate se présente dans des maladies générales aiguës (typbus, exanthèmes, choléra, tuberculisation aiguë) , la rate augmente rapidement [de volume et dépasse de 3-4-6 fois les dimensions ordinaires; l'organe est d'un rouge foncé, mou, la coupe en général d'un rouge foncé ou violet, pulpeuse, à gros grains; le parenchyme spiénique souvent dilQuent comme une bouillie d'un rouge de sang. On ignore 81 l'hjpérémîe qui produit cet état, est liée à une exsudation. En même temps que la maladie guérit, l'organe revient à son volume régulier.
c) Les tumeurs consécutives aux fièvres intermittentes (gâteau spiénique) i aux suppressions menstruelles et aux hémorroïdes, marchent aussi dans le principe avec rapidité; elles reposent probablement sur des hypérémies et sont susceptibles, cellesci une fois disparues, de revenir entièrement à l'état normal. Mais dans certains cas, en même temps que l'hypérémie existe, le plasma épanché au dehors augmente, et par là la structure de la tumeur se trouve modifiée. Les dimensions de ces tumeurs sont parfois énormes; elles acquièrent 27 à 43 centimètres de longeur, 10 à 18 centimètres de largeur, 8 à 10 centimètres d'épaisseur, et pèsent de 5 à 10 kilogrammes; comme toutes les tumeurs, elles s'accroissent dans le principe vers en haut, en soulevant le diaphragme, plus tard elles augmentent aussi vers en bas , s'étendent jusqu'à la crête iliaque gauche , ou bien se placent transversalement jusqu'à l'os iliaque droit. Elles sont dures, élastiques, friables; la capsule est épaissie; la coupe d'un rouge brun ou gris , pauvre en sang , lisse , homogène et compacte, n'offre aucune trace de la structure pulpeuse de la rate normale. L'examen microscopique fait voir, outre les été^ ments du tissu spiénique , une masse fibrineuse amorphe , des cellules néoplastiques , des fuseaux et du tissu conjonctif.
d) Les sujets rachitiques, scrofuleux, les individus qui ont succombé à une cachexie syphilitique ou mercurielle, et même des malades chez lesquels il n'existe pas de maladie chronique
générale, présentent parfois des tumeurs spléniques tout à fait semblables* L'hjpertrophie se développe lentement et atteint le même degré que dans le cas précédent; la rate offre la même structure, est dure et cassante, la surface d'incision lisse, rarement à gros grains, parfois lardacée, la coloration d'un bleu rouge ou d'un rouge brun assez clair. On trouve parfois en même temps un foie gras et une dégénérescence granuleuse . des reins. Ces deux dernières espèces de tumeurs spléniques reslent ordinairement dans le même état jusqu'à la mort; il est rare qu'elles diminuent et disparaissent complètement. Leur mode d'action sur la sanguification et sur la nutrition n'a pas encore été clairement démontré; dans plusieurs cas, Wircbow a noté une augmentation considérable des globules blancs du sang.
La diminuUon de volume de la rate est toujours liée à une anémie. Outre l'atrophie produite par les progrès de l'âge, la rate se trouve encore dans cet état après le tjphus et d'autres maladies aigu^^, ou bien quand elle se trouve comprise, dans des exsudations péritonéales solides et liquides, qui durent depuis longtemps , ou bien encore sans cause connue, ^s dimensions sont parfois très -réduites; elle n'a que £ centimètres de longueur, 12 millimètres d'épaisseur; en général alors sa consistance a augmenté, rarement elle a diminué, coloration p&le , brune ou d'un gris bleuâtre. On n'a pas noté jusqu'ici d'influence de l'atrophie splénique sur la nutrition. INFI^AMMATION — li^FARCTUS. — L'histoire anatomique de la splénite vraie est encore à faire. Les foyers inflammatoires circonscrits, primitifs ou secondaires, doivent être rap* portés pour la plupart à l'infarctus hémorragique; touteibis il est possible que certaines tumeurs aiguës ou chroniques de la rate reposent au fond sur une .inflammation. Les divers phénomènes morbides , au moyen desquels on a construit le tableau symptomatique de la splénite chronique ou aiguë , soûl dus à des hypérémies, à des hypertrophies chroniques, àdeff abcès spléniques; ou bien ils surviennent sans aucune affection essentielle de la rate.
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Vinfarctiis hémorragique (ou plus rarement Tinflammalion circonscrite) est fréquente dans la rate; elle se présente comme affection spontanée, ou comme une suite des coagulums dans le système circulatoire (endocardite ou phlébite). Il forme des foyers solitaires ou multiples, en général périphériques, ciméiformes, ayant souvent la base tournée en dehors ; leur volume varie de quelques millimètres à 2*5 centimètres de diamètre. Les foyers sont à bords tranchés, solides, au début d'un brun rouge, cassants; plus tard ils prennent ime coloration d'un brun rouge ou jaune, deviennent plus secs, et finissent par offrir les divers modes de terminaison ordinaires aux infarctus hémorragiques.
Fréquemment il s'y déclare une métamorphose rétrograde, il se forme du tissu conjonctif , du pigment et le foyer se change en une cicatrice couleur de rouille, jaunâtre; ou bien la fibrine de l'extravasat persiste à l'état de crudité , i'hématine est résorbée et il reste une ma«se jaune, sèche, dure, tuberculiforme; parfois des sels calcaires sont mis en liberté et il se développe des concrétions.
Il survient souvent de la suppuration, le foyer se convertit d'abord en une bouillie consistante, d'un brun foncé, qui prend insensiblement la composition du pus d'une plaie. L'abcès ainsi formé peut s'accroître par l'extension de la suppuration aux tissus environnants, se vider ou être enkysté. L'abcès se vide dans la cavité de l'abdomen, après avoir perforé le péritoine, d'où résulte une péritonite générale, ou bien il arrive que par l'accollement de tous les organes voisins et de la paroi abdominale, le pus «e trouve enfermé de toute part. On a aussi vu le pus se vider dans la cavité pectorale gauche, dans le colon, dans l'estomac. Après qu'il a été enkysté par du tissu conjonctif néoplastique, le pus se réduit en une masse pulpeuse, tuberculiforme, ou bien il se crétifie.
La gangrène de la rate est très-rare; on a peu de données sur ce sujet. Autrefois on admettait comme maladie particulière vn- ramollissement de la rate; sur le cadavre, ce ramollissement se présente comme un phénomène fortuit, sans valeur;
(l^autres fois il accompagne le ramollissement de Testomac, ou bien encore il s'y joint une tuméfaction de la rate dans les maladies générales aiguës; cependant la scieiice possède un certain nombre de cas, où le ramollissement général de la rate constituait le seul désordre nécroscopique qu'ait offert l'affection, à laquelle le malade avait succombé; il faut encore que de nouvelles observations . viennent confirmer ces faits. Quant à Yinduraiion^ elle doit être rapportée à une tumeur de la rate et ne forme pas une maladie idiopathique.
NBOPL.ASMBS PATHOLOGIQUES — PARASITES. — « Le tissu conjonctif néoplastique se rencontre souvent à la face convexe de la rate, comme épaississement considérable de la cap$u!e; celle-ci présente une masse blanche, tendineuse ou cartilagineuse, lisse ou grenue, de 2-11 millimètres d'épaisseur. On rapporte son développement à des hypérémies fréquentes ou à des inflammations légères de la capsule. Cette lésion est très-fréquente à un âge avancé.
Il se développe des concrétions dans les épaississeroents fibreux de la capsule dont nous venons de parler, dans la fibrine de l'infarctus hémorragique, dans les foyers purulents. Chez les vieillards on trouve parfois tlans quelques veines de là rate , elle-même atrophiée, des caillots crétifiés ou des phlébolithes.
La science ne mentionne qu'un très-petit nombre de kystes de la rate. Dans la pulpe de la rate et dans le sang de la veine splénique , on trouve du pigment à l'état de granules et de cellules pigmentaires.
Le cancer de la rate est extrêmement rare.
Les tubercules sont assez communs dans la rate comme suite de diathèse tuberculeuse générale, et ils accompagnent la tuberculisation des poumons, de l'intestiff, des glandes lymphatiques, etc.; ce sont en général des tumeurs nombreuses, petites, grises ou jaunes; la rate, dans ces cas, est turgescente et molle.
Les vessies d'échinocoques sont rares; elles n'existent que dans la rate ou simultanément encore dans d'autres parties, et envahissent quelquefois la totalité de l'organe.
'«• Glande thyroïde.
La glande tbjrolde est plus grande dans FembfTon pat rapport à tout le oorps que ches Tadulte; son volume , de même que sa forme, présente de nombreuses oscillations; ainsi ses lobes sont tantôt à contours fortement tranchés , tantôt arrondis et s'arançant l'un dans l'autre. II existe parfois •en outre un lobe moyen ou des dépressions profondes dans les lobes latéraux , en même temps qu'une division complète ; ou bien à côté de la glande proprement dite, on voit des corps glanduleux plus petits. {Thyroïdes tuccenturiées , âlhers.)
Mypbrtrophib — GOUiOÏDB^ -^ L'bypertrophie ^ Taffection k plus fréquente de la glande thyroïde , est connue sous le nom de goitre, de struma; l'augmentation de volume ne consiste pas dans une hypertrophie vraie, mais dans une accumulation de substance colloïde dans les loges de la glande, avec ou sans hypertrophie concomitante de la trame celluleuse, toujours avec allongement et dilatation des vaisseaux normaux et des vaisseaux néoplastiques développés dans le tissu conjonctif.
On a très-souvent l'occasion d'observer cet état morbide à des degrés peu avancés; bien plus, dans certaines contrées .on le rencontre sur la plupart des cadavres à partir de l'âge moyen : la surface de la coupe de la glande, légèrement augmentée de volume, est d'un grain moins fin et charnue, plus molle, les grains sont un peu transparents, et il dégoutte de cette surface une matière épaisse, filante, semblable à du miel.
Quant aux degrés plus élevés , ils se développent dans toute la thyroïde, ou plus souvent dans qudques parties de Porgane^ tandis que le reste demeure intact. Le volume de b glande ou des portions intéressées augmente considérablement; les vaisseaux deviennent plus larges, la coupe ne préaeqte plus l'aspect grenu , mais on voit un réseau fit^eux avec d'innombrables vésicules , remplies de matière gélatineuse; les petites loges complètement fermées , microscopiques à l'état normal, ont acquis le volume de vésicules visibles, qui à leur tour forment p((r conâuenoe des vésicules plus grandes.
Les aegrés plus avancés encore offrent la plus grande variété; les vésicules augmentent par raccroissement incessant de la matière colloïde, elles confluent toujours davantage et formeot des kystes du volume d'une aveline à celui d'un œuf de poule* On trouve plusieurs de ces kystes de différentes gran« deurs placés les uns à côté des autres, ou bien il n'y en a qu'tui seul , ordinairement très-considérable. L'accroissement uniforme a reçu le nom de strume lymphatique , et cette dernière forme celui de strume cystique.
Au début, le contenu des kystes est gélatineux, filant, par-^ fois très-épais ; plus tard il devient plus liquide et subit des transformations diverses : ou bien il survient une métamorphose rétrograde, des globules de graisse, des cristaux de cholestérine et même jusqu'à des sels calcaires sont mis en liberté, tandis qu'une portion du contenu est résorbée; peu à peu la graisse disparait aussi, et on ne trouve plus enfin dans le kysO: ratatiné qu'un amas luisant de cristaux de cbolestérine ; ou bien encore le contenu s'altère par suite des modifications qu'éprouve la paroi du sac.
Cette paroi est constituée par du tissu conjonctif , qui s'acH croit en même temps que la masse colloïde, et qui est renforcé par le tissu environnant comprimé; elle est aussi revêtue d'un ëpitbélium. S'il survient dans le contenu une métamorphose rétrograde, alors des concrétions apparaissent sur la paroi; sa face interne est tapissée de lamelles de sels calcaires et de cholestérine; le sac peut même être d>nverti en une capsule osseuse compacte par le développement abondant des «els caU c^ires. Les bypérémies, les hémorragies, et même les inflam« mations ne sont pas rares dans le kyste; le contenu, d'abord rouge par suite du sang épanché, devient plus tard d'un brun foncé, il est épaissi et rendu trouJJe, puriforme par les exsu* dats; la crétification de la paroi et du contenu survient souvent après l'inflammation, mais il est rare qu'un exsudât ayant passé au pus s'ouvre dans le tissu cellulaire voisin et au dehors, ce qui amène l'évacuation du pus, et dans des conditians favorables, la guérison.
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Il est curieux de voir, comme on dil l'avoir observé, la formation de tissu glandulaire néoptastique dans les parois des kjstes; au reste, les doutes ne sont pas encore levés à cet égard.
Les vaisseaux de la thjrolde ont souvent un volume considérable et forment de laides troncs visibles sous la peau : la dilatation s'étend jusqu'au tissu de la glande hypertrophiée; mais jamais une hypertrophie de la thyroïde n'est occasionnée uniquement par des réseaux vasculaires dilatés , et ceux qui ont admis un struma vasculosa, se sont laissés guider par l'aspect des vaisseaux extérieurs dilatés plutôt que par l'observation du tissu même de l'oi^ane.
L'état colloïde de la thyroïde est très-fréquent, surtout dans certaines contrées, se présente de préférence chez les femmes, s'accroît insensiblement souvent jusqu'à des proportions énormes, ou reste à un degré peu avancé. Il est rare qu'une pression exercée par le goitre sur la trachée, l'œsophage, sur les vaisseaux du cou , amène des accidents fâcheux. Une forme remarquable du goitre est celle où le lobe moyen descend dans la poitrine, continue à s'y développer (dans un cas observé à Gôttingue, la tumeur, à peu près du volume d'une tête d'enfant, occupait la moitié supérieure droite du thorax) et tue en comprimant les vaisseaux, les bronches ou la trachée.
HYPÉRBAUE* — La réplétion sanguine anormale de la thyroïde est fréquente, détermine une augmentation de volume passagère ou permanente , et se reconnaît à l'abondance du sang dans le tissu glandulaire et à la coupe d*un rouge foncé, mdlle, pulpeuse. Il est encore douteux si l'bypérémie peut amener une hypertrophie durable, et particulièrement la production de matière colloïde. Cet état arrive par un obstacle à l'écoulement du sang' veineux dans Je cœur droit, par des désordres menstruels, par un coup qui porte sur la glande. Les extravasats sont aussi rares dans la thyroïde à l'état normal , que des petites hémorragies sont fréquentes dans les parois des kystes colloïdes* , iNFiiAMAlATlÔN* — L'inflammation de la thyroïde dans sa totalité est très -rare; elle a pour conséquence une tuméfaction de la glande (Thyreop/ij-ma açutuiris V.Frajsk) et en ]j[énéral la formation de pus*
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On y rencontre plus fréquentaient des abcès méiasiatiques ^ lorsqu'il existe des coagulums dans les veines , particulièrement dans les veines utérines chez les feinmes en couche. Des abcès, de toute espèce envahissent quelquefois tout le tissu glandulaire, le ti^u cellulaire voisin, et s'ouvrent vers en dehor^^ dans la trachée, l'œsophage, le médiastin.
nvéopiiAsniBS PATHOiiOGiQUBS. — Le tissu eonjonctifnéo' plastique se présente comme hypertrophie de la trame fibreuse qui accompagne la production colloïde dans les kystes, et forme les parois des kystes colloïdes; il constitue aussi l'épaississement fibreux de l'enveloppe celluleuse de la glande ; plus rarement il forme dans cette dernière des tumeurs fibreuses qui repoussent le tissu glandulaire d'un seul côté (Albers).
On trouve des concrétions , après que le contenu des kystes, simples ou altérés par des exsudats, a subi une métamorphose rétrograde.
Les kystes se rencontrent dans le tissu cellulaire qui provient de la transformation colloïde des follicules glandulaires , parfois aussi dans celui qui entoure la glande, s'accollent à cette dernière et offrent l'aspect d'un strume cystique.
Le cancer est rare.
Les tubercules ne se présentent pour ainsi dire jamais.
Albers et Bock ont chacun observe un goitre occasionné par
un échinocoque.
Thymus
Si la littérature médicale ne possède C[ue des faits isolés de suppuration, de tubercules, de cancer du thymus, par contre on trouve souvent indiquée l'augmentation anormale de volume de cette glande; toutefois l'hypertrophie vraie est très-rare, ou plutôt ce n'est que la persistance du thymus à son ancien état, au delà de l'âge de deux ans. On a vu le thymus persévérer jusqu'à la puberté , voire même jusqu'à l'âge adulte , et en général sans être altéré; suivant Rokitansky, cet état se présente surtout chez dés sujets scrpfuleux et rachitiques, simultanément avec une hypertrophie des glandes lymphaliqiies-
Cette hypertrophie menace quelquefois la vie, en comprimant la trachée*
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La maladie connue sous le nom d'asihme thymique reconnaît pour cause, dans un petit nombre de cas, une semblable augmentation de rolume du thymus.
EcKER a observé dans la pneumonie des jeunes enfants, un retrait anormal rapide et précoce de cette glande*
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Les capsules surrénales manquent parfois; souvent on rencontre de petites capsules surrénales accessoires.
Elles sont tantôt très - grandes , tantôt petites sans aucun changement de texture; d'autres fois les modifications dans leurs dimensions) semblent avoir été produites par une hypertrophie ou une atrophie (par inflammation).
Les Iiémorragies sont assez fréquentes dans la pulpe de ces glandes, avec dilatation consécutive de la substance corticale et de la capsule. Il existe quelques faits de suppuration des capsules surrénales.
Le cancer s'y développe parfois sous la forme encéphaloïde , y acquiert des dimensions souvent considérables, et se propage aux reins et aux glandes rétropéritonéales.
Les tubercules se présentent en masses considérables; ils passent au ramollissement ou à Tétat crétacé.
5« Glande pltnltalre.
Cette glande, qui d'après Ecker appartient aux glandes vaseulaires, est rarement le siège d'altérations pathologiques,, encore sonl^elles la plupart insignifiantes. On y a observé Vairophie, surtout dans les cas d'atrophie sénile ; Vhypérémie, avec tumé* faction de la glande; rarement de petits extra vasat&; Vinflam^ nuUion , avec des petits exsudata qui confluent en foyers purulents; des tubercules de toute espèce, en même temps que dans les poumons et dans le cerveau; le cancer, à l'état d'enoéphaloïde, avec destruction de la base du crâne et refoulement du cerveau; l'état colloïde, dans les follicule circonscrita (Ecur), entre les deux lobes (Rokitanskï).
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ANATOMIE PATHOLWK DU MÈNE IPEUX.
I. Encéphale
Tendres et molles dans le jeune âge , les enreloppes eéfébmle» augmentent de oonsistanœ à un âge atancé; la dure- mère derient épaisse ^ pâle, jaunâtre , elle est intimeoient unie à la face interne du crâne et , le long des sutures^ quelquefbis soudée aux 06 par Tîntermédiaire d'une lame osseuse de nouYclle formation; l'arachnoïde s'épaissit et prend une coloration gris-blancbâtre. Pendant la période moyenne de la rie, sur la dcissure longitudinale du oenreau se développent les grdnu^ lations dé Paccbioiii, épaississements fibreux de k pie-mère, du volume d'une tête d'épingle, qui se rencontrent isolés ou par groupes; on observe fréquemment, à coté, des adhérences de l'arachnoïde et de la dure-mère. Les granulations sont ordinairement logées dana des fossettes de la dure «mère, souvent aussi dans des excavations correspondantes du crâne; quelquefois elleg perforent la dure-mère ou même la paroi du sinus longitudinal; elles se rencontrent aussi cbex des sujets pins jeunes à la suite d'bypérëmies répétées.
HYPÂRéniiB* •*- Malgré la fréquence des h]fpérémies cété^ braies et leurs symptômes souvent si tranchés, la oonmiissanCid de l'état anatomique des parties affisctées dans cette classe dei maladies présente de grandes lacunes; en effet nous avons rare^ ment occasion de contrôler par la nécroscopie une bypérémie «irébrale diagnostiquée sur le vivant, et d'autre part, l'appré^ eiation d'une bjpérémie sur le cadavre exige une grande ré^ serve : car la boite osseuse du crâne, en empécèant l'actiotl de kl pression atQiosphérique sur les vaisseaux des méitinges
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et du cerveau , les fait toujours paraître plus distendus et plus riches en saug que ceux du reste du corps.
L'bjpérémie occupe ordinairement toutes les membranes du cerveau et s'étend en même temps à Tencéphale lui-même; elle est caractérisée par l'injection uniforme des petits vaisseaux de la dure-mère et de la pie-mère, et par l'engorgement des grosses veines.
Elle est passagère^ suit son cours avec les symptômes de la congestion, de l'encéphalite ou de l'apoplexie; ou bien elle récidive souvent; d'autres fois elle est persistante et détermine alors des altérations de texture plus prononcées, telles que l'opacité et l'épaississement des méninges, surtout de l'arachnoïde, le développement considérable ou prématuré de granulations de Pagcbiomi, l'état variqueux des vaisseaux méningés, l'œdème de la pie-mère, l'épancbement de sérosité entre les circonvolutions cérébrales, l'hydrocéphale externe.
L'hypérémie cérébrale accompagne les maladies aigu^ chez les ivrognes, dans les cas de travail excessif du corps ou de l'esprit, d'insolation ou d'action du feu , dans les affections pulmonaires ou cardiaques qui mettent un obstacle à l'écoulement du sang veineux, dans l'atrophie cérébrale.
HÉMORRAGIB. -^ Lcs épanchements de sang dans les méninges sont, rares; à la suite d'une violence extérieure sur le crâne, il se fait quelquefois une hémorragie entre les os et la dure-mère (qui chez les nouveau-nés constitue le Cèphqlomatôme interne)^ rarement dans le tissu de la dure^mère elle-même. Un épanchement de sang entre la dure-mère et l'arachnoïde, sur la convexité du crâne, tel qu'il a été décrit par Andru et d'autres, est chose douteuse encore , car à cet endroit il n'existe pas de séparation anatomique de ces parties. On observe plus fréquemment une hémorragie dans la cavité de l'arachnoïde, sur la face convexe d'un hémisphère qui s'aplatit dans une étendue plus ou moins , considérable , les circonvolutions disparaissent et la cavité du ventricule peut même devenir plus petite de ce côté; plus rarement la dure-mère et la voûte crânienne sont amincies par la pression. On trouve rarement le sang à l'état û;ais, la
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fibrine.est d'ordinaire coagulée à la périphérie ou déjà organisée en kysle; celui-ci contient le reste de l'exlravasat à Télat de bouillie tomenteuse 9 d'une couleur chocolat ou rougeâtre, et renferme un liquide séreux, lorsque cette masse a subi une transformation, plus complète. Les parois du kyste contiennent quelquefois des concrétions. Ces épancbements se produisent principalement à un âge avancé, toutefois ils se présentent aussi chez les enfants; les conditions de leur production sont pour la plupart inconnues. Chez les nouveau-nés, ils causent fréquemment la mort, déjà pendant l'accouchement ou peu après y et s'accompagnent d'une hypérémie considérable des mé* ninges cérébro-spinales et d'une hémorragie dans la pie-mère.
Les hémorragies dans le tissu de la pie-mère arrivent en outre chez les adultes après une commotion du crâne, et sont le plus souvent liées à une hémorragie dans les couches superficielles du cerveau.
ANBMiB. — La diminution de la quantité du sang dans les vaisseaux méningés et cérébraux est occasionnée : par le rétrécissement des carotides, par la compression qu'exercent des tumeurs, des épandiements sanguins ou séreux, par des pertes de sang considérables.
EVFiiAAiMATiON. — Les recherches récentes des anatomopathologistes ont éclairé la pathologie des inflammations des méninges et du cerveau; Vencéphalite, la méningite, Y/iydrO" céphale aiguë, le ramollissement, tous ces assemblages de symptômes des systèmes allemands, ne sont que des groupes établis artificiellement, sans tenir aucun compte des altérations cadavériques.
L'inflammation de la dure^mère se présente:
l."" Comme phénomène partiel d'une inflammation de l'aponévrose crânienne ou des os du crâne; la dure-mère est injectée, infiltrée d'exsudat; celuirci, d'ordinaire peu abondant, se trouve entre les os et la dure-mère; il s'oi^anise en général en tissu conjonctif avec un développement considérable des capillaires, et produit dans cet état un épaississcment fibreux de la duremère; ou bien l'exsudat s'ossifie et adhère alors .solidement
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aux 08 et à là dure-mère, sous forme d'ostéophyte spongieux ou compacte.
Si l'inflammation dure longtemps, elle laisse quelquefois après elle des pseudo- membranes fibreuses très-ëpaisses (de 9-13 millimètres , Albers) entre la dure-mère et les os.
9." Comme la suite d'une carie des os du crâne (du rocher, de Petkmotde, de t atlas, etc.); Pinflammation est limitée à une petite surface, Pexsudat qui se trouve dans le tissu de la duremère et entre celle-ci et les os , passe le plus souvent à la sup» puration ; fréquemment l'inflammation se propage à l'arachnoïde et à la pie-mère , et devient une méningite générale.
S."* Après des traumatismes du crâne et de la dure-mère, Fexsudat passe également le plus souvent à la suppuration.
On ne voit pas d'inflammation spontanée de la dure-mère. Les inflammations que nous venons de mentionner intéressent principalement la couche de la dure-mère qui touche aux os; la fiioe qui regarde le cerveau et qui est recouverte d'épithélium , reste ordinairement libre.
L'inflammation de cette dernière touche , ou si l'on veut de Parachnolde ^r/^/âfe, se rencontre quelquefois isolée; plus souvent elle est concomitante d'exsudations dans plusieurs sérenses. La couche interne de la dure-mère est injectée et la surface libre recouverte d'exsudats fibrineux plus ou moins épais; ces deniers s'organisent en psemio-membranes molles, très-vasculaires, ou en lames fibreuses solides.
Les inflammations idiopathiques de l'arachnoïde cérébrale sont tout aussi rares, et laissent après elles des pseudo-> membranes fibrineuses, des opacités et des épaississemenis analogues aux éfifets de rhjpérémie; en même temps la piemère peut rester parfaitement saine. Cette inflammation accompagne souvent celle de la pie-mère, surtout à la base du crâne*
Linflammation de la pie^mère est la plus fréquente; aussi dans ces derniers temps est-elle souvent et à tort désignée sous le nom de méningite. Elle est tantôt générale et tantôt bornée à la face convexe des hémisphères, à la base du cerveau, aux ventricules.
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Outre une injection faible ou oomidérabie, on trouve le tiasis àt la pie^mère infiltré d'exsudat, qui le rend trouble et i'épaissité Celui-ci se dépose principalement oitre les droonrolutiona et le long des grosses veines de la pie^mèi'e, qui j sont souvem complètement enclavées; il se dépose aussi à la 'suHàoe des circonvolutions entre la pie-mère et Taradmolde , et sur cette dernière; à la base du cerveau , il remplit spécialement les aréoles celluleuses et les replis de Tarachnoïde entre les dailliet cérébrales ) et s'étend bien ayant dans la Fosse de Sylvii^
L'exsudat est en général riche en fibrine; quelquefois la séro* site 7 domine; à la base du crâne, presque toujours eh même temps que de la fibrine jaune solide, les ventricules ne ren« ferment à peu près que de la sérosité. La quantité de Texsudat est très-variable, et il est à remarquer que la méningite peut devenir mortelle, bien que celui-ct soit fort peu abondant*
L'exsudat peut être résorbé, ou bien il s'organise en tisSu conjonctif et détermine ainsi un épaississement de la pie*mère, Tâdhérence des feuillets arachnoïdiens, etc. La suppuration n'arrive en général que dans les cas où la méningite est la suite d'un traumatisme ou d'une carie des os du crâne; les exceptions à cette règle sont très-rares. Enfin l'exsudat peut se changer en masse tuberculeuse.
La marche de cette inflammation est toujours aiguë et souvent mortelle. On ne rencontre pas d'inflammation chronique de la pie^mère : ce qu'on nomme d'habitude méningite chronique, est une inflammation de la dure-mère due à un traumatisme ou à une carie, ou bien un travail morbide qui repose sur la transformation lente des exsudats.
L'inflammation de la pie-mère qui tapisse la com^xili des hémisphères, est fréquemment liée à une inflammation de la substance corticale de l'encéphale; tantôt elle est spontanée et idiopathique , tantôt secondaire et produite par une inflam^ mation de la duré-tiière, du cerveau , par des néoplasmes dans le crâne; ou bien encore elle eàt traumatique.
L'inflammation de la pie-mère qui revêt la base du crâne y accompagne très-souvent une exsudation dans les ventricules;
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die se déTeloppe dans les mêmes conditions qiie la précédente, est surtout fréquente chez les tuberculeux , fournit même souvent des exsudais qui se changent en tubercules , et se rencontre principalement chez les enfants.
L'inflammation de la pie-mère qui tapisse les ventricules (inflammation des plexus choroïdes et de la paroi veiUriculaire)^ quelquefois isolée, se joint plus fréquemment à une méningite de la base, surtout à la méningite tuberculeuse , et devient de cette manière la cause la plus fréquente, mais non pas exclusive, de V hydrocéphale aigué' ; la réunion de ces symptômes morbides se présente aussi dans les autres inflammations des méninges et du cerveau, et n'est par conséquent pas toujours identique à Vhydrocépliale aiguè anatomique. Les parois des ventricules n'offrent souvent aucune trace d'injec* tion, quelquefois cependant on y remarque de petits vaisseaux et des ecchymoses; en général l'exsudat est séreux, avec quelques flocons fibrineux dans lesquels il se développe en petit nombre , et rarement en abondance , des cellules {pus) ; l'épendyme et souvent aussi la substance cérébrale sous-jaoente, sont ramollis par ce pus et prennent une mauvaise couleur. Quelquefois le parenchyme des parois ventriculaires est ramolli et infiltré de sérosité dans une grande étendue; la Foute à trois piliers et le Septum lucidum sont toujours le plus fortement intéressés; les plexus réticulaires sont également infiltrés et recouverts d'exsudats. La sérosité épanchée danS; la cavité venlriculaire, d'abord limpide, est rendue trouble plus tard par. le développement de cellules néoplastiques et par les débris de l'épendyme ramolli, ou par la substance cérébrale qui, elle-même déjà ramollie par une infiltration de sérosité, se . réduit en une bouillie blanchâtre sous l'influence de l'épancbement, La quantité de cet exsudât libre, très-variable d'ailleurs, est rarement considérable; il y a très peu de cas dans lesquels, à côté d'un ramollissement inflammatoire des parois ventriculaires, on n'a pas trouvé d'exsudat dans les ventricules eux-mêmes (Âbercrombie).
Celle inflfimmation , lorsqu'elle se. borne aux ventricules et
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se combine avec une méningite de la base, est idiopathique et spontanée; ou bien elle provient d'une contusion du crâne, de l'insolation; ou biep enfin elle accompagne la méningite tuberculeuse.
La guérison est possible, L'exsudat peut être complètement résorbé, et ventricules et cerveau reviennent à leur état normal; l'exsudat peut persister en partie ou en totalité et amener une lijdrocéphale chronique. L'épendyme, épaissi par de l'exsudat organisé, est recouvert dé pseudo-membranes délicates, réticulées, membraneuses ou granulées, dans lesquelles il peut se former plus tard des concrétions; les vaisseaux des plexus restent souvent dilatés, variqueux, et le tissu réticulé est épaissi.
HYDROPISIB. — 1.° Hydrocéphale externe. Accumulation d'un liquide séreux, rarement dans la cavité de l'arachnoïde, en général entre la pie-mère et l'arachnoïde, dans la cavité sous^aràchnoïdienne.
à) Cet état est congénial; on trouve alors un sac formé par l'arachnoïde, plein de sérosité, qui pousse devant lui la dure-mère et vient faire saillie par une des ouvertures du crâne; ou bien le liquide remplit uniformément toute la cavité crânienne, avec dilatation et compression du cerveau. Cette forme est très-rare.
b) Cet état est acquis; il est la suite d'hypérémies fréquentes et d'une atrophie du cerveau. La quantité de sérosité varie beaucoup (la quantité normale chez les enfants égale tout au plus 4 grammes, chez l'adulte 8-16 grammes). L'épanchement se fait lentement. L'existence d'un épanchement aigu {apoplexie séreuse) rapidement mortel , se faisant dans la cavité de l'arachnoïde ou sous cette membrane , n'est pas encore un fait certain.
S."" Hydrocèplmle interne. Accumulation de liquide séreux dans les ventricules, surtout dans les ventricules latéraux.
Sa nature varie beaucoup suivant ses causes.
a) L'épanchement représente un exsudât inflammatoire (vid. Méningite des ventricules.)
b) Cet état est congénial (Jiydrocéph. congénicde). Le degré le plus avancé est celui dans lequel on prouve une poche con*
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stituée par les enveloppes du cer¥eau et remplie de sérosité, avec des rudiments de la base du cerreau (ou bien où les méninges sont divisées et appliquées à plat sur la base du crâne, anencéphalie , hémicéphalié); ou bien cette podie fait saillie à travers une large fissure du crâne, qui a éprouvé un arrêt de développement {hydrencéphcUocèle), Les ftetus viennent morts, ou meurent peu de temps après la naissance. Ces désordres se produisent déjà dès les premières périodes du^ développement , et s'accompagnent en général de spina bifida.
Toutefois il est des degrés qui permettent au foetus de vivre un peu plus longtemps; la quantité du liquide dans les ventricules s'élève de 1)^ à 3, 5. kilogr., les ventricules eux« mêmes forment de grands espaces enveloppés d'une couche très-mince de substance corticale, la base du cerveau est aplatie et méconnaissable, les circonvolutions des hémisphères sont effacées, les méninges amincies et le crâne extrêmement aug« mente de volume.
Dans les degrés plus légers, Tépanchement est moindre, les r^ons cérébrales sont mieux développées et le crâne moins volumineux* Le malade peut atteindre l'âge moyen de la vie, le cerveau abrs acquiert son développement normal et le crâne s'ossifie. Quelquefois même le liquide continuant à s'accumular, Je cerveau s'hypertrophie. Ces malades ne tardent pas en général à succomber avec des symptômes de compression cérébrale* D'autres fois il se déclare une méningite, une hémorragie dans les ventricules ou dans le sac aracbnoïdien, rarement U s'ansuit une rupture du cerveau et des méninges*
c) L'hydrocéphale est concomitant d'une direction générale victeiise de l'économie, qui se traduit comme diathèse scrofuleuse ou rachitique, dès le plus bas âge ou dans les années d'enfance. Sa marche est d'ordinaire chronique; l'épanchement augmente peu à peu, mab dépasse rarement 250 à fiOO grammes , tes ventricules s'élai^gissent, le crâne devient volumineux, comme dans l'hydrocéphale congéniale. La plupart des malades succombent bientôt ; cqf^ndant quand la quantité de liquide cesse d'augmenter, la vie peut se prolonger jusqu'à un âge asseii
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aTanoé. Quelquefais la marche de cette affection est subaiguë ou aiguë, répanchcment se fait rapidement et tue promptemenl; ou bien cet état devient chronique,
d) L'épancbement séreux est déterminé par une b^pérémie locale du cerveau , et notamment de la pie^mère dans les ventricules* Cette bypérémie, provoquée par les causes que nous avons énumërées pour l'hypérémie des méninges, se traduit quelquefois- dans la paroi ventriculaire par de rii\jection et de petites ecchymoses; dans d'autres cas où les phénomènes morbides (congestion cérébrale) faisaient croire à une b;pérémie, on trouve seulement un épanjchement séreux dans les Tentricules, sans aucune trace d'injection. Ici les conditions de l'épancbement sont encore très-obscures, tout comme dans les cas où les phénomènes morbides devaient faire présumer une inflammation de la paroi ventriculaire, tandis que sur le cadavre on n'y aperçoit pas la moindre altération. L'épancbement se fait lentement ou avec rapidité; sa marche est chronique ou aiguë, avec les symptômes de la congestion cérébrale, de l'apoplexie, ou bien avec les caractères de l'hydrocéphale aiguë,
e) L'épancbement est concomitant d'une hydropisie générale: dans Talbuminurie, à la dernière période d'une tuberculisatioa et d'autres maladies graves , chroniques ou aiguës. L'épancbement survient en général très*rapidement.
Dans tous les cas où par suite de l'une des causes énuinérées il s'est produit un épanchement rapidement mortel, on trouve dans les ventricules 30 à 180 grammes d'un liquide aqueux, limpide; Tépendyme ramolli, tomenteux; les parois ventriculaires ramollies dans une assez grande étendue par d^ l'infiltration séreuse {(oedème) , souvent réduites en bouillie et en flocons, qui sont mêlés au liquide* Les recherches microscopiques ne font voir ni exsudats solides , ni cellules néoplastiques*
f) L'épancbement est la suite d'une atrophie cérébrale; dans l'atrophie sénile les deux ventricules sont uniformément remplis, la quantité de liquide s'élève à 45-60-120 grammes, rar^ ment au delà; quand il y a destruction de I9 fiubslancç céré-
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brale, après une altération de texture préalable {hémorragie, inflfunmation) , le liquide s'accumule seulement dans lé ventricule de rbémisphère afiecté. Dans les deux cas on trouve les vaisseaux des méninges bjpérémiés, souvent variqueux, la pie-mère et l'arachnoïde considérablement épaissies. L*hydropîsie arrive lentement à la suite de l'atrophie, qui progresse insensiblement.
NBOPIASMES PATHOIiOOIQUBS. — Le iissu conjonctff néoplastique se rencontre très -fréquemment; il constitue des épaississements des méninges et de l'épendyme, des pseudomembranes, des adhérences; le blastéme primitif résulte d'une fajpérémie ou d'une inflammation.
On trouve parfois dans la dure-mère des fibraïdes. Dans certains cas, les granulations de Pagchioni acquièrent un volume considérable et se présentent alors comme des fibroïdes granuleux. On voit plus rarement de petites tumeurs fibreuses sur l'épendyme, ou des corps fibreux libres dans les ventricules.
RoiiTANSKY a rencontré sur la surface interne lisse de la dure-mère , des lipomes du volume d'un pois à celui d'une fève.
Le tissu osseux néoplastique se présente souvent^ tantôt sous forme de plaques osseuses et d'ostéophytes entre la dure-mère et la table interne, adhérant solidement à toutes les deux; tantôt sous forme de plaques osseuses minces ou épaisses , ou d'aiguilles placées dans la couche de la dure-mère recouverte par l'arachnoïde, le plus souvent le long du sinus longitudinal; il est rare que ces formations siègent sur l'arachnoïde cérébrale. Ces ossifications n'ont aucune importance : le brastême primitif provient d'hypérémies ou d'inflammations.
Les fausses ossifications , les concrétions se rencontrent dans les pseudo-membranes. Les plexus réticulés et l'épendyme présentent parfois du sable cérébral et des corpuscules amylacés \ ce sont de petits corpuscules jaunâtres , semblables aux globules d'amidon, ronds ou en biscuit, ofirant des stries concentriques, qui sont à peine attaqués par un acide étendu, pâlissent dans les alcalis caustiques et s'y dissolvent peu à peu; ils se produisent probablement par le dépôt successif d'une matière azotée {vid. fig. 24 6w).
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Les kystes sont rares dans les enveloppes du cerveau. On a observé dans la dure-mère des kystes avec un sac dermoïde , renfermant de la graisse et des poils; sur l'arachnoïde , des kystes minces, remplis de cbolestéatôme; sur ces deux membranes , les kystes séreux sont exceptionnels , ces derniers sont très-fréquents sur les plexus réticulés des ventricules latéraux, ils ont le volume d'un grain de millet à celui d'une aveline : ce ne sont pas des kystes véritables , possédant une membrane propre , mais des dilatations cystiformes des plis de la piemère produites par un épancbement séreux.
Quant au sarcome et au cancer , on rencontre encore assez souvent dans le tissu de la dure-mère des tumeurs molles, rondes, lobées, ganglioniformes , désignées ordinairement sous le terme générique defongiis de la dure-mère; d'après les recherches microscopiques de Wirchow et de Lebert, ces tumeurs appartiennent aux sarcomes, les autres auteurs les rangent parmi les cancers (encéphaloïde).
Ces tumeurs, solitaires ou multiples, du volume d'une aveline à celui d'un œuf de poule , siègent en général sur la voûte , rarement à la base du crâne, continuent à se développer vers en dedans et sont alors logées dans une excavation du cerveau ; ou bien elles s'étendent davantage vers en dehors, déterminent une atrophie des os du crâne, soulèvent les parties molles, finissent par les perforer et pullulent alors librement au dehors, entourées à leur base par le rebord osseux tranchant. Parfois elles continuent à végéter sur l'os lui'-méme , et de celui-ci la d^énérescence peut s'étendre plus loin sur le crâne. Le périoste s'enflamme sur les côtés de la tumeur , avec formation d'ostéo* phytes.
On doit distinguer de ces tumeurs celles qui prennent naissance dans les os du crâne et se propagent de là sur la dure-> mère; ce sont toujours des cancers, qui de la dure-mère marchent en général vers en dedans et se logent dans une excavation du cerveau , absolument comme les tumeurs qui se sont développées primitivement dans le tissu de la dure mère (vid. Cancer des os). Tous ces produits de nouvelle formation acquièrent souvent
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un développement énorme et tuent par la compression du cerveau, en produisant i'bypérém.ie, Tœdème de cet organe, en amenant une méningite, etc.
Suivant Rokitansky ^ le cancer se présente aussi dans la duremère sous forme d'infiltration diffuse. Dans l'araclinoïde et la pie- mère on n'a point observé de cancers idiopatbiques. Une seule fois Rokitansky a vu un cancer sur Tépend^me.
Les tubercules se trouvent principalement dans la pie -mère; ils font partie d'une tuberculisation générale et se présentent sous forme de granulations grises ou jaunâtres, en groupes ou en nodosités considérables, qui compriment la substance cérébrale avoisinante et même continuent parfois à s'y développer, ou bien qui poussent la dure- mère en avant, la perforent à la manière des granulations de Paccuohi, et se logent dans une excavation de la boite crânienne» Cette espèce de tubercule se développe lentement, se ramollit très-rarement; les malades succombent plutôt à une tubercylisation pnlmonaire {tuberculisation chronique).
On voit parfois avec une bj^pérémie et une exsudation séreuse, les tubercules se développer très-rapidement et particulièrement à la base, sous forme de granulations grisâtres, circonscrites, du volume d'un grain de millet; en générsd il existe en même temps une hydrocéphale interne et de l'cedème du cerveau (tuberculisation aiguë). Cette tuberculisation aiguë est toujours précédée d'une tuberculisation chronique de la dure-mère, du cerveau ou du poumon , des ganglions lymphatiques, etc. Quelquefois elle n'est qu'un phénotnène partiel d'une tuberculisation générale aiguë.
Enfin on trouve encore des tubercules comme produit d'une méningite; ils sont alors situés de préférence à la base, rarement sur la convexité du cerveau; en même temps qu'un exsudât séreux, on en voit un autre riche en fibrine, qui se durcit rapidement en petites tumeurs jaunâtres et qui est toujours Hé à une mflammation de la paroi ventriculaire. Des masses tuberculeuses volumineuses et déjà anciennes représentent souvent le mode de terminaison d'un travail inflammatoire.
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parfois il existe en même temps de nombreux tubercules miliaires. petits et gris. Cette méningite tuberculeuse constitue pour les auteurs français la forme principale de l'hydroeéphaie Mguè des enfants; elle se présente le plus fréquemment chez des enfants tuberculeux et se termine ordinairement d'une manière fatale.
Les tubercules de la dure-mère sont très -rares; dans les anciens auteurs il est question de tumeurs scrofùleuses volu« mineuses, dont la véritable nature est obscure.
Il faut bien se garder de prendre pour des tubercules ces épaississements fibreux , fréquents sur l'arachnoïde après des hypérémies et des inflammations, disséminés, de la grandeur d'un grain de millet et qui sont une extension des granulations de Paccbioni.
%• Cerireau*
incBS DB CONFORMATION. — AcéphaUe : absence totale du cerveau et de la tête. — Jnencéphalie , Hémicéphcûie : le cerveau, à l'état rudimen taire, est recouvert par les méninges et les enveloppes ordinaires, la voûte crânienne est rudimentaire ou divisée (yid. HYDROcépHALB interne). -^ Uicrocéphatie : petitesse générale du cerveau ou seulement de certaines portions, formant la cause de Y idiotisme congénial. -*- Encéphalocèle , hernie congéniale du cerveau à travers une fissure du crâne; cette conformation tient ordinairement à ce que le cerveau a augmenté de volume sous l'influence d'une hydrocéphale interne , aussi est-elle en général appelée hjrdrencéplialocèle. La plus grande partie du cerveau, ou seulement une petite portion, fait hernie sous forme de tumeur arrondie, ordinairement , à la partie postérieure du crâne, rarement sur la grande fontanelle, et le plus rarement sur les fontanelles latérales, d'ans une fosse nasale. — Hypertrophie congéniale, liée à l'hydrocéphale interne, à un développement imparfait du crâne. — Vices de conformation des diverses parties du cerveau, asymétrie des deux hémisphères.
HYPÉRÉMIB — ANÉMIB. — Les propositions générales quç nous avons posées pour l'hyrpérémie et l'anémie des méninges
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s'appliquent aussi au cerveau. L'h;y^pérémie se reconnaît à un pointillé sanguin abondant qui apparaît sur la coupe du cerveau, celle-ci se recouvre rapidement de sang et présente une coloration plus foncée (rougeâtre). Cerveau légèrement turgescent; vaisseaux des méninges gorgés de sang. L'hj^pérémie est passagère, reparait ou continue, suivant ses causes; outre celles que nous avons indiquées pour les méninges, nous mentionnerons spécialement les néoplasmes qui se développent dans le cerveau. L'hypérémie peut être fatale par elle-même , ou en produisant un œdème du cerveau avec ou sans épancbement dans les ventricules. Chez les sujets morts d'apoplexie, on trouve quelquefois pour toute lésion une hypérémie du cerveau , plus fréquemment elle s'accompagne d'une hypérémie pulmonaire à laquelle en général on doit attribuer la mort (Rokitànsky).
Vanémie se reconnaît à l'absence du pointillé sanguin sur une coupe pâle; cette absence n'est souvent qu'apparente, parce que le sang, d'un rouge clair, est aqueux {uid. Anémié des méninges).
HÉMORRAGIE. — Les hémorragies sont fréquentes dans le ' cerveau ; à l'état récent , elles se présentent sur le cadavre comme un foyer apoplectique plus ou moins étendu : le sang, accumulé dans une cavité résultant de la déchirure de la substance cérébrale « est souvent mélangé de débris du cerveau. L'écoulement sanguin n'a lieu que dans un seul point et le foyer se produit , le sang continuant à s'épancher dans cet endroit, ou bien l'hémorragie a lieu à la fois dans un grand nombre de points voisins, dont la confluence forme alors le foyer. Quelquefois il n'existé pas de foyer considérable, mais une foule de petits extra vasats , dans les intervalles desquels la substance cérébrale est normale ou ramollie; cette forme d'hémorragie a été appelée apoplexie capillaire; la confluence de ces petits extravasats peut donner lieu à un vaste foyer apoplectique.
L'hémorragie provient des capillaires ou des veines et des artères du plus petit calibre , rarement des vaisseaux de moyen volume. Les conditions de l'hémorragie, autant du reste que hous les connaissons, sont les suivantes :
1.° L'athérômCj l'ossification et la dégénérescence graisseuse
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des artères cérébrales de toutes les dimensions^ le reste du sjstème artériel étant dans le même état , voilà la cause la plus fréquente.
2.° Les affections Valvulaires du cœur et les maladies des poumons, qui empêchent l'écoulement du sang de la veine cave dans le cœur droit et provoquent unehypérémie mécanique du cerveau; ces conditions existent souvent simultanément avec les causes précédentes. Une affection valvulaire et la dégénérescence athéromateuse de Taorte accompagnent à peu près d'une manière constante l'hypertrophie du ventricule gauche du cœur; on considère d'habitude cette hypertrophie comme la cause déterminante de l'hémorragie cérébrale , car on admet que la violence de l'impulsion du cœur détermine la rupture des vais*seaux. Mais on méconnaît évidemment la signification de cette hypertrophie, qui ne produit que très- rarement et peut-être même jamais une déchirure des vaisseaux.
S."" Avec les néoplasmes développés dans le cerveau , dans la substance cérébrale ramollie par l'inflammation , lorsqu'il existe des caillots, dans le sinus longitudinal, dans l'hydrocéphale congénial, dans les cas d'atrophie cérébrale, de commotion et de plaies de tête et du cerveau, on trouve aussi des épanchements sanguins.
L'hémorragie a d'ordinaire son siège dans le cerveau , rarement dans le cervelet, et le plus rarement dans le pont de Varole, dans la moelle allongée, le corps calleux, la voûte. La plupart du temps le foyer occupe le corps strié, les couches optiques et la substance médullaire des hémisphères cérébraux. Moins souvent le foyer hémorragique est circonscrit dans la couche médullaire des hémisphères ; il se rencontre aussi dans la substance grise de la couche corticale.
Les dimensions d'un foyer apoplectique sont très -variables (du volume d'une aveline à celui du poing) , dans quelques cas tout un hémisphère est envahi. Souvent la paroi d'un ventricule a été rompue, le sang s'y est épanché et de là dans les autres cavités cérébrales. Il n'existe d'ordinaire qu'un seul foyer volumineux, rarement ils sont multiples et petits; mais très-
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fréquemment, outre le fojer principal, on Toit dans d'autres points des fojers plus petits ou des groupes d'extravasats pointillés.
Le sang épanché forme un coagulum foncé noir-rougeâtre , demi-solide, ou une espèce de masse placentaire solide, ou bien encore il se dépose des caillots fibrineux volumineux. Ces produits sont circonscrits par la substance cérébrale déchirée; oeile-ci, dans le voisinage de l'épanchement, est colorée en rouge, remplie d'extravasats, molle et tomenteuse. Le reste du cerveau, lorsque les hémorragies ont été considérables, est comprimé et anémique , comme les méninges.
L'hémorragie cérébrale est en général rapidement fatale, en détruisant l'activité du cerveau par déchirure ou par compression ; parfois la mort arrive seulement plus tard à la suite d'une perte de substance du cerveau, après des ramollissements, des inflammations dans les environs de l'épanchement sanguin. Les petits foyers peuvent guérir; 1^ phénomènes que présente la guérison sont les mêmes que dans les hémorragies des autres organes.
€t) Le contenu du foyer se change peu à peu en une masse fluide couleur chocolat, plus tard coulieur de rouille et enfin jaunâtre (transformation de l'hématine en granulations pigmentaires, transformation de la fibrine en une masse moléculaire albumineuse, destruction des globules blancs du sang et des débris de substance cérébrale par la dégénérescence graisseuse), il se fait une exsudation dans la paroi, qui devient solide et unie (production de tissu conjonctif et de vaisseaux néoplastiques). Le contenu devient peu à peu plus fluide et plus limpide, la paroi acquiert plus de consistance, et le foyer apoplectique se trouve alors remplacé par un kyste, susceptible plus tard après la résorption de son contenu , de guérir par la production d'une cicatrice calleuse et en général pigmentée.
b) Plus fréquemment l'extravasat ne devient pas aussi complètement fluide, il s'organise et il s'y produit des petites cellules rondes à un ou plusieurs noyaux, qui s'organisent en partie en cellules granulées et se dissolvent ensuite ; il s'y développe
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dies fuseaux et des fibrilles très^tënues de tissu conjonctif, qui rorment d'erdinâire sur tout iWravasat un réseau délié], danf^ les maitles duquel se trouve compris le liquide pigmenté^ incolore , ou coloré en jaune par des cellules à noyaux et de la graisse libre* Les partieis voisines Sont également indurées. La cicatrisation arrive quelquefois plus tard. {Infillratioh ceilulease.)
c) Lm petits foyers- étendus en suHace (dans la couche corticale du cerveau) se cicatrisant en général rapidement , et on trouve à leur {4ace des maiùelons ou des plaques jaunes ou noirâtres , composées de fibrine amorphe , de piginent et de ^ traces de tissu cbnjonctif.
On possède un certain nombre d'observations qui semblent dëlnontrer que toutes les autres transformations des foyers hémorragiques peuvent également survenir, telles que la tuberculisation , la formation dé concrétions , la suppuration.
Après qu'un foyer apoplectique s'est cicatrisé , la partie malade correspondante du cerveau disparaît nécessairement, et l'espacé qu'occupait auparavant dans la cavité crânienne la substance cérébrale , est alors rempli par de la sérosité et par les méninges épaissies. Si ' l'épanchement s'est fait dans la substance corticale, les circot)voliitions cérébrales disparaissent aux points affectés, et on trouve à leur place une partie aplatie* ^
D'ailleurs il est souvent impossible , en se guidant seulement sur lès altérations que tious avons décrites, de déterminer leur nature; comme Icis inflammations s'accompagnent presque toujours d'apoplexie capillaires, souvent même à un degré tel qii'dti se demandé si l'on à souS les yeux une hémorrèigié ou une inflammation , la présence du pigment dans les kystes et dahs les cicatrices ne -suffit pas pour décider la question; d'autre part, il feSt vrai de dire que la transformation du foyer inflammatoire oflre souvent beaucoup de ressemblance avec celle du foyer apopleetique^ C'est ft de nouvelle^ recherches à donner une solution satisfaisante.
HYPERTROPHIE. — Dans l'enfettce (rarem^t plus tard) , en général chet des sujets scrofuleux o\i rachitiques, sous i'inflifençe dç causes encore inconnues, il survient une aug-
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menlation de volume de la masse cérébrale, et par* suite la dilatation de la boite osseuse , lorsque les fontanelles ne sont pas encore fermées; à un degré considérable et quand son développement est rapide, cette hypertrophie peut même amener la disjonction des sutures; si le crâne est déjà ossifié, les os s'amincissent parfois. La forme du crâne dilaté rappelle parfaitement le crâne d'un hydrocéphale. Dans les crânes ossifiés on trouve le cerveau turgescent, paraissant à Tétroit dans les méninges amincies et venant prolaber au dehors, dès qu'elles ont été incisées. La masse cérébrale présente une consistance solide; quant à la substance cérébrale, elle ne parait pas avoir éprouvé de changements : circonvolutions de la surface aplaties, substance médullaire des hémisphères très-développée , ventricules étroits. Le cervelet et la base du cerveau ne participent que très-peu ou pas du tout à celte augmentation de volume.
L'examen microscopique a fait voir à Routansky que l'hypertrophie repose a sur un développement excessif de la substance granulée intermédiaire aux éléments nerveux.^
L'hypertrophie cérébrale se développe en général lentement , s'accompagne des mêmes symptômes que l'hydrocéphale interne et enlève les malades avec les symptômes d'une compression du cerveau^
Les causes de cette affection sont inconnues; sa fréquence chez les sujets jscrofuleux et rachitiques porte à croire qu'elle n'est qu'un symptôme concomitant d'une altération générale de la nutrition.
ATROPHIB. — Chez les vieillards on trouve très-souvent à l'autopsie, que le cerveau est devenu plus petit et plus résistant, que les méninges sont épaissies et leurs vaisseaux dilatés, sans que pendant la vie .on ait noté aucun signe tranché d'affection cérébrale. Mais d'autres fois, et le cas est assez fréquent, cette diminution de volume est considérable et se présente comme une véritable atrophie morbide; elle est trèsrare chez des sujets moins âgés.
Les hémisphères cérébraux sont surtout devenus plus petits : ils ne touchent plus à la voûte du crâne, les circonvolutions
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sont étroites, les sillons larges, la substance cérébrale plus foncée, plus ferme, plus coriace; les ventricules sont élargis. Sur la coupe, la substance cérébrale parait souvent ridée, les orifices des vaisseaux proéminent et sont visiblement élargis. Le cervelet et le mésooéphale ne présentent point de changement. Les ventricules dilatés et tout l'intervalle compris entre le cerveau et la voûte crânienne sont remplis de collection séreuse, les méninges épaissies, les vaisseaux variqueux; rarement les os ont aussi subi un épaississement.
Cette atrophie progressive du cerveau dispose aux hypérémies, aux hémorragies et aux épanchements séreux; leur apparition interrompt la marche chronique de l'atrophie et cause souvent la mort.
L'étiologie de cette atrophie nous est complètement inconnue.
Dans d'autres cas, on trouve sur des sujets de tout âge une atrophie qui a été provoquée par d'autres altérations de texture, telles que des hémorragies et des inflammations, après lesquelles il survient une atrophie complète non -seulement des parties affectées, mais encore des parties voisines; ces atrophies sont en général partielles, unilatérales, quelquefois pourtant elles s'étendent aux deux hémisphères, surtout après une inflammation ou une hémorragie de la substance corticale du cerveau. Le ventricule de l'hémisphère affecté est rempli de sérosité et dilaté ou rétréci, et le vide qui en résulte est comblé par une collection séreuse dans la cavité arachnoïdienne.
Ici se range encore l'atrophie causée par la pression d'une tumeur, d'un épanchement séreux dans les degrés avancés d'hj'drocéphale.
iNFLAMMATioiv. — L'encéphalite , telle qu'elle a été établie d'après les recherches les plus récentes, est fort différente du tableau sjmptomatique de cette maladie qui se trouve dans la plupart des ouvrages allemands; ce tableau, en effet, se rapporte mieux aux formes les plus développées de la méningite , tandis que c'est plutôt l'ensemble des symptômes attribués au ramollissement cérébral , qui revient à l'encéphalite : ajoutons cependant qu'elle n'est pas la seule altération capable de
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léà produire. Les altérations dotit nous faisons auj?»urd*hui des inflammations^ étaient considérées autrefois comme des ratnôtlis^innents (ramollissement rdctg«> ramoUissemîent in/Zomthatoire). Toutefois bien que le microscope > en constatant la présence d'un exsudât et ses métamorphoses , ait démontré la nature inflammatoire de la plupart de ces ramollissements, nous manquons cependant encore d'un tableau anatomique com|)let des procès morbides qui déterminent ce genrts de lésions; aussi daAs beaucoup de cas, les distinctions qu'on a établies entre le rttmoHissealent produit par l'inflammation ^i celui qui proTienC d'autres causes » sonUelles fort incertaines.
L'inflammation est toujours limitée à des points circonscrits, jamais elle n'enyahit la totalité du cerveau; les foyers sont en général de la grandieur d'un pois à délie d'une noix, ils occupent rarement la moitié ou la totalité d'un hémisphère. Ordinairement on ne trouve qu'un seul foy^, rarement il y en a plusieurs; leur siège tst en général celui des foyers bémorragit[ues, à savoir : la substance grise des parties centrales du cerveau, les couches optiques et les corps striés, la couche corticale du cerveau.
Le foyer inflammatoire récent se reconnaît à la coloration rouge, au ramollissement et au gonflement d«6 parties aflectées; on voit de nombreux petits vaisseaux injectés et des petits eiÉtravasats , ordinairement en grande quantité. Des foyers inflammatoires de ce genre ont ausÂi été présentés comme des 4tpùplêxws populaires; mais il est souvent impossible d'étéblir si c'est l'inflammation ou Textravasat qui s'est fait le premier. L'exsudat, en général peu abondant, est infiltré dans la substance Cérébrale qui se désagrège; il reste liquidé oU bîfeh sa fibrine se coagule* Le foyer inflammatoire se présente comme une bouillie friable, consistante^ d'un rouge dair ou foncé, composée des éléments du cerveau, de globules sanguins, de l'exsudat amorphe, de noyaux et de cellules en voie de formation. Rarement l'exsudat est ateei riche en fibrine coagulable pour produire l'induration de la partie afli^ctée.
Les modifications immédiates du foyer consistent dans liu
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changement de couleur en brun ou en jaune par la transfor-mation de rhématine en pigment et par la métanor^^MMt graisseuse des cellules cérébrales , forme sous laqudle ies foyers se rencontrent le plus fréquemment sur le cadavre; plus rare* ment il y a une décoloration complète du foyer, par suite de la résorption de Pfaématine ou du pigment. (Cet état se désigne aussi comme ramolUssemeni blane ou gris.)
La substance cérébrale qui entoure le foyer, est pnesque toujours infiltrée de sérosité ou colorée en jaune et ramollie. Lorsque le foyer est considérable , Fépanchement opère une compression centrifuge sur le cerveau.
Quant à la marche que présentent les modifications ulté*' rieures du foyer, elle se rapporte aux modes de terminaison de rinflamroation.
à) La fibrine de l'exsudat s'organise en partie en tissu oonjonctif excessivement fin , formant une espèce de réseau , en partie en cellules $ans caractère spécial. La matière colorante du sang épanché se résorbe ou bien se retrouve transformée en pigment jaune ou rouge. Sous l'influence de la métamorphose graisseuse, les cellules cérébrales deviennoit des granules graisseux très-ténus, les fibres cérébrales se dissolvent égalemafit et disparaissent peu à peu, de sorte qu'on ne trouve plus à la fin qu'un liquide émulsif contenu dans une trame aréolaire , laquelle se compose de tissu conjonclif et de vaisseaux de nouvelle formation; le tout présente l'aspect d'une masse molle, blanche ou jaune, ayant la consistance d'une bouillie épaisse ou de la' gélatine, mais qui ne s'écoule pas de la surface d'incision {ram4}llissemeni jcuine). La substance cérébrale avoisinante est soli4e, blanchâtre, friable, ou bien le foyer se continue insensiblement avec les tissus sains.
Quelquefois cette masse devient plus liquide, le tissu aréolaire disparait, et l'on trouve une cavité remplie d'un liquide émulsif ou séreux, cavité dont les parois sont constituées par de la substance cérébrale dure, caséeuse.
b) Rarement le foyer inflammatoire se change en une tumeur calleuse, dure, considérable ou jaunâtre, composée d'un amas
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volumineux de molécùies élémentaires et de fibres de tissu conjoncUf (Roiitansky).
c) Il se Tonne un foyer purulent, un abcès, dont Jes dimensions égalent au début celles du foyer inflammatoire, mais qui peut augmenter plus tard par l'inflammation et la fonte purulente des parties circonvoisines. Les alentours de Tàbcès sont la plupart du temps à l'état d'cedème ou de ramollissement jaune , quelquefois aussi à l'état normal. L'abcès persiste souvent longtemps, diminue, la substance cérébrale qui le circonscrit s'indure et entoure cette masse de pus épaisse, caséeuse, desséchée, dans laquelle des sels calcaires peuvent aussi se développer plus * tard. Dans certains cas , il se développe autour de l'abcès une espèce de capsule fibreuse, tandis que le contenu devient plus fluide.
L'abcès se vide aussi parfois , et cela , quand après avoir atteint les méninges, il détermine une inflammation circonscrite et la suppuration de ces membranes , et plus tard une carie des os et leur perforation ; ce travail qui a été observé sur divers points du crâne, se fait le plus fréquemment au rocher; celui-ci peut être criblé de trous par la carie, de manière que le pus se vide au dehors par l'oreille moyenne et le conduit auditif externe, ou se fraye un passage direct pour arriver au dehors. Du reste, dans ces cas, la carie de l'os est trèsprobablement l'affection primitive, et l'abcès cérébral seulement secondaire.
Toutes ces terminaisons sont souvent suivies d'une fonte du cerveau, tantôt limitée aux parois du foyer, quelquefois étendue au loin. Celte atrophie est surtout apparenté après Yinflammaiionde la substance corticale, qui en général est trèsétendue, se présente comme un ramollissement rouge avec de nombreux extravasats , et se combine souvent avec Hnflammation de la pie -mère. Sa terminaison la plus fréquente est le ratatinement des circonvolutions des points malades et leur transformation en une substance dure, pigmentée en jaune; une partie du foyer inflammatoire reste parfois molle, et est entourée de couches minces, dures, pigmentées en jaune.
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Dans les cas où rinflammalion est étendue, un hémisphère tout entier devient souvent solide et s'atrophie, en même temps sa cavité ventriculaire se rétrécit.
L'inflammation cérébrale est parfois rapidement fatale; en générai cependant la mort ne survient que pendant une des terminaisons , ou bien il y a guérison. Sa marche est rarement aiguë; le plus souvent elle a le caractère subaigu ou chronique. Les conditions de l'inflammation cérébrale sont encore trèsincomplètement connues. .Cette affection s'observe plus fréquemment à un âge avancé, dans les maladies du coeur, après la fièvre tj^photde, dans des maladies chroniques graves, dans le voisinage des tumeurs du cerveau, enfin à la suite d'une commotion ou d'un traumatisme du crâne ou du cerveau.
OBDÈME. — Il n'est pas encore possible d'établir avec une rigoureuse exactitude le diagnostic de l'œdème au lit du malade et à l'autopsié.
Quand la surface de la. coupe est très-humide et luisante , il paraît qu'il existe toujours alors une infiltration séreuse à un degré léger. Cependant si le cerveau est non-seulement imbibé de sérosité, mais encore mou, s'il a la consistance dé la bouillie et se liquéfie déjà sur la coupe, alors il est difficile de décider si l'on a affaire à une simple exhalation séreuse ou à un exsudât séreux inflammatoire : la science exigé de nouvelles recherchés à cet égard.
Assez fréquemment le degré léger , qu'il est permis de considérer comme un œdème, se rencontre sur des sujets morts de maladies chroniques, à côté d'autres épanchements séreux : dans l'albuminurie , les cardiopathies , chez les vieillards , particulièrement dans l'atrophie cérébrale. Dans ces cas, tout le cerveau est affecté, sans changement dans sa circonférence.
Le même degré d'œdème se présente encore dans le voisinage des foyers inflammatoires, de tumeurs, etc., dans l'Jiydrocéphale chronique.
Le degré plus élevé, le ramollissement en une bouillie blanche (rcmollissement blanc y gris) y se voit seulement lorsqu'il existe lin épànchement séreux dans les ventricules, qu'il provienne
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d'une inflammation de la pie-mère , ou qu'il ne soit pas de nature inflammatoire. Les parties environnantes sont simplement oedémateuses et reprennent insensiblement leur texture normale* Le cerveau est tr^s-gonflë. Il est certain que beaucoup de cas notés comme des hydrocéphales aigus, reposent sur ce ramollissement , c'est-à-dire sur une destruction des parties centrales du cerveau par un exsudât séreux, et que l'épan* chement de liquide dans les cavités n'est qu'un phénomène accessoire, (âbercrombie).
RAMOIXISSBMBNT. — Le$ nosogràphes , il y a peu de temps encore, admettaient le ramollissement idiopathique du cerveau comme maladie spéciale ; mais aujourd'hui on a rangé les diflerentes espèces de ramollissement d'après les procès morbides qui les déterminent : ainsi le ramollissement rouge est rapporté à l'inflammation , les ramollissements blanc ou gris en partie à l'œdème, en partie à l'inflammation; reste seulement à examiner le ramollissemerU jaune , altération qui n'est pas encore parfaitement connue quant à sa nature.
On trouve quelquefois dans le cerveau des foyers plus ou moins volumineux, formés par une masse gélatineuse molle, d'un jaune clair, qui se confond insensiblement avec la substance cérébrale normale, ou qui est entourée d'une substance médullaire rougeâtre , parsemée de petits extravasats. Les foyers varient en étendue, leur siège est en général le même que celui des foyers inflammatoires. Ces lésions ont pu exister du vivant des malades, sans se trahir par des symptômes apparents; d'autres fois les individus succombent avec tous les signes d'une afiection cérébrale. {Encéphalite)*
Dans la plupart des cas, l'examen microscopique montre comme éléments principaux du foyer ramolli , des fibres ner« veuses désagrégées , des globules de graisse libres et des cellules à noyaux, ou bien des granules de graisse. La coloration jaune provient donc évidemment des granules graisseux , comme cela s'observe du reste dans tous les autres tissus où il se produit de la graisse moléculaire. Nous avons ici une métamorphose graisseuse des cellules ganglionnaires cérébrales et peut-
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étjre aus&i de la substance intermédiaire, quelquefois même des cellules néoplastiques. Gomme étiologie» on trouve dans ccartains ca^ une ossification et par suite une oblitération de Tartère qui se rend aufojer. Le travail morbide ici parait analogue à celui que subissent d'autres tissus , dès que le sang ne leur arrive plus librement. Il est encore possible que cette métamorphose graisseuse ne se déclare pas immédiatement , mais que préalablement il se fasse des exsudations et des extra vasats dans la partie malade; toutefois il n'est pas encore démontré qu'une véritable inflammation , telle que nous l'avons décrite plus haut, précède con^amment ce travail.
Tout autour des foyers apoplectiques ou inflammatoires , la substance cérébrale est souvent colorée en jaune sans aucune autre espèce d'altération; d'autres fois elle offre un ram<oIlissement jaune, tomenteux. Peut-être s'est-il produit ici une métamorphose graisseuse dans le foyer apoplectique, après la destruction et l'oblitération des vaisseaux; ou bien les parties que nous trouvons à l'état de ramollissement jaune , ont pu être infiltrées d'abord de sang ou d'exsudat. Ici encore nous trouvons de la graisse moléculaire comme cause de la coloration jaune.
D'après cet exposé , on voit que le ramollissement jaune du cerveau ne constitue pas une maladie particulière ; c'est une transformation qui peut être déterminée par des moments étiologiques très -différents. Aussi le diagnostic ne saurait -il s'y rattacher au lit du malade.
INOCTRATION. — Chez les vieillards, le cerveau offre une légère augmentation de consistance de tout l'organe^ qui est plus prononcée dans Vatrop/ûe cérébrale; l'induration générale se présente après le typhus, les exanthèmes, la péritonite puerpérale : le cerveau. est aussi consistant que s'il avait séjourné pendant quelque temps dans l'acide chlovbydrique, ou bien il acquiert une dureté coriace. Les causes de cette augmentation de consistance sont inconnues. L'induraûon de portions circonscrites est phis fréquente et présente la plupart du temps comme suite d'inflammation, d'hémorragie, des callus cicatri-
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ciels; la consistance de ces callosités est souvent considérable et même cartilagineuse.
Au Ht du malade, le diagnostic des indurations du cerveau, qu'elles soient générales ou partielles, est toujours très-incertain.
ABCÈS méTASTATiQUBS. — Ils sc rencontrent dans toutes les parties du cerveau avec les conditions accoutumées de leur production : ils sont petits, en général multiples, et proviennent, comme tous les abcès de ce genre, d'un infarctus rouge foncé circonscrit (Rokitànsky).
TRA1JMATIS1IIB ET COMMOTIONr DU CERVEAU. — Les
blessures du cerveau produites par des instruments pénétrants ou par des esquilles, déterminent une inflammation de la portion intéressée et guérissent par réunion immédiate, ou bien par suppuration et formation d'une cicatrice; quand il y a eu perte de substance, la guérison peut encore se faire par suppuration : la cavité est comblée au commencement par des bourgeons charnus qui plus tard se transforment en un tissu solide fibreux. La régénération de la substance cérébrale dans les points où elle avait été détruite , n'a pas encore été observée.
Les commotions du crâne entraînent le plus souvent à leur suite des hémorragies et des inflammations, qui peuvent rester circonscrites ou s'étendre à de grandes surfaces; elles déterminent parfois une rupture du cerveau avec hémorragie dans la substance déchirée. Il est rare qu'on ne trouve aucune altération appréciable de texture.
nréoPLASMES PATjioiiOGiQUES. — La fibrine des hémor^ ragies et des inflammations s'organise en tissu conjonciif néoplastique , rarement sous forme de tumeurs circonscrites.
Le tissu cellulo'graisseux néoplastique se voit très-rarement sous forme de petits lipomes.
Il se produit fréquemment du pigment dans les foyers inflam* matoires , et surtout dans les foyers hémorragiques , en voie de métamorphose rétrograde; il est toujours possible de démontrer que ce pigment provient de la matière colorante du sang; il se trouve à l'état de granules libres ou de cristaux, en petite ou en très-grande quantité, sous forme de nucléoles dans des
AIlAtOMIE PATBOtOélQUE SP^IAIE. $86
cellules, ou bien ircolore d'une manière difiiise des cellules (ordinairement des cellules à noyau) et des particules de fibrine amorphes. La couleur de ce pigment e&t rouge ou jaune, rarement noire.
Les concrétions se présentent çà et là sous forme de tubercules crétifiés, d'abcès , de kystes, etc. Dans la glande pinéaie il se produit parfois déjà chez les enfants du sable cérébral; sa quantité peut s'augmenter outre mesure chez les adultes.
Les kystes sont très-rares dans le cerveau comme néoplasmes idiopatbic[ues ; ceux qui proviennent de la transformation de foyers hémorragiques ou inflammatoires, se rencontrent plus fréquemment. La glande pinéaie se transforme quelquefois çn un kyste, du volume d'un pois à celui d'une aveline, dont les parois sont ordinairement très-riches en sable cérébral.
Le cancer est loin d'être rare dans le cerveau, quoique d'après les recherches plus récentes de Wircbow, un grand nombre des néoplasmes décrits comme des cancers aient été reconnus pour des ^orc^m^^. Les sarcomes , suivant Wircbow, constituent dans la substance des hémisphères des nodosités, du volume d'une pomme, molles à la périphérie, dures au centre , fibreuses.
Les cancers forment pour la. plupart des tumeurs circonscrites de grandeur variable, en général avec tous les caractères de l'encéphaloïde, des fongus hématode et mélanique; plus rarement ils sont infiltrés dans la masse cérébral^ et donnent au cerveau une dureté squirrheuse.
Les tuBercules (tumeurs scrofuleuses des anciens) du cerveau accompagnent souvent la tuberculisation générale chez les enfants , et s'ajoutent en général à la tuberculisation de$ ganglions lymphatiques, des bronches ou du mésentère.
Ce sont des nodosités rondes, en général solitaires, rarement multiples, du volume d'une fève à celui d'un œuf de poule, qui se montrent dans toutes les parties du cerveau. Elles sont composées d'une masse solide, jaune, friable et entourées de substance cérébrale normale, ou ce qui est plus souvent le cas, de substance ramollie par l'inflammation. Elles se
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réduisent rarement en une masse tomenteuâe ou fluide^ purîforme, et se distinguent alors difficilement d'un abcès; quelquefois elles se crétifient. Leur origine et leur développement sont encore inconnus; il est probable que l'exsndat qui se tuberculise, est sécrété dès le principe dans toute Pétendue de Tespace que nous voyons occupé par le tubercule.
Des tiibercuJes se rencontrent aussi sur des sujets, qui du reste ne présentent aucune trace de tuberculisatîon ou de scrofule; dans ces cas , un exsudât purement inflammatoire et riche en fibrine s'est probablement transformé en masse tuberculeuse. Des foyers purulents crétifiés et des cysticerques peurent être confondus avec des tubercules.
PARASITES. — On trouve dans la substance cérébrale des vésicules d'échinocoque de diverse grandeur, contenant une seule ou plusieurs jeunes vésicules dans leur intérieur. Le cjrsticerque du tissu cellulaire s'y voit phis fréquemment, solitaire ou en grand nombre. Ces deux espèces de parasites meurent parfois et se crétifient.
H. Moelle épinière.
l« HKéningem pae1iidlemie0«
impÉRÉMifi. — Nous sommes encore loin de connaître d'une manière complète dans son mode de production et sa marche , ITiypérémîe de la moelle et de ses enveloppes. Il est généralement admis qu'elle se montre chez les adultes à la suite de refroidissement , de suppression des flux menstruel et hémorrhoïdal, comme complication d'autres maladies, etc., que sa marche est aiguë ou chronique, et qu'elle laisse après elle une dilatation persistante des vaisseaux, un épaissrssement et une opacité de l'arachnolide , un épanchement séreux entre les membranes du cer^'eau, et quelquefois même un gauchement sanguin. Bien que ces altérations se rencontrent quelquefois, il n'en est pas moins vrai que souvent les symptômes
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morbides qu'on leur attribue ont été observés sur le vivant, sans qu'à l'autopsie la moelle ait présenté la moindre trace d'hypérémîe ou d'épanchement séreux.
Chez les nouveau-nés , les bypérémies générales de la piemère racbidienne (et cérébrale) sont très-fréquentes; elles amènent souvent un épanobement de sang dans le tissu de la pie-mère et sous l'arachnoïde, et parla une terminaison fatale.
H^VttAÊ/iS/lATiO^. — V inflammation de la dure-mère rachidienne est traumatique ou résulte de l'extension d'une carie osseuse ; aussi est-elle toujours circonscrite et caractérisée par une forte injection de la dure-mère et du tiissu cellulaire environnant avec exsudât , quelquefois avec exsudation sur la face libre de son feuillet arachnoïdîen. Les exsudais (quand la carie osseuse guérît) se transforment en tissu conjorictif , qui épaissit considérablement la dure-mère et la rend adhérente aux os, plus rarement à l'arachnoïde et à la pie-mère; il se fait parfois plus tard des ossifications dans ce tissu conjonctif; ou bien cet exsudât entre en suppuration, et dans les cas heureux, le pus se vide au dehors , au moyen d'un abcès par congestion , avec le pus qui provient des os malades. Il s*y joint souvent une inflammation circonscrite ou générale de la pie-mère et de la moelle elle-même. Souvent aussi l'exsudat se change en une masse sèche, caséeuse (masse tuberculeuse), et l'on a alors une infiltration tuberculeuse de la dure-mère en même temps qu'une tuberculîsation des os.
Vinjlammation de la pie -mère est traumatique, propagée de la dure-mère ou de la moelle épînière, ou de la pie-mère cérébrale, ou bien idiopathique; cette dernière forme est due à des refroidissements violents, à une suppression subite des règles, ou bien elle se joint. à l'inflammation d'autres membranes séreuses (pleurésie, péritonite). D'après Billard, elle se voit très-fréquemment chez les nouveau-nés. La pie-mèré est plus ou moins injectée et parsemée d'ecchymoses capillaires, infiltrée d'exsudat, ramollie et épaissie; il y a encore de l'exsudat entre la pie-mère et l'arachnoïde; tantôt c'est la sérosité qui prédomine dans l'exsudat, tantôt il est séro-fibrineux ; la fibrine
â88 ANATOMIS PATHOLOâlQOB SPECIALE.
coagulée est souvent déposée sur la pte-mère, sous forme de pseudo-membranes croupales; quelquefois on trouve aussi de Texsudat d»ns le sac arachnoïdien , mais il n'existe pas d'inflammation bornée à l'arachnoïde seule. La moelle est souvent ramollie; elle présente quelquefois une inflammation superficielle, d'autres fois elle est d'une dureté remarquable.
L'inflammation est en général aiguë, souvent mortelle; quelquefois la guérison a lieu, ou bien il se déclare une inflammation chronique, c'est-à-dire, une transformation lente de l'exsudat.
L'exsudat peut se résorber, rarement il se transforme en pus; on n'a pas encore observé son organisation en tissu conjonetif. L'exsudat séreux persiste quelquefois très-longtemps.
NBOPLASMES PATHOlX)GiQi7ES. — Le tissu conjonctifnéoplastique se voit sous forme de masses fibreuses circonscrites, plus ou moins volumineuses , placées sous le feuillet arachnoïdien de la dure -mère, ou plus généralement dans le feuillet interne de l'arachnoïde. Elles possèdent en général une consistance cartilagineuse et s* ossifient dans quelques cas. C'est surtout aux régions dorsale et lombaire qu'on les rencontre, et cela particulièrement sur des vieillards. Le blastème dans lequel ces produits se sont développés, parait fourni par des hjpérémîes passagères ou par des inflammations. légères.
Le cancer nait primitivement dans la dure-mère ou se propage sur elle en partant des vertèbres; il se développe en nodosités circonscrites , ou présente une masse diflFuse qui remplit- tout le canal vertébral dans certains points. Cette dégénérescense provoque parfois une résorption des os et repousse devant elle, en les faisant saillir comme une tumeur, les muscles du dos et les téguments cutanés; dans d'autres cas, le cancer s'étend davantage dans le sac arachnoïdien , comprime la moelle épinière et amène à sa suite l'hypérémie, l'inflammation ou le ramollissement de cet organe.
Des exemples isolés de cancers , paraissant s'être développés idiopathiquement dans l'arachnoïde , ont été rapportés par OtLiviER et par Cruveilhër.
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Les tubercules se rencontrent à l'état d'infiltration tuberculeuse de la dure-mère dans la carie tuberculeuse des vertèbres; ils se présentent rarement à l'état de petits tubercules mîliaires gris ou jaunes y ou sous forme de gros tubercules isolés (Oluvier).
P/LRASlTBS. — On trouve des vésicules d'êchinoooques dans le tissu cellulaire entre les os et la dure mère, trèsrarement dans le sac arachnoïdien. Elles exercent une compression sur une face de la moelle épinière, et déterminent sur l'autre face une disparition de l'os, continuent à se développer aussi en. dehors du canal vertébral, et viennent apparaître dans le dos sous forme de tumeur.
moelle
VlCBS DB CONFORMATION. — Jmyélie (Béclard) : Absence complète, de la moelle épinière , avec anencéphcdie concomitante : les fœtus ne vivent que quelques heures. — Absence partielle avec développement imparfait dç certaines parties du tronc. — Absence des renflements cervical et lombaire avec manque des extrémités. — Bifidité de la moelle.
Hydrorachis interne : Accumulation anormale de sérosité dans le canal de la moelle épinière, chez 4e fœtus. Si cet accident se produit déjà, dans les premiers temps du développement fœtal , il arrête complètement le développement de la moelle : on trouve en général alors le canal vertébral ouvert, les enveloppes spinales soudées entre elles également divisées, les téguments extérieurs absents, de sorte que l'œil peut pénétrer du dehors dans le canal vertébral qui forme une gouttière ouverte; les nerfs se terminent dans les membranes d'enveloppe. Il est rare que ces dernières ne soient pas divisées, elles forment dans ce cas une poche remplie de sérosité; il est surtout extrêmement rare que le canal osseux ne présente pas de fissure.
Si l'épançbement se fait plus tard et que le mal n'est pas aussi avancé, il existe encore des rudiments de moelle épinière; celleci peut même être développée complètement, mais toujours elle offre en arrière une large division.
390 ÀNATOMlli PATHOLOGIQUE SPECIALE.
k un degré léger, la moelle est bien conformée, mais le canal central y qui existe chez le fœtus dans l'axe de la moelle , per* siste pendant la vie extra-utérine.
Ces anomalies occupent toute la longueur de la moelle, ou seulement quelques parties isolées, ou bien plusieurs portions à la fois.. Quand 2 ou 3 arcs vertébraux sont divisés et les enveloppes spinales fermées, il arrive souvent qu'elles sont repoussées au dehors à travers l'ouverture des os et viennent former une poche , du volume d'une pomme à celui d'une tête d'enfant, remplie de sérosité et recouverte par les téguments extérieurs. Cette poche dans le principe est consituée par les trois membranes, mais quelquefois la dure-mère disparait, en général ea même temps que les téguments cutanés (spina bijida).
Uhydrorachis interne est ordinairement combiné avec Vhydrocéphale interne et ses suites, à des degrés analogues. Vatiencéphalie et Vhémicéphalie correspondent à Tabsctnce de la moelle et de la paroi du canal rachidien, et Vhydrencéphalocèle au spina bifida. . .
Vhydrorachis externe consiste dans une augmentation anormale de sérosité entre la pie*mère et l'arachnoïde, rar^ent dans la cavité arachnoïdienne. La collection séreuse est répandue uniformément ou circonscrite dans quelque^ points ; dans ce dernier cas, les arcs vertébraux pffrent une division aux endroits correspondants, et une poche remplie de sérosité vient faire hernie par cet interstice. Ce sac lui-même, du volume d'un œuf de pigeon à celui d'une, tête d'enfant, qui se compose de la dure-mère et de l'aradmoïde, rarement de la dure-mère seule et du feuillet arachnoïdiai , communique ordinairement avec le canal vertébral au moyen d'un collet étroit; quant à son contenu, il communique en général avec le liquide placé entre la pie-mère et l'arachnoïde, et avec le liquide des ventricules cérébraux, plus rarement avec le liquide de la cavité arachnoïdienne. La plupart du temps la moelle n'offre rien d'anormal dans. ce point; plus rarement elle est divisée; et c'est tout à fait exi^ep tienne! qu'elle manque complètement. La moelle peut encore être allongée et former une anse à travers
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TouTerture osseuse , ce qui constitue une espèce de hernie.
Cette disposition constitue une deus^ième espèce de Spina b\fida. Dans les cas où la moelle épinière est normale, la guérison peut avoir lieu, soit que le sac se vide spontanément, ou par suite. d'une opération. La rupture de la poche se fait quelquefois pendant le travail de la parturition, ou plus tard, après une ulcération préalable de la peau. Si la poche se vide subitement et d'une manière complète, la mort en général ne tarde pas à s'ensuivre; elle est d'ailleurs fréquente à la suite de la pression exercée par le liquide sur la moelle , ou elle arrive par une méningite spinale.
Les ehangemenis dans la longueur de la moelle sont rares; au lieu de se terminer, comme dans l'état normal, à la hauteur de la première ou de la deuxième vertèbre lombaire, son extrémité arrive parfois à ja troisième vertèbre lombaire , ou même jusqu'au sacrum; ou bien encore elle se termine à la onzième vertèbre dorsale (Keuffel).
On rencontre tout aussi rarement des modifications congéniales du volume de la moelle épinière. Vhypertrophie congeniale est très-rare et accompagne d'ordinaire l'hypertrophie cérébrale. La moelle, plus épaisse et plus solide, offre une forme arrondie. Mous ne savons absolument rien à cet égard, et cette altération ne peut pas se diagnostiquer au lit du malade. L'atrophie congeniale ne se rencontre jamais sans une atrophie des parties correspondantes du tronc ou des extrémités.
HYPERTROPHIE — ATROPHIE. — V hypertrophie acquise, qui a été observée quelquefois, est tout aussi obscure que l'hypertrophie congeniale. Ollivier parle d'une hypertrophie de la substance grise avec déplacement et compression de la substance blanche.
L'atrophie, à son degré léger, est très -ordinaire chez les vieillards; la substance de la moelle devient plus solide, plus foncée; en même tem.ps la sérosité augmente entre la pie-mère et l'arachnoïde, qui s'épaissit et devient le siège de plaqnes osseuses. Quelquefois aussi elle est considérable chez les vieillards et devient une cause de paralysie.
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L'atropbie de la moelle s'observe rarement dans le jeune âge; elle est circonscrite ou générale. C'est Tatrophië de la région lombaire qu'on rencontre le plus fréquemment, on l'attribue à des excès vénériens. Le volume de la moelle peut diminuer de moitié et même davantage encore ; toutefois même les degrés élevés sont difficiles à reconnaître, il faut les comparer avec une moelle saine : cette précaution est indispensable, et Routansky prétend que les cas où le simple coup d'œil suffit, sont très-rares. L'ensemble des symptômes attribués par l'ancienne médecine à la consomption dorsale, est loin de se rapporter toujours à cette atrophie , bien plus souvent il s'applique à une méningite spinale ou à une myélite chronique, et ne saurait par conséquent être identifié avec la consomption anatomique ou Tatrophie.
Par suite de la pression exercée par des néoplasmes , ou d'os luxés, etc., la substance médullaire s'atrophie souvent à l'endroit comprimé, dans une étendue limitée, sans aucune autre altération de texture. Au-dessus et au-dessous du point comprimé , on trouve fréquemment un léger 'gonflement de la moelle.
HTPÉRÉDiiiE. — Comme affection idiopathique elle s'étend chez les nouveau-nés à toute la moelle, ou bien elle est circoncrite à des portions limitées , par suite de l'irritation causée par des tumeurs du canal vertébral; elle complique encore des maladies aiguës ou chroniques. Elle est toujours unie à une hypérémie des membranes d'enveloppe.
Les hémorragies dans la substance médullaire sont rares; elles se rencontrent comme apoplexie capillaire sous la pie-mère enflammée, ou bien simultanément avec une inflammation de la moelle elle-même, et à l'état de foyers hémorragiques de grandeur variable , prenant naissance dans des conditions à nous inconnues. Au point de vue anatomique, elles se comportent comme les hémorragies cérébrales.
INFLAMMATION. — L'inflammation se présente en foyers plus ou moins grands , principalement dans la substance grise , rarement dans toute l'épaisseur de la moelle; elle détermine le ramollissement , le gonflement et la rougeur des points affectés ainsi qu'une infiltration séreuse dans leur voisinage. Quant aux
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autres conditions anatomiques et aux modes de terminaisons, ils ressemblent entièrement à ceux de l'inflammation du cerveau: formation d'un réseau celluleux imprégné de sérosité , indura« lion, rarement suppuration. La moelle ramollie par l'inflammation s'atrophie quelquefois.
Une forme particulièrement fréquente consiste dans une inflammation de la substance grise, étendue à une grande partie ou à la totalité de la moelle ; au début elle se présente comme un ramollissement rouge, plus tard comme un ramollissement blanc de l'axe médullaire, ou s'accompagne de la formation d'un réseau de tissu conjonctif infiltré de sérosité {ramollisse^ ment centrât)^
Les causes occasionnelles sont celles de la méningite spinale. Souvent l'inflammation survient sans cause appréciable; sa marche est aiguë ou plus souvent chronique.
RA1II01.1.ISSE1IIENT — INDURATION. — Le ramollissement est la suite d'une inflammation ou d'une infiltration séreuse (cedème^ de la moelle dans la méningite, d'un épanchement entre les membranes d'enveloppe ou autour de productions néoplastiqués, de foyers inflammatoires ou apoplectiques. Les auteurs mentionnent encore d'autres formes de ramollissement qu'on a trouvées parfois sur le cadavre, mais ces altérations sont encore très-obscures. . -
L'induration générale delà moelle s&rencontre dans l'atrophie sénile et dans celle des adultes, l'induration partielle, après des inflammations et des hémorragies.
BiiBSSURBS — COMMOTION. — Les plaics par instruments tranchants sont susceptibles de guérison , et les fonctions de la moelle peuvent se rétablir complètement. Mais lorsque celle-ci est broyée et lacérée par suite de fracture ou de luxation d'une vertèbre, ces désordres entraînent rapidement la mort ou une inflammation , ou bien il survient une hémorragie et consécutivement la mort. La commotion produite par un coup violent ou une chute , détermine un épanchement de sang entre les os et la dure-mère, ainsi que dans la cavité arachnoldienne , et l'inflammation des parties intéressée)^.
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NBOPI^AMMJBS — PARASITBS. — Le tiêSU COUjOne^ MO*
plastique se rencontre après Torganisalion d'exsudats ioflam* maloires.
Dans noire hôpital on a rencontré un sareôme du Tolume d'un œuf de p^eon, siégeant dans la portion cervicale de ia moelle.
RotiTANSKY a observé un gros tubercule cancéreux (encéphaioïde); OiUYiER rapporte, d'après des observateurs étrangers, plusieurs cas d'encéphaloïde et de cancer oûUoïde de la moelle.
Les tubercules s'observent rarement dans la moelle, et toujours en même temps que des tubercules dans d'autres organes* Ils siègent en' général à la partie cervicale, sont de grandeur variable, et, comme les autres néoplasmes, entraînent à leur suite une inflammation ou de l'œdème dans leur voisinage.
Le cysticerque a été rencontré plusieurs fois dans la moelle éphdière.
Hl. Nerfs.
yiGBS DB CONFORMATION. -*- Jamais on ne voit quelques nerlis manquer isolément; cette absence s'accon^pagne toujours de l'absence ou de l'arrêt de développement des parties auxquelles chacun de ces nerfs devait se rendre — Les nerfs de membres atrophiés sont minces.
Quand des nerfs présentent quelque anomalie par rapport à leur point de départ dans le cerveau ou dans la moelle, il existe toujours en même temps quelqutis vices de conformation de ces organes. Des variétés dans le trajet et la distribution des nerfs ne sont pas rares; il en est de même des différences qu'offrent dans leur épaisseur les fierfs et les ganglions.
HYPERTROPHIE — ATROPpOE* ^- L'hypcrtrophie s^observe dans des nerfs qui se portent à des organes hj^perftro[^iés; ou dans des nerfs qui traversent des tumeurs, et sont pefi à peu soulevés par elles; ou bien encore après l'inflammation dirpnique du tissu cellulaire environnant. L'hypertrophie repose sur un accroissement du névrilème et des cloisons qui
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séparent les faisceaux nerveux; quant à un accroisseioent des fibres nerveuses ou bien à leur épaississement , ces modifications n'ont pas encore été démontrées. Les nerfs peuvent avoir doublé et même triplé de volume. Il ne s'ensuit pas de troubles fonctionnels.
L'hypertrophie des ganglions a aussi été rencontrée qiieU quefois.
Dans quelques cas isolés, on a trouvé sur des idiots. une hypertrophie générale du système nerveux.
Vatrophie des nerfs est déterminée : par leur compression continue ou leur tiraillement , par une inflammation et la présence de néoplasmes dans leur tissu , par l'atrophie et la disparition des parties auxquelles ils se rendent, ou des centres d'où ils émanent ; lorsqu'on sépare par violence un nerf de son centre ou des parties centrales. A l'atrophie vient encore se joindre quelquefois une teinte jaunâtre du nerf, sop induration ou son ramollissement.
Dans le typhus, Rokitansky attache une grande valeur à l'atrophie des ganglions centraux du système nerveux sympathique. « Dans les premiers stades du typhus , les ganglions du plexus vsolaire et les ganglions mésentériques supérieurs sont dans a un état de turgescence, de ramollissement, avec une .colo- « ration bleue ou gris rougeâtre; dans la période de l'ulcé- « ration typhoïquè, et à partir de là, ils sont affaissés, pâles, « flasques , souvent d'une mollesse remarquable, comme froncés, «coriaces, d'un blanc sale ou d'un gris ardoisé. L'atrophie « des ganglions forme une des^ rares lésions anatomiques accèsmsibles au scalpel dans l'affection typhoïde."^ Schqbnlein rapporte les mêmes faits. Les autres pathologistes ne mentionnent pas ces altérations des ganglions dans la fièvre typhoïde.
HYPÉR&MIE* — Un phénomène cadavérique que présentent fréquemment les nerfs des parties profondes, c'est une hypérémie veineuse, sous forme de ramifications d'un rouge bleuâtre autour des nerfs et dans leur substance même; souvent aussi dans les mêmes conditions on trouve des ecchymoses et une coloration bleuâtre des nerfs.
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Nous sommes encore dans une ignorance absolue relatiyement à l'importance des hjpérémies et des petits extravasats , qu'on a rencontrés dans le typhus, le choléra et le choléra typhoïde.
mWMjAMMATiON^ — L'inflammation des nerfs {névrite) , ou bien reste bornée à Tenveloppe ceiluleuse, ou bien pénètre plus profondément dans toute la substance. La gaine celluleuse, et presque toujours aussi le tissu cellulaire environnant ainsi que les parties Toisines, oflrent une injection considérable et de petites ecchymoses; le nerf ramolli, facile à désagréger, est rouge à Tintérieur; l'exsudat épanché seulement dans la gaine celluleuse ou tout autour, ou bien dans la substance nerveuse elle-même, est tantôt séreux, tantôt riche en fibrine; le nerf est plus ou moins gonflé, et suivant l'abondance de l'exsudat, il est ramolli et ses fibres se désagrègent.
Quand l'exsudat n'est pas résorbé , il s'organise quelquefois en tissu conjonctif , qui détermine surtout un épaississement du névrilème, mais qui d'autres fois se développe entre les fibres nerveuses et provoque leur atrophie, ou bien encore il se transforme en pus et le nerf, dans ce cas, se réduit en bouillie et se détruit. Les fibres nerveuses tombent immédiatement en petits fragments, ou bien elles subissent une espèce de métamorphose graisseuse, apparaissent comme des tubes remplis de graisse et se désagrègent plus tard.
L'inflammation est déterminée : par les blessures des nerfs , par l'inflammation des parties environnantes , par des refroidissements. •
Après la section complète d'un nerf, la communication entre les deux bouts peut se rétablir au moyen de substance nerveuse néoplaslique; une inflammation, ordinairement légère, produit un exsudât qui fournît le blastème, d'où se développeront entre les deux bouts les fibres nerveuses néoplastiques. A la suite des amputations il survient en général une inflammation légère, les extrémités des nerfs qui ont été divisés s'atrophient et se . fondent dans le tissu cicatriciel , ou se renflent en massue par le développement de tissu conjonctif néoplastique.
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Chez les sujets morts de tétanos traumatique, on a trouvé, dans un assez grand nombre de cas, outre une inflammation des nerfs compris dans la plaie, une injection du névrilème et de la substance nerveuse elle-même, injection qui, le long du trajet du nerf, se répétait dans plusieurs endroits jusqu'à la moelle épinière.
NÉOPL.ASMBS PATHOLiOGlQiJES. — Le tissu conjonctif néoplastique forme le tissu de cicatrice après une inflammation dans. et autour des nerfs; il constitue la base du néçrâme.
On comprend sous le nom de névrômes, des tumeurs dea nerfs plus ou moins volumineuses, dures, allongées, déterminées :
a) Par un développement néoplastique de tissu conjonctif dans la gaine celluleuse et dans ses prolongements entre les fibres, d'où résulte un épaississement uniforme du nerf.
b) Par là formation d'une tumeur allongée, fibreuse , siégeant en général dans la gaine celluleuse , qui comprime le nerf et l'aplatit, mais qui amène rarement sa disparition complète; la tumeur possède toutes les propriétés d'un fibroïde , ses dimensions varient du volume d'^un pois à celui du poing. Les petits névrômes superficiels sont connus sous le nom de tubercules douloureux.
Les névrômes sont solitaires ou multiples; ils se rencontrent le plus souvent sur les nerfs spinaux, plus rarement sur les ganglions du grand sympathique et sur les nerfs crâniens.
La science possède quelques cas de concrétions dans les enveloppes des nerfs.
Le cancer est rarement idiopathique dans . les nerfs , plus souvent il se propage sur eux des. organes voisins; c'est ordinairement un encépbalolde, qui forme des tumeurs circonscrites dans lesquelles le nerf a totalement disparu.
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MATdll PÂTliOLOiiip DES ORGAM UBINAIRES.
!• Relus*
TICBS BE CONFORMATIOIf — CHANGEIIIENTS DB DIMBR- SlOliS. -— Jbsence d'un rein; oeluî qui existe, a parfois un Tolume plus considérable qu'à l'état normal; — Fusion des deux reins en un seul , avec le hile situé en avant , arec 1 ou 2 bassinets et uretères; le premier degré de cet état est représenté par la fusion des extrémités inférieures {reins réunis enfer à chet^cJ); les reins ainsi soudés occupent ordinairement la ligne médiane, «ur l'angle sacro- vertébral. — - Rein situé plus bas que dans l'état normal. — Petitesse oongéniale des reins. — Forme ronde, (ylindrique, anguleuse, lobée des reins. — Gnmde mobilité du rein droit (rein flottant); déplacement dans la région ombilicale (Aberle).
\I hypertrophie vraie se présente rarement : c'est une augmentation de volume de l'un des reins, tandis que l'autre est détruit. Les reins peuvent encore s'bypertrophier par hjpérémie ou par des exsudats et des néoplasmes.
Vatrophie vraie idiopcUhique est également rare et se rencontre dans un âge très-avancé; l'atrophie secondaire est la suite d'inflammations, d'hémorragies, de compression extérieure des reins.
HTPÉIUËBMIB — HÉMORRAGIB. — Vhypérémie des reins se reconnaît à l'injection du réseau veineux superficiel, à la coloration foncée et d'un bleu rouge de la coupe, principalement dans les pyramides , au gonflement (léger) du rein. Cet état se rencontre dans les affections du cœur et du poumon qui mettent obstacle au libre écoulement du sang de la veine cave inférieure, après l'usage de diurétiques excitants, dans la paraplégie, le typhus, le scorbut et d'autres maladies aiguës ou
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chroiiiquies* L'uriue n'est pas modifiée, ou bien elle est albumineuse ou colorée pfar du saflag. On ne saurait décider, vu le manque de nécroscoptes , jusqu'à quel point rbématurie, que Ton fait en général provafiir d'une hémorragie rénale (bématurie spontanée, endémique, tenant à une suppression menstruelle, bémorrhoïdale) , tient en réalité à un épancbement sanguin dans les canalicules urinairés.
Vhémorragie est ordinairement la suite d'une bypérémie; elle se présente souvent sous forme de petites ecchymoses, qui apparaissent à l'autopsie comme des petites taches , d'un rouge bleu, couleur de rouille ou noires, lorsqu'il s'est formé du pigment. Les extravasats abondants avec destruction de la substance du rein , sont plus rares. L'extravasat peut se raccornir, laisser après lui une cicatrice jaunâtre ou colorée en rouge , ou bien se transformer en un kyste séreux.
Vanémie se rencontre dans l'anémie générale et dans les cas de compression du rein. •
INFX^AMMATIOH. -*- La néphrite est générale et s'étend à tout le rein, ou partielle et circonscrite à de petits foyers. La première de ces deux fonaes est tantôt aiguë, tantôt chronique , l'exsudat se dépose principalement dans ta cavité des canalicules urinairés et des. capsules {eorpusades) de Malpicbi. La néphrite partielle afiecte le plus souvent la forme aigu^, l'exsudat est uinformément déposé dans ou entre tous les éléments du rein.
La néphrite générale aiguë présente les caractères anatomiques suivants: Le tein a augmenté de volume, sa surface est injectée, sa consistance plus considérable, parfois moindre; sur la coupe , la substance rénale parait turgescente , pulpeuse, grenue ou villeuse, d'une couleur foncée, parsegiée de nombreux points d'injection et de petites ecchymoses, il en découle un suc crémeux, rougeâtre. Ces altérations (bypérémie, exsudât fibrineux dans les canalicules urinairés et parfois aussi, mais en. tuès-petite quantité, dans le tissu interstitiel) , occupent seulement la substance corticale, ou s'étendent, bien que moïns fréquemment , aux pyramides qui sont alors également injectées et infiltrées de suc gris-rougeâAre. La muqueuse du bassinet
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et du calice est également injectée , relâchée , et recouverte de produits de sécrétion. Quelquefois la capsule fibreuse du rein ou l'enveloppe celluleuse est aussi enflammée, colorée en bleu rouge par de l'injection et épaissie par un exsudât sâ'eux ou solide. Les troncs artériels et veineux sont parfois remplis de caillots solides. L'urine est rare, trouble, sanguinolente, albumineuse, et renferme des globules sanguins, de l'épidiélium rénal et des ezsudats fibrineux , cjHndriformes , provenant des canalicules urinaires*
Dans certains cas, l'inflammation des deux rein» amène promptement la mort au milieu de phénomènes typhoïdes; d'autres fois la guérison arrive après que les exsudats ont été évacués et résorbés; la plupart du temps il survient par la suite une atrophie du rein, qui plus tard cause la mort.
Il est très-rare qu'il se forme du pus.
L'exsudation une fois terminée, dans la plupart des cas l'épithélium des canalicules urinaires, ainsi que l'exsudat amorphe, subissent la métamorphose graisseuse» Le rein parait gonflé , sa substance est plus claire, elle a pris une couleur jaunâtre; à la surface de l'oi^ane et sur la coupe, on aperçoit encore des injections; la substance corticale et la base des pyramides sont principalement intéressées, jaunes, lardacées, tantôt compactes, tantôt ramollies par un suc crémeux (nombreuses molécules de graisse dans les cellules des canalicules urinaires, dans l'exsudat' amorphe, dans l'intérieur et au dehors des canalicules). L'urine est plus claire, rare, albumineuse; elle contient encore des cylindres de fibrine, de i'épithélium rénal avec ou sans globules graisseux, des cellules à noyaux. L'époque où cette métamorphose de l'exsudat se déclare, est variable; on l'a trouvée déjà peu de jours après les premiers débuts de la néphrite, aussi a-t-on nommé cet état: Dégénérescence, graisseuse aiguè du rein; en général elle apparaît seulement plus tard, parfois elle n'envahit pas le rein tout entier, mais seulement quelques points isolés.
Cette métamorphose graisseuse est suivie de la résorption des globules graisseux et de Yairophie du tissu rénal dans quelques
points. Dans cet état , le rein possède son volume normal ou est devenu plus petit; sa surface, d'un jaune grisâtre, présente encore des ramifications vasculaires, elle est lisse ou le plus souvent granulée; les granulations, du volume d'un grain de millet, sont jaunes, molles, distribuées uniformément sur toute la surface ou n'occupent que certaines portions de l'organe. Sur la coupe, on voit la substance corticale et ordinairement la base des pyramides, colorées en jaune grisâtre et remplies de granulations; la substance corticale a diminué* À un degré avancé, l'atrophie du rein est plus prononcée, les granulations détiennent plus évidentes, le parenchyme plus solide; les pyramides seules présentent encore du tissu normal. Les granulations sont formées par les canalicules urinaires fortement dilatés et remplis d'une matière émulsive, ou bien elles sont constituées par une masse amorphe, très-riche en globules graisseux et traversée par des plicatures de nature fibreuse, comme celle qui reste après l'oblitération des canalicules uri* naires et des corpuscules de Malpighi. Le tissu intermédiaire qui est plus ferme, se compose d'ordinaire de tissu rénal raccorni , atrophié , plus rarement de tissu conjonctif néoplastique rétracté. Quelquefois les granulations manquent, le tissu est lardacé et présente sous le microscope la même altération , mais celle-ci occupe uniformément toute la substance du rein. Dans les points où la métamorphose graisseuse n'a pas lieu , les canalicules urinaires s'atrophient, ainsi que les coagulums fibrineux qu'ils contiennent. Les urines sont peu abondantes ou normales quant à la quantité, en général albumineuses , claires; elles renferment rarement des cylindres de fibrine et de l'épithélium des canalicules urinaires, dont les cellules sont normales ou infiltrées de graisse.
La suppuration arrive rarement et s'établit dans des petites portions disséminées de l'organe; il se forme des petits abcès, qui confluent dans quelques points et qui sont entourés de tissu injecté. Jamais dans cette néphrite difiuse les foyers purur lents ne deviennent considérables et n'occupent une grande partie du rein; cela s'observe plus souvent dans la néphrite
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partielle ; j^àrrois alors il survient une inflammation et une suppuration du tissu- environnant (périnéplirite j qui peut aus)$i ét^e déteiininée par une blessure, une contusion, une suppuration , une infiltration urineuse provenant du bassinet)* Il se développe de Vastes abcès (abcès rétro-pérhonéat) qui peuvent perforer les parois abdominales ou les intestins. Quelquefois le pus se fait jour dans le bassinet, dans la cavité abdominale, disirtS les poumons à travers le diaphragme, pour être, dans ce dernier cas, rejeté au dehors par les bronches; ou bien il se forme un trajet fistuléux qui arrive à Textérieur et donne passage à l'urine, quand la suppuration s^est arrêtée. Une fois le pus vidé au dehors, résorbé ou desséché, la cicatrisation peut se faire. Il arrive souvent que des* individus portent longtemps des abcès des reins, avec des symptômes insignifiants. Quant à l'urine, ou bien elle n'a subi aucun changement^ ou bien elle est atbumineuse, etc., ce qui a lieu quand le reste de la substance rénale est enflammé; lorsque l'abcès se vide dans le bassinet, elle est purulente; le pus ne se retrouve plus dans l'urine, une fois que l'abcès s'est vidé.
Ce tableau anatomique de la néphrite et de ses terminaisons peut varier dans sa forme , par suite des difiérences dans {'exsudât, qui est tantôt très-riche en fibrine et se coagule trèsrapidement, tantôt de nature hémorragique, qui d*autrés fois reste anibi*phe ou se ramollit et se désagrège , ou bien qui se mortifie dans quelques points et devient gangreneux, ou encore [iar la différence des conditions étiologîques.
Qùah t à la néphrite chronique générale :
a) Elle est une continuation de la néphrite aiguë et représente en général un mode de terminaison chronique de l'inflammation aiguë : métamorphose graisseuse (dégénérescence graisseuse chronique- — stêarose du rein)^ atrophie avec pKsseitient uniforme ou avec formation de granulations (^albuminurie chronique).
b) Elle se montre chronique d'emblée. Les altérations consistent principalement dans une légère hypérémie avec production d'un exsudât, dont la partie albumineuse s'écoule en
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majeure partie avec les urines, tandis que l'autre portion, ainsi que la petite quantité de fibrine de cet exsudât, reste dans les canalicules et dians le tissu interstitiel , et y subit les mêmes transformations que dans l'inflammation aiguë. Cet état s'observe très-fréquemment à un degré léger; à l'extérieur le rein est intact ou présente seulement des ramifications vasculaires ; sur la coupé on reconnaît que la teinte gris-rougeâtre de la substance corticale s'est transformée en un gris jaunâtre dans tout le rein ou seulement dans quelques points isolés; la base des pyramides offre des traînées de même couleur. A un degré avancé, la substance corticale se change en un tissu jaunâtre, lardacé ou encéphaloïde , les pyramides sont plus fortement intéressées et également décolorées à leur base. Le volume du rein est normal ou plus considérable. La métamorphose graisseuse et l'atrophie apparaissent plus tard, le rein diminue de volume, surtout par la résorption de la substance corticale; des granulations commencent à se montrer. Au début, on voit sous le microscope que les interstices des canalicules urinaires sont remplis d'une masse moléculaire trouble; les canalicules renferment en partie des coagulums fibrineux , et sont remplis en partie et distendus par une masse finement granulée ; les cellules épithéliales contiennent des molécules qui les rendent opaques; les corpuscules de Malpighi sont tantôt injectés, tantôt leur capsule est remplie de la même matière que les canalicules. A un degré plus avancé encore, on voit fréquemment dans toutes ces parties des globules graisseux , quelquefois même en très-grand nombre, qui proviennent de la transformation graisseuse de l'épithélium et de l'exsudat. Dans quelques cas, les canalicules sont gorgés d'épithélium qui a subi la dégénérescence graisseuse ou l'atrophie; d'autres fois l'épithélium manque complètement , il parait s^être détaché et avoir été éliminé avec les urines. L'atrophie présente sous le microscope les mêmes altérations que l'atrophie dans la néphrite aiguë (la stéarose du rein offre les mêmes désordres, seulement les cylindres de fibrine manquent). La quantité d'urine est restée normale ou a diminué, elle est albumineuse, d'un poids spécifique moindre,
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d'un jaune clair et limpide ; comme éléments microscopiques on voit quelquefois de l'épithélium rénal , une masse moléculaire, des globules de graisse, rarement des cellules à noyaux et des cylindres de fibrine , quelquefois des masses cylindriques de molécules ou de cellules épithéliales.
La néphrite générale arrive le plus souvent après des refroidissements ; elle se développe encore à la suite de l'usage de médicaments acres, surtout des cantbarides, de la térébenthine. Elle n'est pas rare chez les femmes enceintes, et se voit fréquemment dans les maladies chroniques de la poitrine et du cœur, chez les sujets scrofuleux, rachitiques, cachectiques, chez les ivrognes , dans le choléra , le typhus et les exanthèmes. C'est elle qui constitue la maladie de Bright, et, dans la plupart des cas, sa marche est chronique et sa terminaison fatale. Les guérisons les plus nombreuses s'obtiennent dans la forme aiguë; la guérison est radicale, quand la majeure partie de l'exsudat est éliminée et résorbée : alors le rein présente à sa surface de petites cicatrices; ou incomplète, quand une portion considérable du rein s'est atrophiée. Même après la guérison, il survient trèS'facilement des récidives répétées qui désorganisent insensiblement tout le rein. Le travail morbide existe toujours dans les deux reins à la fois.
- Les pertes en albumine et en fibrine, considérables et longtemps continuées, que le sang subit, amènent une modification dans ses éléments constituants; il devient hydrémique, état qui entraine à sa suite des bydropisies, des exsudations , une nutrition défectueuse et enfin la mort. L'atrophie des canalicules urinaires a pour conséquence que les éléments de l'urine s'accumulent dans le sang et font périr les malades directement ou avec les symptômes de Yaroémie, en se décomposant (par la transformation de l'urée en urate d'ammoniaque).
La néphrite partielle est provoquée par des contusions, des blessures du rein , par la propagation sur son tissu d'une inflammation née dans la capsule celluleuse ou dans le bassinet; elle se présente en foyers plus ou moins volumineux, occupe ordinairement un seul rein , et s'étend parfois insensiblement à tout
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l'organe. L'exsudat qui s'est épanché d'une manière uniforme dans les canalicules urinaires , dans les capsules de Malpigbi et dans le tissu intermédiaire peut passer à la suppuration ou s'organiser en tissu conjonctif. La guérison a tieu par la formation de tissu cicatriciel, qui est partielle ou générale, lorsque l'inflammation s'étend à tout le rein et se termine par sa destruction complète. Des concrétions se développent queir quefois dans le tissu cicatriciel. Dans cette forme de la néphrite, les urines n'offrent aucun changement, ou bien elles sont rares; comme la sécrétion est entièrement supprimée dans les points, infiltrés d'exsudat, les urines n'entraînent et ne contiennent ni albumine, ni cylindres fibrineux.
Après Y endocardite et la phlébite, on rencontre parfois dans le rein des inflammations lobulaires , métastcftiques et des infarctus hémorragiques» Ces deux genres de lésions sont trèsprobablement identiques , toutefois cette opinion a encore besoin d'être étayée par des observations plus nombreuses. Dans le principe, les infarctus sont d'un rouge brun , granulés, solides, bientôt ils se décolorent et persistent longtemps, sans éprouver de changements , sous forme de masses dures , jaunes ou d'un rouge jaunâtre (fibrine coagulée à l'intérieur et à l'extérieur des canalicules urinaires, transformation graisseuse de l'épithélium de ces canaux) ; ou bien ils se rétractent en une cicatrice incolore ou pigmentée; ou bien ils se transforment en foyers purulents. Le reste de la substance rénale est hypérémié, les alentours présentent souvent de l'inflammation. Ces infarctus ont en général la forme d'un cône, dont la base est à la périphérie.
NéoPliASMES PATHOLOGIQUES* — Tïssu conjonctif néoplastique provenant d'exsudats inflammatoires.
Le tissu adipeux néoplastique se trouve :
1) Comme métamorphose graisseuse de l'épithélium des canalicules urinaires et de l'exsudat amorphe, après la néphrite.
2) Comme infiltration graisseuse, atrophie et anémie du rein , dans les cas d'hypertrophie considérable du tissu adipeux périnéphrétique, lequel comprime la substance du rein de toute part et particulièrement autour des bassinets.
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Au degré le plus avancé » il survient une atrophie complète du rein, avec destruction des conduits urinifères.
Les concrétions s'observent dans les exsudats anciens , les infarctus, les abcès. Chez les adultes, on trouve quelquefois dans les canalicules urinaires des pyramides , des amas de carbo<nate et de phosphate de chaux {infarctus calcaire), reconnaissables à des traînées d'un blanc jaunâtre qu'on voit dans les pyramides ; les conditions de leur production sont inconnues.
Chez les nourrissons, on rencontre très -fréquemment de Vurate d'ammoniaque ou de soude (^infarctus urique), reconnaissable à des traînées d'un rouge jaunâtre ou d'un rouge clair dans les pyramides , tout près des mamelons. Suivant Wirchow, l'infarctus urique des nouveau-nés est un phénomène normal ; cet excès de principes azotés, qui se précipitent dans les canalicules, résulte des modifications profondes et étendues que subissent les matières azotées du corps fœtal après la naissance; chez le fœtus au contraire, il constitue un phénomène pathologique, arrête l'écoulement des urines et détermine la formation de kystes. Ce signe n'a pas de valeur médico-légale, car on l'observe aussi sur les mort-nés.
Outre ces concrétions bornées aux canalicules urinaires, on en observe d'autres plus volumineuses, les calculs rénaux; d'après Brodie et Froriep , ils se développeraient par l'accroissement des concrétions des canaux urinifères et arriveraient plus tard dans les calices et le bassinet, après avoir détruit en partie les mamelons. Ces calculs se composent d'urates ou de sels calcaires.
Les kystes séreux sont fréquents dans les reins. Il est trèsordinaire de rencontrer à la périphérie du rein des kystes , du volume d'un grain de millet à celui d'un pois, remplis de sérosité limpide et tapissés par une couche épilhéliale; les kystes plus volumineux ou multiples sont déjà plus rares; on voit aussi des tumeurs de la grandeur d'un œuf de poule, ou des petits kystes avec atrophie du tissu du rein. Dans quelques cas, tout l'organe est rempli de kystes (rein vésiculeux, du fœlus, du nouveau-né), ou bien il a disparu complètement
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SOUS ces productions , d'où résultent prfois d^s tumeur^ considérables.
On trouve ces kystes dans le fœtus, chez les enfant^ et le3 adultes ; les conditions de leur développement sont de diver^e^ espèces :
1) Oblitération des canalicules urinaires par un sel calcaire chez les adulte^ , par de l'urate d'ammoniaque chez le fœtu^s^ par de l'exsudat dans un point y d'où résuite une stase de l'urine ; dilatation du canalicule ou d'une capsule de Malhqhi et in;senr siblement formation d'un kjste; .
3) Transformation d'un extravasat ou d'un exsudât par 1^ production de cellules qui se réduisent en kyste sérejux;
3) Néoplasme provenant d'un exsudai gélatini forme ou séreux.
Le contenu de ces kjiStes est en général séreux, quelquefois gélatiniforme ; ou bien il s'épaissit, devient atbérpmateux om se crétifie.
Le cancer du rein est assez commun ; il constitue des tum^ur^ considérables, qui causent la destruction totale du rein oy n'épargnent que quelques pyramides avec les conduits urinaires. Parfois il s'étend aux organes voisins. Plus rarement le cancep se développe sous forme de petites nodosités disséminées dans le rein. '
Les tubercules se présentent dans le rein , tantôt sous forme de petites tumeurjs grises ou jaunes , disséniinées dans la substance corticale et dans les pyramides ou réunies en groupes, tantôt comme transformation . d'une grande partie de \% si|]^r stance rénale en une masse jaune, caséeuse, solide. Les deiix formes se voient l'une à côté de Tautre et paraissent toujours reposer sur une exsudation e|t une tuberculisation de l'exsudat; la masse tuberculeuse est composée de fibrine et de corpuscules amorpbes , qu'on reconnaît pour des cellules ratatinées ou des noyaux , provenant en partie des cellules rénales norr maies, en partie de cellules néoplastiques.
La tuberculisation du rein existe en même teipps que Ifi tuberculisation chronique ou aiguë des poumons et d'aulrefs organes; elle est en général peu développée; toutefois d^jnys
certains cas, une grande partie du rein s'infiltre et se détruit par la formation de cavernes. Le degré avancé de cette dégénérescence se rencontre plus fréquemment avec une tuberculisation du testicule , de la prostate et de la muqueuse des voies urinaires , tandis que les autres organes en sont moins envahis.
PARASITES. — Véchinocoque forme dans le rein des vésicules plus ou moins considérables , parfois du volume d'une tête d'enfant , qui refoulent de toute part la substance du rein et se vident quelquefois dans la cavité abdominale, dans le gros intestin; les petites vésicules arrivent à travers les uretères dans la vessie ^ et à travers Turètbre jusqu'au dehors.
Le cysticerque est rare.
Le strongle géant est extrêmement rare; c'est un ver néma^ tode, cylindrique j d'un rouge de sang, long de 15 centim. à 1 mètre, épais de 6 à 15 millim. , avant la tête tronquée et le corps roulé en spirale. Il est logé dans la substance du rein lui-même ou dans le tissu cellulaire périnéphritique , et y détermine souvent de l'inflammation et la destruction de l'organe; les sexes sont séparés. On ne sait encore rien sur la manière dont ce ver se développe et pénètre dans le corps.
%. Baeelnet et Uretère».
VICES DE CONFORIHATION. — Absénce du bassînet et de l'uretère, quand le rein lui-même manque. — Terminaison borgne des uretères dans le voisinage de la vessie ou du bassinet. — Présence de deux bassinets s'abouchant avec deux uretères, lesquels se confondent ordinairement en un seul, avant d'arriver dans la vessie; les pyramides du rein sont groupées d'une manière correspondante aux deux bassinets.
DILATATION. — La dilatation du bassinet et de l'uretère se produit aussitôt qu'il survient un obstacle à l'écoulement de l'urine; elle est occasionnée par l'accumulation de ce liquide. Ces obstacles sont : la terminaison borgne congéniale des uretères, leur rétrécissement par dés altérations de texture, leur oblitération par des calculs, leur compression par des tumeurs.
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tous états , qui mettent obstacle à Fécoulement de l'urine bors de la vessie.
La dilatation des uretères peut devenir tellement considérable, que leur diamètre mesure de 1 à 3 centimètres; dans ces cas ils paraissent flexueux et présentent des coudes analogues a ceux du colon; leurs parois ont l'épaisseur normale (ainsi donc elles sont hypertrophiées relativement) , ou sont épaissies.
La dilatation du bassinet et des calices, ou plutôt l'accumulation de l'urine dans ces cavités, détermine, quand elle devient considérable, une atrophie des reins, une résorption qui peut se terminer par la destruction totale de ces organes* Ce sont d^abord les mamelons qui s'atrophient, et tout le hyle est rempli par les calices et le bassinet dilatés (fig. 62 a) ; plus tard le rein s'aplatit et s'étale tout autour de ce sac rempli d'urine et formé par le bassinet et les calices (fig. 52 b) ; à ce degré la sécrétion urinaire n'est plus possible, mais la muqueuse des calices et du bassinet sécrète de grandes quantités de mucus. Plus tard, par suite de la distension qu'elle subit, la muqueuse change de structure, prend les caractères d'une membrane séreuse et sécrète de la sérosité; cela augmente encore la dilatation, au point que la substance rénale est réduite à un feuillet à peine visible, ou qu'elle s'atrophie complètement, tandis que lès calices et le bassinet dilatés forment une énorme poche, tantôt simple, tantôt subdivisée par des cloisons en loges qui communiquent entre elles (fig. 52 c). Le contenu se compose d'une . sérosité trouble, fluide ou tomenteuse, rarement d'un liquide séreux limpide (liydropisie rénale)^ d'où l'urine a le plus souvent disparu, et qui peut être modifié très-diversement par des exsudais ou des hémorragies.
INFLAMMATIOIV* — 1) l] inflammation catarrhale du bassinet (pyélite) accompagne toujours les divers états inflammatoires du rein; elle peut en outre être provoquée par des concrétions ou des calculs urinaires dans le bassinet, ou par l'irritation que détermine l'urine qui stagne longtemps dans le bassinet. L'inflammation est en général chronique, s'exacerbe très -facilement et devient aiguë; on trouve ordinairement le
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JtKifisiiiet dilalé, rempli d'une urine alcaline, et, dans un endroit, des concrétions ou un calcul ; la muqueuse est recouverte de pus, colorée par des ramifications vascutaires sombres , des eccbjmoses ou des taches d'un gris ardoisé, molle, souvent d'un rouge foncé et ramollie dans le voisinage des concrétions, manquant dans quelques points; le tissu cellulaire sous-muqueux est infiltré. Souvent il y a de petites ulcérations de la muqueuse ainsi qu'une injection et un épaississement du tissu cellulaire environnant. Quelquefois le rein participe à l'inflammation, qui ne tarde pas alors à s'étendre à tout l'organe ayec le caractère tantôt aigu , tantôt chronique ; l'accumulation de l'urine dans le bassinet entraîne l'atrophie du rein.
Les degrés légers de ce catarrhe guérissent après l'élimination des calculs; à un degré avancé, il survient ordinairement une suppuration de la paroi du bassinet, une infiltration urineuse dans le voisinage, une suppuration avec production de sanie dans le tissu cellulaire périnéphritique (perinéphrite) et rétropéritonéal (abcès rétro-périionéal , abcès par congestion dans Içs lombes), qui peuvent être suivies de la pjerforation du péritoine, d'une anse intestinale, du diaphragme, etc.
Dans quelques cas rares, il survient une espèce de guérison : la suppuration n'ayapt pas amené de perforation, les calices et le bassinet se remplissent peu à peu de pus et de çels uriçaires, le rein s'atrophie, l'uretère s'oblitère, et il ne reste plus alors qu'une poche remplie ou incrustée de pus crétifié et de sédiments urinaires, avec la même structure que celle décrite plus haut dans la dilatation du rein.
Quelquefois, surtout autour d'un calcul, l'inflammation dépose dans les tuniques celiuleuse et fibreuse du bassinet des exçudats , qui s'organisent en tisçu conjonctif et amènent ainsi l'épaississement de ces tuniques. Plus tard des concrétions se développent souvent dans ces points, d'où résulte une espèce d'ossification du bassinet et des uretères.
Les uretères participent presque toujours à la oyélifc, Tinflammation s'y borne en général à un catarrhe de la muqueuse et aux altérations qu'il entraîne après lui. Dans la pyélit<s l'urinç
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est alcaline, d'une odeur fétide, trouble, contient beaucoup de phosphate ammoniaco-magnésien, des cellules de pus, parfois du sang. (On rapporte certaines espèces d'hématuries à une hypérémie de la muqueuse du bassinet et des uretères, sans les avoir confirmées par l'examen cadayérique.) \ 2) Vin/lammaiion croupale et diphtéritique se rencontre simultanément avec l'inflammation catarrhale, ou bien comme phénomène partiel d'exsudations croupales et diphtéritiques générales dans l'infection purulente, le typhus, les exanthèmes, etc.
NÉOPLASMES PATHOLOGIQUES. —A/^^ej ; Ce sont de petites poches placées sous la muqueuse , remplies d'un liquide séreux ou de matière colloïde.
Après une inflammation, les concrétions s'observent dans les parois épaissies. Les sédiments urinaires , sous forme de gravelle ou de graviers déjà plus volumineux, sont libres dans le bassinet ou adossés à sa paroi, partent avec les urines, s'enclavent quelquefois dans les uretères et y provoquent de l'inflammation, la perforation de l'organe, tout comme les calculs dans le bassinet.
Le cancer se propage de l'extérieur sur ces parties , rarement il continue à progresser idiopatbiquement , en compagnie d'un cancer de la vessie ou des reins, après s'être développé sur la muqueuse.
Les tubercules accompagnent les tubercules rénaux; dans la plupart des cas, chez l'homme, il existe simultanément une tuber* culisation des organes génitaux. On trouve d'une part des petites granulations placées sous la muqueuse, disséminées ou en groupe, et des ulcérations provenant de leur dégénérescence, et de l'autre , une infiltration uniforme de la mucjueuse et sa transformation en une masse solide jaunâtre, caséeuse, ramollie dans certains points.
nCBH ns CONFORMATION* — Vabsence complète de la vessie est rare et s'accompagne d'un développement défectueux de tout l'appareil urinaire.
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Petitesse anormale. — Division de la cavité vésicale en loges par des cloisons rudimentaires ou complètes.
Défauts de réunion, — 1) La vessie est normale, mais son sommet se prolonge en un ouraque dilaté en boyau , et vient s'ouvrir largement dans une ouverture fistuleuse de la paroi abdominale , à travers laquelle la paroi postérieure de la vessie peut faire saillie (fig. 53). Froriep.
2) La paroi antérieure de la vessie manque ainsi que la paroi abdominale correspondante, la symphyse pubienne n'existe pas; en même temps l'urètbre est fendu dans toute sa longueur (fig. 54). Dans la région pubienne il existe alors une excavation de la paroi abdominale , formée par la paroi postérieure de la vessie qui se continue sur son pourtour avec les parois abdominales et en bas avec l'urètbre lui-même fendu; plus fréquemment la paroi de la vessie est poussée en avant, dépasse le niveau des parois abdominales, l'urine s'écoule goutte à goutte par les orifices des uretères et s'écbappe au dehors {Extroversion y Extrophie, Immersion de la vessie). En même temps le pénis présente un arrêt de développement, il y a absence de la paroi supérieure de Turèthre, en sorte que celui-d ne forme plus qu'une gouttière qui se continue avec la gouttière formée par la vessie {épispadias).
3) La division de la paroi postérieure de la vessie est rare, ordinairement bornée à une petite étendue et s'accompagne de divisions du scrotum et de Turèthre (fiypospadias, fig. 65), ou bien cette anomalie est étendue et s'accompagne d'une division simultanée des organes génitaux et du rectum (cloaque).
Bétrécissement du col avec dilatation de la vessie.
DILATATION -— HYPERTROPHIE. — La vessie se dilate lentement ou avec rapidité; quelquefois la dilatation est portée au point que la vessie atteint le volume de la tête et au delà. Cet état est dû à une accumulation d'urine, dont l'écouleinent est empêché par le relâchement, la paralysie des parois vésicales ou plus souvent par un rétrécissement du col. Les parois de la vessie dilatée sont minces ou conservent leur épaisseur normale, mais le plus fréquemment elles s'hypertrophient, en
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même temps la lunique musculeuse se change en un lissu trabéculaire épais. La muqueuse vésicale est souvent le siège d'une inflammation catarrbale, qui s'étend fréquemment et se termine par une perforation de la vessie.
Parfois aussi la dilatation n'atteint qu'une portion du réservoir urinaire.
Comme dilatation partielle notons encore les poches ou diverticulums de la muqueuse, formant hernie à travers les interstices des colonnes charnues de la vessie; petits dans le principe, ces diverticulums qui se produisent par la pression de l'urine et le refoulement de la muqueuse là où elle présentait le moins de résistance , augmentent peu à peu jusqu'à pouvoir former des poches, du volume du poing ou même d'une tête et communiquant avec la cavité vésicale par une fente ou une ouverture circulaire ; leurs parois sont constituées par la muqueuse, la couche celluleuse et le péritoine; elles contiennent de l'urine, qui quelquefois y dépose du gravier et des calculs. Parfois il survient une inflammation des diverticulums.
La contraction ou l'épaississement progressif des parois de la vessie par une inflammation chronique amène sa diminution de capacité; en général alors la vessie renferme des calculs.
V hypertrophie de la membrane muqueuse se montre dans le catarrhe vésical.
V hypertrophie de la tunique musculeuse s'observe dans les catarrhes de longue durée, dans les cas de calculs et d'obstacles à l'écoulement de l'urine siégeant au col ; les faisceaux musculaires forment un lacis de trabécules (vessie à colonnes) , ajant de la ressemblance avec la surface interne des ventricules du cœur; ils ont une épaisseur de 3 à 10 millimètres et présentent un aspect ferme, charnu. Vessie ordinairement dilatée, quelquefois rétrécie.
V hypertrophie de toutes les tuniques, c'est-à-dire leur transformation en couches fibreuses, épaisses, s'observe après les inflammations chroniques et dans le cancer de la muqueuse.
Vatrophie des parois de la vessie est quelquefois la suite
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d'une dilatation permanente: la muqueuse s'amincit, prend les caractères d'une membrane séreuse^ la couche musculeuse disparait presque complètement. La rupture des paroia par une dilatation excessive est extrêmement rare.
HTPÎ&l^éMiË — HÉMORRAGIE. — La réplétion anormale des petites veines de la muqueuse vésicale et des plexus veineux situés dans son voisinage avec une dilatation simultanée, n'est pas rare dans les cas d'obstacle à l'écoulement du sang de la veine cave, et se présente en compagnie de la dilatation des veines hémorroïdales (hémorroïdes), dans les mêmes conditions que ces dernières. Il se fait aussi alors des hémorragies entre les membranes ou dans la cavité vésicale; l'hjpérémie détermine en outre un catarrhe de la muqueuse et l'hypertrophie des parois.
HVBXAlUMATlONt — 1) V inflammation caiarrhale prend en général le caractère chronique avec des exacerbations aigu^; d'autres fois elle est aiguë et guérit rapidement, où passe à l'état chronique. Elle reconnaît pour cause des blessures, l'irritation produite par des corps étrangers , les calculs vésicaux , ^accumulation et la décomposition de l'urine , les refroidissements, l'inflammation des parties voisines, ou bien elle est la continuation d'une inflammation de l'urèthre.
Dans l'inflammation chronique, au début, la vessie est petite, les tuniques sont épaissies, la muqueuse surtout est boursouflée, d'un gris ardoisé, injectée dans quelques points et recouverte d'une grande quantité de mucus gélatineux ou de pus, qui est rendu par l'urèthre tantôt en paquets, ou ce qui est plus rare, après s'être délayé dans les urines. Ce catarrhe dure souvent très-longtemps , guérit ou conduit à d'autres altérations.
II est probable que quelquefois par suite de l'irritation causée par Tiirine en décomposition , l'inflammation de la muqueuse s^exacerbe et s'étend aux autres tuniques; les parties enflammées et qui ne sont plus recouvertes par du mucus , se trouvant en contact avec l'urine, il en résulte utie décomposition rapide dés exsudats avec suppuration, putrescence et même gangrène. Dans ces cas , la vessie est large', ses tuniqnes relâchées ; elle
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est remplie d^urie urine très-fétide, rendue troUble par du pus et dû sang; dans un grand nombre de points la muqueuse est ramollie, brune ou noire, réduite en lambeaux putrilagineux et incrustée de sédiments urinaires; les tuniques musculeusé et celluleuse sont décolorées, flasques, infiltrées; on retîcotitre quelquefois entre elles des fusées purulentes. Cet état est encore susceptible de guérison : celle -ci se fait par la formation d'épaisses cicatrices fibreuses.
D'autres ibis Taltération des parois de la vessie par une suppuration de mauvaise nature, amène une perforation et une péritonite mortelle ; ou bien l'inflammation se propage aux uretères, aux bassinets et aux reins, et Taffection rénale devient fatale.
Quelquefois la perforation n'est pas suivie d'une péritonite générale , mais celle-ci reste circonscrite et s'accompagne de l'inflammation du tissu cellulaire, qui entoure la vessie et qui est situé derrière le péritoine et entre le réservoir urinaire et les parties voisines : il se forme des clapiers, des' trajets flstuleux (dans le bassin et entre les organes qu'il renferme) dont les parois sont aussi quelquefois incrustées de sédiments urinaires; quelques points isolés se perforent, d'où résultent des trajets fistuleux qui se dirigent au dehors.
La marche de l'inflammation catarrhale est habituellement grave chez les sujets très-avancés en âge et chez les paraplégiques; chez eux la vessie est relâchée, large, extrêmement injectée, d'un rouge bleuâtre, la muqueuse, le tissli cellulaire sDus-muqueux et la tunique musculeusé sont ramollis et détruits dans certains endroits. La mort arrive rapidement avec délire et coma.
2) V inflammation croupaU et diphthéritique se présente quelquefois comme une exacërbation de l'inflammation catarrhale et dans les exanthèmes, le typhus, le. choléra, l'infection purulente; elle dépose des exsudais étendus ou circonscrits, qui ainènent le ramollissement et l'ulcération de la muqueuse ou qui sont éliminés à l'état d'escharres.
3) Les pustules^ de la variole se développent rarement sup la muqueuse vésicale.
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4) La péricystite, ou rinflammation du tissu cellulaire qui entoure la vessie , est une suite de l'inflammation et de la perforation de la Tessie, ou bien une des manifestations locales d'un trayait d'exsudation général dans l'infection putride; rarement elle est spontanée. Elle amène fréquemment une suppuration étendue de tout le tissu cellulaire interstitiel des organes du bassin, la perforation de la vessie et d'autres parties; dans un petit nombre de cas, les exsudats qu'elle produit sont moins abondants et déterminent autour de la vessie des épaississements fibreux du tissu cellulaire et des adhérences solides ' des organes du bassin.
BCTOPIE — PLAIES. — On trouve quelquefois une portion de paroi vésicale dans une bernie inguinale, périnéale ou vaginale. Elle peut être repoussée de sa position normale par des tumeurs voisines. Chez les femmes , la vessie peut pénétrer dans Furèthreen se renversant, et former une espèce de prolapsus à travers le canal de l'urètbre.
Les plaies par instruments tranchants sont en général dangereuses et souvent mortelles par les inflammations qui surviennent à la suite de l'épanchement de l'urine; quelquefois la plaie guérit rapidement avant qu'il ne se fasse un épanchement urineux.
Les ruptures de la vessie s'observent après de violentes contusions; la rupture spontanée par une accumulation excessive d'urine est très-rare.
Les perforations arrivent par une inflammation primitive et par la suppuration des parois ; d'autres fois elles sont la suite d'une inflammation secondaire qui se propage sur la vessie du rectum, du vagin ou du tissu cellulaire environnant.
NÉOFLASltiES PATHOLOGIQUES. — - Formation de tissu conjonclif néoplastique : comme épaississement fibreux des parois vésicales après une inflammation ou avec un cancer de la vessie.
Les kystes se trouvent très-rarement sous la muqueuse.
Sur quelques points isolés de la muqueuse ou sur toute sa surface sont implantées quelquefois des tumeurs papillaires molles, villeuses, longues de 1 à 3 centimètres, qui font saillie
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dans^la cavité de la vessie. Il se développe parfois par la suite dans ces tumeurs des masses cancéreuses, et le produit néo^ plastique devient un cancer épkliMial, Il faut encore que des observations ultérieures montrent si Ton peut assigner ce mode de production à tous les carcinomes villeux où en choux-fleurs, qu'on rencontré au col de la vessie.
Le cancer de la vessie est assez commun, mais le plus souvent il s'est propagé sur elle des organes voisins, de l'utérus, ' du rectum ; rarement il s'y est développé primitivement. Il se trouve à l'état d'encéphaloïde en mamelons situés entre les tuniques et traverse parfois ces dernières pour venir pulluler dans la vessie; d'autres fois c'est la dégénérescence squirreiise qui envahit une grande partie de l'organe. Le cancer primitif se développe dans la muqueuse et forme des tumeurs molles , villeuses, en choux-fleurs, qui ont leur siège de prédilection au voisinage du col, mais parfois aussi elles sont répandues uniformément sur toute la muqueuse vésicaie. I^ vessie est rétractée, hypertrophiée ou dilatée, et ses parois sont épaissies et fibreuses.
Le cancer détermine fréquemment des hémorragies , l'inflammation des tuniques vésicales, la stagnation de l'urine, quelquefois avec formation de calculs.
Dans l'urine que contient la vessie, il peut se développer des concrétions qui se présentent sous formé de grapier^ ou de calculs; elles sont libres dans la vessie ou logées dans un enfoncement de ses tuniques, dans un diverticulum de la muqueuse. Les concrétions sont multiples ou solitaires; leur volume varié depuis celui du gravier sablonneux jusqu'aux dimensions d'un œuf d'oie, et même encore beaucoup au delà: les masses ealculeuses, dans ces cas, remplissent et. distendent le réservoir urinaire. Les calculs ; occasionnent fréquemment des cystites avec toutes leurs conséquences fâcheuses.
Les principales espèces de calculs sont:
1." Les calculs d' acide urique et d'urates^ fréquents, rarement purs et blancs, lé plus souvent, colorés en rouge ou en brun par la matière colorante de l'urine et accompagnés d'autres sels,
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surtout de Turate d'ammoniaque. Ce dentier sel constitue rarement des calculs à lui seul; de même aussi les urates de chaux, de soude et de magnésie se montrent presque toujours en combinaison avec d'autres éléments. Ces calculs sont en général arrondis, lisses, durs ou crétacés, et fréquemment iamelleux.
2.* Calculs de phosphate de chaux et de phosphate ammoniaco^ magnésien y fréquents, blanchâtres, crétacés, souvent lamelleux, pourvus d'une coque. Ils forment souvent des coques blanchâtres, déposées autour d'un lioyau brunâtre d'acide urique.
S*"" Calculs d'oxalate de chaux, fréquents et reconnaissables â leur surface rugueuse, vemiqueuse (calculs muraux).
ÂJ" Les calculs^ composés de cystine, rares, jaunâtres, lisses, a cassure cristalline.
SJ" Les calculs d'oxide utique sont très-rares.
6.* Les calculs uniquement composés de pus et de mucus desséchés, dans lesquels il se développe des concrétions, se renocmtrent rarement; mais ces éléments forment souvent le nojau ou la coque d'autres calculs.
7.'' Les calculs composés à la fois d* acide urique, d'mrates, de phosphates et de mucus, sont les plus ordinaires; souvent les différents éléments sont disposés alternativement en couches concentriques.
Quant aux conditions de leur développement, dies sont du domaine de la chimie pathologique.
4é Urithre*
VWCBB DE GORFORAXATioiv. — L'abscnce totale et les vicses <le conforiftation de Turèthre se trouvent presque toujours liés à des désordres analogues dans le reste de l'appareil gëoitourtnaire. Dans la division delà vessie (£Werf«i»n),rurèihre manque complètement chez la femme; chez l'homme il y b absence de la paroi supérieure du canal , et celui-ci forme sur une verge rudimentàire une rigole ouverte par en haut. Ce dernier état peut aussi se présenter comme épispadias, sans aucune autre division.
Dans Vhjrpospadias il y a absenee de la paroi inférieure du
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canal de Turètfare; ordinairement la vessie et le scrotum sont aussi fendus (fig. 55).
Rarement l'urètbre se trouve manquer dans un point ou dans toute sa longueur, sur une verge d'ailleurs bien conformée* Quelquefois il se termine dans le rectum ou dans le vagin ; dans <l*autres cas au contraire , ces organes viennent y aboutir (chaque)*
Les dilatations congéniales se rencontrent, particulièrement chez l'bomme, à des degrés différents; dans un cas, Turèthre dilaté formait une pod^e de la grosseur du poing, dans laquelle Turine se déversait au sortir de la vessie (Hekpriksz).
INFIjAMMATION. — 1 / Vinflammation catarrhale de IVrètbre est excessivement fréquente; on distingue le catarrhe simple provoqué par Tingestion de boissons excitantes , par une irritation mécanique ou par un refroidissement, du catarrhe biennorragique, qui résulte d'une infection par un coït impur; on a aussi vu ce catarrhe de Turèthre se déclarer spontanément chez des scrofuleux et chez des goutteux.
L'inflammation est aiguë ou chronique; eUe envahit tout le canal ou reste bornée à quelques portions (fosse naviculaire, bulbe). Elle n'occupe que la muqueuse ou gagne le tissu ceU lulaire sous*muqueux , envahit toutes les tuniques de l'urèthre et s'étend même au corps spongieux. Quelquefois un ou plusieurs des follicules de Littre sont plus particulièrement enflammés et tuméfiés, et oblitèrent ainsi le conduit urinaire (Brodie). Il n'est pas rare de voir l'inflammation se propager aux Conduits déférents et à l'épididyme.
Les caractères anatomiques sont ceux de toute inflammation catarrhale; la marche est rapide ou très4ente; dans le cours du catarrhe chronique il survient «fouvent d'autres altérations : (a muqueuse devient plus compacte, se boursoufle , les follicules se gonflent, il se produit des ulcérations aplaties , des excroissances poljpiformes de la muqueuse, une induration inflammatoire des tuniques de l'urèthre et du corps spongieux (i;i(i{. RÉTRÉcissEVENt).
2.° Uinfiammaiion croupcUe, quelquefois primitive chez les enfants, est circonscrite ou étendue. .
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3." Dans la variole il se déyeloppe queiquefoîs des pustules dans i'urèthre.
4/ Ulcération syphilitique'^ le chancre uréihral a ordinairement son siège au voisinage du méat urinaire^ quelquefois cependant il est situé plus profondément dans, le qanal; il s'accompagne fréquemment d'inflammation du tksu spongieux.
RéTRÉCiSSEMENT. ^- Le rétrécissement de Furèthre est la suite d'une inflammation et de ses différents modes de terminaison. Il est produit :
cl) Par des replis de la muqueuse boursouflée, dure, faisant une saillie yalyulaire dans l'aire du canal (fig. 66, &7);
b) Par des épaississements nodosiformes étendus de la muqueuse et du tissu conjonctif sous-muqueuic (fig. 58);
c) Par des nodosités du corps spongieux ( fig. &9) ;
d) Par la rétraction du tissu cicatriciel à la suite d'ulcérations, ou par la rétraction du tissu conjonctif néoplastique développé dans les parois de l'urèthre et. dans les corps caverneux : cette dernière forme est très-fréquente; le tissu cicatriciel rétrécit le diamèlre du canal, en revenant sur lui-même, et s'il occupe une portion étendue de l'urèthre, il déternaine des déviations du conduit urinaire, souvent même des courbures, et le passage de la sonde devient impossible ;
é) Par des follicules tuméfiés;
f) Par des chancres cicatrisés ;
g") Par des polypes muqueux.
Les rétrécissements se rencontrent dans toutes les régions de l'urèthre; leur siège le plus fréquent est dans la partie antérieure du canal ou au bulbe; le diamètre du conduit est ainsi rétréci de moitié, du tiers et même davantage encore. Parfois il existe plusieurs rétrécissements l'un derrière l'autre.
Il arrive souvent que l'inflammation persiste encore dans la portion du canal rétrécie, et la muqueuse s'ulcère; il peut se former des trajets fistuleux sous-muqueux , qui finissent par s'ouvrir au dehors»
Souvent aussi l'urine s'accumule derrière le rétrécissement et le canal de l'urèthre se dilate; l'irritation que provoque l'urine
qui Stagne^ maintient la moqueuse dans un état inflammatoire et il survient fréquemment alors des trajets (istuleux dirigés vers l'extérieur, par lesquels l'urine s'écoule goutte à goujtte; ou bien il se déclare une cj^stite, par l'extension de l'inflammation uréthrale aux parois de la vessie ou par l'irritation que détermine la stagnation de l'urine.
L'urèlhre peut encore être rétréci : par des tumeurs situées dans son voisinage, par exemple, de la prostate, de l'utérus; il peut être obturé par des bouchons de mucus ou de pus, par des calculs, par des vésicules d'échinocoques provaiant des reins.
ivéopuLSMES PATHOiX>GiQUBS» — Le tUsu conjonctif liéùplastique se rencontre dans les épaississements hodosiforo^es du corps spongieux et dans les cicatrices de la muqueuse.
Au méat et dans l'intérieur du canal, on trouve, particulièrement chez les femmes , des exeroissances condylomateases et des polypes muqueux (excroissances fongueuses^; ces deux formes sont connues sous le nom de caroncules. Les premières , par leur structure , sont analogues aux condylomes des muqueuses et de la peau (vid. Màl4die$ de la pead) ; quant aux polypes muqueux, ils forment des tumeurs plujs ou moins volumineuses , souvent à très-longs pédicules, molles, rondes ou garnies de ▼iliosités, en choux -fleurs, tumeurs qui sont composées d'un tissu conjonctif très-vasculaire, lâche, infiltré d'un exsudât séreux ou gélâtiniforme ; elles sont recouvertes d'une couche épitbéliale et doivent être regardées comme des hypertrophies simples ou inflammatoires de la muqueuse.
Les condylomes s'<^servent sur des sujets syphilitiques et sur des individus qui ne le sont pas; ils paraissent le plus souvent n'être qu'une suite d'une afiection catarrhale de l'urèthre. Bavoux les a surtout .observés chez les prostituées.
Le cancer de l'urèthre est ordinairement la suite d'un cancer du gldnd ou du clitoris.
Les tubercules se voient rarement sous forme de petites granulations ou d'ulcères;
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ASATOIIE PÂTHOLOGIOUE DES ORGANES GÉMTADÎ.
I. Organes génitan ehez ThoBBe
vicss nB cx>i!«FOilMATioif • -^ L'absence totale des organes génitaux se rencontre senlement sur des monstres non viabks; plus fréquemment il j a absence de certaines parties du paterne, ou bien un arrêt de déyeloppement soit des testicules» soit des parties extérieures, qui masque souTcnt complètement le caractère sexuel. Ce genre de conformation était autrefois improprement appelé hermaphrodisme, parce que, d'après la forme des parties extérieures , on concluait à Texistence simultanée d'organes des deux sexes sur le même individu; mais depuis que la cpiestion a été étudiée ayec plus de précision, depuis que pour distinguer les sexes, on a. accordé plus d'importance aux éléments microscopiques des testicules et de l'oYaire, qu'à l'apparence extérieure, depuis que le développement embryologique des oi^anes génitaux a été observé de plus près, depuis lors on a mis beaucoup plus de réserve dans l'admission d'un véritable hermaphrodisme.
Il est vrai cpie les oignes sexuels internes et externes présentent quelquefois des conformations qui pourraient faire croire à la combinaison des deux sexes sur un même individu; il arrive même que certaines parties , telles que la verge et l'atérus , etc. , existent simultanément sur le même individu , mais dans la plupart des observations citées, la démonstration de. l'existence d'un testicule et d'un ovaire n'est pas suffisam* ment démontrée.
Voici quelques-unes de ces conformations insidieuses :
Vhypospadias à un degré très «prononcé; le pénis est peu développé, fendu à sa partie inférieure; le scrotum est divisé et entoure une espèce de vestibule; l'erreur est encore plus
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fiiciie quand les testicules, oomaie cela arrive fréquemment» ne sont pas descendus dans le scrotum.
Un état analogue s'observe chez laiemme : il existe une ^erforatàon du clitoris, une alrésie du vagin, et quelquefois les ovaires sont descendus dans les grandes lèvres»
Absence du pénis, Turèthre viaiit Couvrir entre les plis du scrotum; formation d'une espèce d'utérus derrière l'ori&De urétbnil des conduits éjacuiateurs*
Â cette conformation correspondent chez la femme, l'absenoe de l'utérus ou la bifidité de cet organe inccHnplétement développé; lorsqu'il existe en même temps une atrésîe.de la vulve, il en résulte une grande analogie des organes internes avec ceux de Tbomme.
Avec ces nombreuses variétés de conformations vicieuses , on a étaUi les espèces suivantes :
1/ Hermaphrodisme latéral : testicule d'un côté, ovaire de Tautre. (Bertholo en décrit un cas qui ne laisse aueun doute.)
S.* Hermaphrodisme transversal : mâle au dehors, femelle en dedans , et vice versé.
S."" Jndrogjrne : organes génitaux des deux sexes réunis sur un seul oftcé.
!• Tentlciileii*
Jbsence du testicule; — arrêt de développement, cryptor* ehidisme : les testicules sont logés dans l'abdomen ou dans le canal inguinal; quelquefois il existe un arrêt de développe* ment concomitant de l'organe, par suite d'un développement défectueux de tout le corps et de l'appareil sexuel.
Uatrophie s'observe dans le marasme sénil, après des exeèS vénériens, après des inflammations, à la suite de la pression qu'exercent une collection séreuse, des exsudats dans la tunique vaginale, des tumeurs, des hernies. Le testicule est aplati^ flasque, décoloré et composé d'un tissu homogène, coriace.
iNn^imiATiON. — L'inflammation du testicule, Vorehiie, occupe tantôt la totalité de l'organe , tantôt seulement des portions circonscrites, tantôt principalement l'épididjme (épi*
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didyfnite)* /Elle apparaît après une blessure, une contusion du testicule; dans Turéthrite elle représcante la propagation de L'inflammation sur les conduits déférents , répididj^me , rarement jusqu'au testicule lui-même; elle se montre dans la parotiie épidémique; dans les accidents syphilitiques tertiaires, elle se présente sous forme de sarcocèle syphilHique.
ïje testicule est tuméfié, dur, son tissu injecté, ramolli ou dense. Parfois la tunique vaginale est enflammée simultané* ment , épaissie avec exsudât dans sa cavité*
La marche de Torchite est aiguë ou chronique, Texsudat se résorbe ou s'organise en tissu conjonctif et le testicule reste gonflé et induré, ou bien il se forme du pus. Les abcès sont bornés à des points peu étendus où occupent la plus grande partie du testicule; quelquefois ils se fraient une voie et se vident au dehors, puis ils se ferment, ou ce qui est plus fréquent , pendant . un temps plus ou moins long il reste un ulcère à granulations exubérantes. D'autres fois c'est partieulièrèment la tunique albuginée et ses prolongements qui s'indurent par de l'exsudat organisé, dans lequel il peut se développer plus tard des concrétions. Toutes ces terminaisons peuvent amener l'atrophie du testicule. L'épaississ<eroent et les concrétions des parois du canal déférent doivent probablement être rapportées à une inflammation, qui accompagne celle de l'épididyme.
NÉOPLASMES PATHOLOGIQUES. — Le tissu conjonetff néoplastique se trouve après une inflammation, comme épàississement fibreux de la tunique albuginée et de ses prolongements, ou sous forme d'un tissu fibreux réparti uniformément dans tout l'organe.
Venekondrome du testicule est rare.
On voit dans le tissu conjonctif néoplastique des concrétions sous forme de masses noueuses ou ramifiées.
L^ kystes sont rares; on a observé des kjstes séreux , dont le contenu parfois avait été modifié par des exsudats ou des extravasats , et des kystes renfermant des poils et des productioos osseuses (Yeupuu).
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Le caneeràu testicule /assez fréquent d'ailleurs, s'y développe primitivement et forme des tumeurs en général volumineuses, enveloppées par la tunique albuginée, dans lesquelles la stib« stance propre du testicule a complètement disparu. Parfois le cancer perfore la tunique albuginée et le scrotum, et il se produit un ulcère sanîeux. Le cancer du testicule se combine avec le cancer des ganglions lymphatiques du bassin ou des ganglions situés le long de la colonne vertébrale, ou bi^i avec le cancer du rein. Le conduit déférent est aussi quelque*, fois atteint de dégénérescence cancéreuse.
Les tubercules se présentent dans l'épididyme et dans le testicule en mamelons de couleur jaune, plus ou moins volumineux, plus ou moins nombreux; généralement ils se ramollissent et produisent une caverne dans la substance épaissie du te&ti<;ule. Pendant leur développement, celui-ci augmente de volume, présente des bosselures et souvent s'enflamme. Le§ tubercules du testicule se montrent principalement dans le jeune âge; il s'y joint en général un dépôt tuberculeux dans les canaux déférents, les vésicules séminales, les uretères et les reins, ou bien ils s'accompagnent d'une d^énérescence tuberculeuse, souvent énorme, des ganglions lymphatiques du bassin ^ de l'abdomen, de la cavité thoracique et du cou.
9* Vanlqae TASinale*
Vinfiammation de la tunique vaginale n'est pas rare, en gé* néral trauma tique, et le résultat d'une contusion ou d'un écrasement.
Sa marche est iiiguë ou chronique, et elle fournit ordinairement un exsudât séreux très-abondant qui , s'il ne se résorbe pas, persiste longtemps, augmente parfois, et constitue ui^e espèce particulière A'hydrocèle. Souvent l'inflammation aiguô devient chronique, et celle-ci a pour résultat l'épaississement de la tunique vaginale par des pseudo-membranes fibreuses et l'augmentation du liquide épanché. Parfois aussi on rencontre sur la face interne de la tunique vaginale de petites lameUes
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pteodo-nenibraneufles , <|iif pcuTent ou s'oMÎfier ou acquérir un pédicule ou devenir libres et tomber dans la cavilé vaginale.
L'enudat est quelquefois bémorraj^que et l'on a alors une des formes de Vhimatocèle, qui, dans d'autres cas, provient d'une bémorrape dans la tunique vaginale saine ou affiM^ée d'bydrooèle.
Les modifications de cet enudat hémorragique sont absoluflsent les mêmes que celles du sang épancbé dans tout autre sac séreux: la tunique vaginale est épaissie, remplie par une masse brune de fibrine crue ou oi^anisée en tissu conjonctif, qui forme une sorte de réseau autour des restes du cruor; ou bien la paroi est recouverte d'une coucbe épaisse de caillots ibrineux déchiquetés; quant à la 'cavité, elle est remplie d'un liquide brun noirâtre, dans lequel nagent des cellules à nojau incolores et pigmentées, des globules graisseux, des granules de pigment et des cristaux de cholestérine.
Rarement l'exsudat passe à la suppuration; quelquefois il se tubereulise.
Outre l'inflammation, Vhydrocèle peut encore trouver sa cause dans une bypérémie et dans un état variqueux des veines. La sérosité épanchée est ordinairement limpide, d'un jaune intense, riche en albumine et contenant des cristaux de choiestérine, quand die est déjà ancienne.
Quelquefois la tunique vaginale n'est pas fermée, mais elle communique librement avec la cavité du canal vaiginal du péritoitie qui est ouverte ou fermée au niveau du canal inguinal. Dans le premier cas, le liquide peut refluer dans la cavité abdominale, ou bien une anse intestinale peut descendre dans la cavité de la tunique vaginale (hjdrooèie compliqué de hernie inguinale congémcUe); dans le second cas, il forme une tumeur cylindrique depuis le canal inguinal jusqu'au fond de la tnnique vaginale. D'autres fois la tunique vaginale est close, mats la portion du canal qui s'étend depuis là jusqu'à l'anneau inguinal , a conservé sa cavité qui s'est remplie de liquide (hydrocèle enkysté du cordon). Cet état peut être confondu avec un kyste développé dans le tissu cellulaire lAche du cordon
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spermatiquer On ofaserre aieofe des infiltratioiii adënalMaef et des kystes d'apparence séreuse dans le tissu oelluhîre entra la Taginale comoaune et la vaginale propre du testioule. Parfeii cet csdème est aigu.
Téilcole* métÊKÈmM^ê
Vinflammaiion catarrhale desTésicules séminales résiille d'ordinaire de la propagation sur elles d'un catarrhe urétbral, ou d'une bjrpéréœie et d'un état yariqueux des veines du bassin » ai fréquents à un âge avancé. Outre les signes d'une simple inflammation catarrhale, on trouve encore les parois ulcérées et perforées, ou dilatées par une accumulation de mucosités* L'inflammation consécutive à une blennorrhagie marche trèslentement et peut amener la destruction progressive des vésicules séminales, la suppuration du tissu cellulaire voisin et de la prostate.
Dans la tuberculisation des vésicules séminales, la muqueuse est transformée en une masse jaune, caséeuse, solide ou ramollie; cette altération se rencontre simultanément avee la dégénérescence tuberculeuse du testicule, de la prostate et des ganglions lymphatiques voisins.
I^MMState
H hypertrophie de la prostate n'est pas rare à un ftge avmcé, elle se développe lentement et d'une manière inaperçue; la texture de la glande n'éprouve aucun changement, son tissu est tantôt plus mou, plus gorgé de liquide, tantôt plus dense; parfois il se développe en même temps des petites loges cystiformes, probablement par la dilatation des canaux de la glande. La prostate entière augmente uniformément de volume et atteint quelquefois la dimension du poing, ou bien une paftie de l'or» gane s'hjpertrophie spécialement. C'est surtout l'hypertrophie de la portion moyenne qui est importante, alors que ce lobe se développe seulement du côté de la vessie; en effet, en même
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temps que oette portion hyperiropbiée ^ient faire saillie dans le réservoir urinaire sous forme d'une tumeur ronde, en massue, bosselée, du Toluroe d'une aveline à celui d'un œuf de poule, elle met souvent obstacle au libre écoulement de l'urine bors de la vessie, et provoque entre autres accidents la dilatation et l'inflammation catarrbale decet-oi^ne avec. toutes leurs conséquences fâcheuses. Toute autre bypertrophie de la prostate peut d'ailleurs amener les mêmes résultats.
L'inflammation de la prostate se présente principalement dans la blennorrbagie; elle peut encore être provoquée par des blessures, par exemple, dans le catiiétérisme; parfois elle est spontanée; elle peut amener à sa suite une bypertropbie inflammatoire de l'organe, son induration ou la formation* d'abcès. Ces derniers sont plus ou moins volumineux , s'ouvrent souvent dans la vessie, dans Turètbre, dans le tissu cellulaire voisin, j provoquent des suppurations étendues, des trajets fistuleux, et la perforation du rectum et du scrotum.
Le tissu conjonctif néoplastique s'observe dans la prostate à Tétat d'exsudat organisé après une inflammation , ou sous forme de petites tumeurs fibreuses, de fibroldes.
Les concrétions se rencontrent dans les canaux ^e la glande sous forme de graviers arrondis ou à facettes, luisants, d'un rouge brun ou jaunâtre, ou noirs, tout au plus du volume d'un grain de millet, ..quelquefois en quantité énorme, et composés en majeure partie de phosphate de chaux. Ils se développent probablement dans le produit ' de sécrétion dé la glande ; les conditions de leur production sont inconnues.
Les kystes et les enchondromes sont rares.
he cancer est très^rare, en général il s'accompagne de cancer du rectum et pullule dans la cavité vésicule, dont il perfore parfois les parois.
Les tubercules de la prostate se rencontrent en même temps que des tubercules du testicule et des vésicules séminales; ils se ramollissent facilement et provoc[uent la désoi^anisation de la prostate et la suppuration des tissus environnants.
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6« Verse et Serotuttt*
. Vatrophie de la vei^ge^ se présente après des perles de substance à la suite d'ulcérations syphilitiques sur I9 peau de i'Oi^iie, multiples et de longue durée, après l'inflammation et l'oUitération du tissu caverneux; dans quelques cas elle est spontanée et accompagne l'atrophie du testicule.
Vhjrpertrophie de la verge est produite par une hypérémie persistante des veines des corps caverneux, par exemple, chez Jes individus affectés de maladies du cœur, chez les masturbateurs , ou par une hypertrophie de tous le& éléments, f^/é^Aanr tiasis de la verge ; néanmoins cette affection se montre plus fréquemment au scrotum (vid' Mai^adips de jla peau).
V inflammation se rencontre principalement au gland, sur la face interne du prépyce et sur la peau du gland lui-même, particulièrement à sa convonne (balanite , balano-posthiie) ; elle est due à une infection par du mucus blennorrhagique , ou à l'accumulation sous le prépuce de crasse, d'urine, de smegma. La marche de cette inflammation est chronique, avec tous le^ caractères anatomiques d'une inflammation catarrhale; souvent il survient des excoriations, des ulcérations, des condylomes; on voit assez fréquemment des adhérences du. gland avec le prépuce, parfois le gland a disparu presque. complètement par suite d'ulcérations profondes et de .leur cicatrisation.
L'inflammation des corps caverneux s'observe dans la blennorrhagie et après des traumatismes , des contusions, et se termine quelquefois. par un épaississement nodosiforme ou par une rétraction, cicatricielle.
On rencontre encore sur la peau de la verge et du scrotum des exanthèmes, et d'autres produits inflammatoires, des ulcérations syphilitiques, des condylomes, etc.
LesconcrétiQns constituent les calculs du glaiid , se rencositrent sur son . collet , et proviennent d'une accumulation de mucus et de pus.
Le. cancer du gland n'est pas rare; ce dernier parait alors
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enreloppé par une tumeur mameioniiée , fongueuse, qui pullule et qui finit par le détruire peu à peu; la dégénérescence envahit les autres portions de la verge, et provoque, par la destruction des corps cavemeux, des hémorragies souvent mortelles.
Le scrotum est quelquefois le siège du cancer ijnthélial (cancer des ranumeurs); au début, ce n'est qu'une petite verrue qui pullule et se développe jusqu'à former un vaste ulcère, et celui-ci envahit parfois toutes les tuniques du testicule, cet organe lui-m^me et les ganglions lymphatiques voisins.
Outre certaines affections qui rentrent dans les maladies cutanées, le prépuce présente souvent un rétrécissement côngénial (phimosis) , par suite duquel il ne peut plus être ramené derrière le gland. La rétraction violente du prépuce rétréci derrière le gland est ordinairement suivie d'étranglement, d'œdème, d'inflammation {paraphimosis).
H. •rgues géiifain dwi h feane.
vioB» DB oONFOBaiATiON. — Rarement les deux ovaires manquent à la fois, les autres parties génitales ofirant d'ailleurs leur développement normal; quelqudbis il n'euste qu'un seul ovaire. On rencontre plus souvent un arrêt de développement des ovaires ou une conformation analogue à celle qu'ils possèdent dans l'état fœtal, avec un arrêt de développement des organes sexuels et en général de tout le corps.
Dans le jeune âge, l'ovaire est lisse, son parendijme pale et consistant; après l'établissement de la menstruation, sa surface est sillonnée par les cicatrices des follicules ovariens qui se sont rompus, le parenchyme deviept plus vasculaire. A un âge avancé, la surface de l'ovaire est ridée et présente l'aspect d'une mûre, son parenchyme ne renferme plus de follicules, mais de ncipnlNPeuses cicatrices et jles taches de pigment rouges
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OU noircfi, restes de folUcttics expulsés ou raccornb ptr dti liémorragies menstruelles.
HTPénéiiK •«-* HéniOMRAGiB* «-* Pendant la menstruation il se fait une hypérémie du stroma et d'un seul ou de plusieurs follicules. L'faypérémie est quelquefois un phénomène patholo^ gique, l'oTaire a augmenté de volume , il est plus mou, la surfaee dlncision plus foncée et parcourue par de nombreuses rami* ieations yasculaires. Une hypérémie de longue durée entraîne, suivant Routansky, Tbjrpertrophie de Tovaire.
L'hémorragie dans la cavité des follicules, est un phénomène très-ordinaire, alors qu'un foUieule se rompt pour donner passage à l'ovule; le follicule rempli de sang coagulé a 10-1$ miUim. de diamètre, la plaie produite par la rupture du foUioule est bouchée par un caillot sanguin» Mais quelquefois cette hémorragie augmente, se répète^ ou se fait dans un foUîcuie qui ne s'est pas rompu, et l'on trouve alors des follicules distendus par des caillots de sang ou par du pigment résultant de leur métamorphose, jusqu'à acquérir le volume d'un œuf de pigeon à celui d'une noix.
Parfois aussi une hémorragie a lieu dans l'intérieur des kystes ovariques. Il est rare qu'une hémorragie se fasse dans la cavité abdominale par suite de la rupture d'un follicule. Les petites hémorragies subissent les métamorphoses ordinaires ^ laissent une cicatrice colorée en jaune, en ronge ou en noir par du pigment; quand elles sont considérables, elles présentent les transformations des foyers hémorragiques.
UfFttASÊMATU^m» «-^ Vinflammaiion de f ovaire en dehors de Vètat puerpéral est rafe; elle existe en général dans la paroi d'un seul ou de plusieurs follicules, qui sont injectés et remplis d'uft exsudât séreux ou sanguinolent. Cet exsudât passe rarement à la suppuration, tantôt il se résorbe, tantôt il persiste, et peut même devenir plus abondant par suite d'une nouvelle sécrétion de liquide (fourni par les parois du foUioule), an point de se transformer peu à peu en kyste. Le stroma participe aussi quelquefois à l'inflammation , mais très-rarement il s'enflamme primitivement, de là résulte tantôt une hyper-
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trophiede PoTaire, suite de l'organisation de l'exsudat, tantôt de la suppuration. Des follicules ou du stroma rinflammation se propage fréquemment au péritoine, et Ton trouve les traces de ces péritonites circonscrites de ToTaire dans les adhérences et les pseudo^membranes que cet organe établit avec les parois de l'abdomen et du bassin et avec toutes les parties voisines , ou bien dans l'épaississement fibreux du feuillet péritonéal; l'ovaire, dans ces cas, est atrophié. Cet épaississement du péritoine mettant obstacle à l'expulsion des follicules ,. ils se rencontrent souvent au-dessous en grand nombre et fort^nént distendus.
Dans fêtai puerpéral Tovarite est plus fréquente , mais en général comme inflammation puerpérale secondaire. Le stroma est surtout intéressé; il s'infiltre rapidement d'un exsudât gelatinifonne ou fibrineux, se ramollît et se gonfle; souvent cet exsudât devient purulent ou sanieux , le tissu de l'ovaire, ordinairement du volume d'une noix, est alors mou, boursouflé; il s'écoule de la coupe une pulpe d'un rouge brunâtre, le stroma est désagr^é, réduit en putrilage et parsemé d'ecchjmoses sous forme de taches et de traînées. Dans d'autres cas il se forme des abcès, soit dans le stroma même, soit par exsudation dans les follicules qui sont souvent le si^e principal de l'affection , soit encore par une exsudation dans des kjstes.
Les abcès du stroma détruisent ordinairement tout l'ovaire; ils ont depuis le volume du. poing jusqu'à celui d'une tête d'enfent, ne tardent pas à être entourés de fausses membrane et peuvent persister longtemps dans cet état, ou bien ils s'ouvrent rapidement dans la cavité abdominale. Parfois la perforation n'a lieu que plus tard et l'abcès se vide au dehors à travers les parois abdominales, ou bien il s'ouvre dans le rectum, la vessie, le vagin ou dans le périnée. Les abcès des follicules et des kystes atteignent souvent un volume considérable, contractent des adhérences avec les organes voisins et ine s'ouvrent que lentement.
Vovophorite puerpérale se termine rarement par la guérison , et cette dernière s'accompagne toujours de la destruction des follioules et du raccoroissement de l'ovaire*
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iféoPliASniBS PATHOtiOGiQVBS. — Le tissu ctmjonctif néoplastique se trouve dans l'ovaire : comme épaississement fibreux du feuillet péritonéal et de l'enveloppe fibreuse après une péritonite 9 ainsi que du stroma, des follicules ou de leurs parois après une inflammation; comme fibroïdes de Tovaire. Ces derniers, ordinairement petits, peuvent cependant atteindre le volume d'une tête d'adulte; ils se présentent en général dans les deux ovaires à la fois*
Le pigment néoplastique se rencontre régulièrement dans les follicules ovariques qui se sont vidés avec hémorragie, lors de l'expulsion de l'ovule; on l'observe encore après des hémorragies dans les follicules. Ce pigment, d'un rouge jaunâtre ou noir, est à l'état grenu ou cristallin et ordinairement entouré de tissu cicatriciel; d'autres fois il est contenu dans les follicules à l'état d'une bouillie épaisse.
Venclwndrome se présente en petits mamelons ou en tumeurs du volume du poing; rare.
Les concrétions se trouvent dans le tissu conjonctif néoplastique ; le véritable tissu osseux néoplastique se développe dans l'intérieur des kystes ou au dehors.
Les kystes ovariques sont très - fréquents et offrent toutes les variétés de formes décrites dans la première partie de cet ouvrage; ils constituent généralement Vhydropisie. de Fovaire.
A) Hydropisie des follicules de Gra&f. — Un seul ou plusieurs follicules augmentent de volume par une accumulation de sérosité dans leur cavité et par l'épaississement de leurs parois, à la suite d*une inflammation ou d'une modification progressive survenue dans la nutrition de ces follicules. Ceux-ci représentent alors des kjstes plus ou moins volumineux, à parois minces, remplis de sérosité limpide, faisant saillie à la surface de l'ovaire les uns à côté des autres, s'aplatissant mutuellement, et finissant même par communiquer entre eux par la disparition des cloisons qui les séparaient. En général l'un de ces kystes, qui se développe spécialement, dépasse le niveau des autres et acquiert des dimensions considérables; toutes les tumeurs réunies ont rarement un volume plus forte que celui d'une
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didymite)* . Elle apparaît après une blessure y une contusion du testicule; dans l'upétbrite elle représente la propagation de L'inflammation sur les conduits déférents , Tépididj^me , rarement jusqu'au testicule lui-même; elle se montre dans la parotite épidémique; dans les accidents syphilitiques tertiaires, elle se présente sous forme de sarcocèle syphilitique»
Ije testicule est tuméfié, dur, son tissu injecté, ramolli ou dense. Parfois la tunique vaginale est enflammée simultanément , épaissie avec exsudât dans sa cavité.
La marche de l'orchite est aigué ou chronique, Texsud^t se résorbe ou s'organise en tissu conjonctif et le testicule reste gonflé et induré, ou bien il se forme du pus. Les abcès sont bornés à des points peu étendus où occupent la plus grande partie du testicule; quelquefois ils se fraient une voie et se vident au dehors, puis ils se ferment, ou ce qui est plus fréquent, pendant /un temps plus ou moins long il reste un ulcère à granulations exubérantes. D'autres fois c'est partiailièrément la tunique albuginée et ses prolongements qui s'indurent par de i'exsudat organisé, dans lequel il peut se développer plus tard des concrétions. Toutes ces terminaisons peuvent amener l'atrophie du testicule. L'épaississement et les conci'étions des parois du canal déférent doivent probablement être rapportées à une inflammation, qui accompagne celle de répididyme.
NÉOPLASMES PATHOLOGIQUES. — Le tissu conjonetif néh plastique se trouve après une inflammation, comnae épaississement fibreux de la tunique albuginée et de ses prolongements, ou sous forme d'un tissu fibreux réparti uniformément dans tout l'organe.
llenchondrome du testicule est rare.
On voit dans le tissu conjonctif néoplastique des concrétions sous forme de masses noueuses ou ramifiées.
l^ kystes sont rares; on a observé des kystes séreux , dont le contenu parfois avait été modifié par des exsudats ou des extravasats, et des kystes renfermant des poils et des productions osseuses (YEtPËÀu).
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Le cancer du testicule ^ assez fréquent d'ailleurs , s'y dévebppe primitivement et forme des tumeurs afi général volumineuses^ enveloppées par la tunique albuginée^ dans lesquelles la substance propre du testicule a complètement disparu* Parfois le cancer perfore la tunique albuginée et le scrotum, et il se produit un ulcère sanieux. Le cancer du testicule se combine avec le cancer des ganglions lymphatiques du ba»sin ou des ganglions situés le long de la colonne vertébrale, ou bien avec le cancer du rein. Le conduit déférent est aussi quelque*. fois atteint de dégénérescence cancéreuse.
Les tubercules se présentent dans Tépididynie et dans le testi» cule en mamelons de couleur jaune, plus ou moins volumineux, plus ou moins nombreux; généralement ils se ramollissent et produisent une caverne dans la substance épaissie du testi<ïule* Pendant leur développement, celui-ci augmente de volume, présente des bosselures et souvent s'enflamme* Les tubercules du testicule se montrent principalement dans le jeune âge; il s'y joint en général un dépôt tuberculeux dans les canaux déférents, les vésicules séminales, les uretères et les reins, ou bien ils s^accompagnent d'une d^énérescence tub^culeuse, souvent énorme, des ganglions lymphatiques du bassin ^ de l'abdomen , de la cavité thoracique et du cou*
1C« Tantqae vasinale*
Vinfiammaiion de la tunique yaginale n'est pas rare, en gé-^ néral tranmatique» et le résultat d'une contusion ou- d'un écrasement.
Sa marche est aiguë ou chronique, et elle fournit ordinairement un jexsudat séreux très-abondant qui , s'il ne se résorbe pas, persiste longtemps, augmente parfois, et constitue ui^e espèce particulière d'hydrocèle. Souvent l'inflammation aigu6 devient chronique, et celle-ci a pour résultat l'épaississement de la tunique vaginale par des pseudo-membranes fibreuses et l'augmentation du liquide épanché. Parfois aussi on rencontre sur la face interne de la tunique vaginale de petites lameUes
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didymte). . tile apparaît après une blessure, une contusion du testicule; dans rurëtbrite elle représente la propagation de L'inflammation sur les conduits déférents , l'épididj^me , rarement jusqu'au testicule lui-même; elle se montre dans la parodie épidémique; dans les accidents syphilitiques tertiaires, elle se présente sous forme de sarcocèle syphilitique*
Ije testicule est tuméfié, dur, son tissu injecté, ramolli ou dense. Parfois la tunique vaginale est enflammée simultanément , épaissie avec exsudât dans sa cavité.
La marche de l'orchite est aigué ou chronique, Texsudat se résorbe ou s'organise en tissu conjonctif et le testicule reste gonflé et induré, ou bien il se forme du pus. Les abcès sont bornés à des points peu étendus où occupent la plus grande partie du testicule; quelquefois ils se fraient une voie et se vident au dehors, puis ils se ferment, ou ce qui est plus fréquent, pendant. un temps plus ou moins long il reste un ulcère à granulations exubérantes. D'autres fois c'est particulièrement la tunique albuginée et. ses prolongements qui s'indurent par de Texsudat organisé, dans lequel il peut se développer plus tard des concrétions. Toutes ces terminaisons peuvent amener Tatrophie du testicule. L'épaississement et les concrétions des parois du canal déférent doivent probablement être rapportées à une inflammation, qui accompagne celle de répididyme.
NÉOPLASMBS PATHOt-OGlQUES. — Le tissu conjonctif néoplastique se trouve après une inflammation, comme épaississement fibreux de la tunique albuginée et de ses prolongements, ou sous forme d'un tissu fibreux réparti uniformément dans tout l'organe.
L'enchondrome du testicule est rare.
On voit dans le tissu conjonctif néoplastique des concrétions sous forme de masses noueuses ou ramifiées.
l^ kjrstes sont rares; on a observé des kjstes séreux , dont le contenu parfois avait été modifié par des exsudats ou des extravasats , et des kystes renfermant des poils et des produo tioos osseuses (Yeipêau).
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Le cancer du testicule ^ assez fréquent d'atlleurs , s'y développe primitivement et forme des tumeurs afi général volumineuseSt enveloppées par la tunique albuginée, dans lesquelles la substance propre du testicule a complètement disparu. Parfois le cancer perfore la tunique albuginée et le scrotum, et il se produit un ulcère sanieux. Le cancer du testicule se combine avec le cancer des ganglions lymphatiques du bassin ou des ganglions situés le long de la colonne vertébrale, ou bien avec le cancer du rein. Le conduit déférent est aussi quelque;*, fois atteint de dégénérescence cancéreuse.
Les tubercules se présentent dans Tépididyme^t dans le testicule en mamelons de couleur jaune, plus ou moins volumineux, plus ou moins nombreux; généralanent ils se ramollissent et produisent une caverne dans la substance épaissie du testicule* Pendant leur développement, celui-ci augmente de volume, présente des bosselures et souvent s'enjQamme. Les tubercules du testicule se montrent principalement dans le jeune âge; il s*y joint en général un dépôt tuberculeux dans les canaux déférents, les vésicules séminales, les uretères et les reins 9 ou bien ils s'accompagnent d'une d^éiiérescence tub^culeuse» souvent énorme, des ganglions lymphatiques du bassin > de l'abdomen, de la cavité thoracique et du cou.
Tmttqae vasinale
U inflammation de la tunique vaginale n'est pas rare, en gé* néral tranmatique» et le résultat d'une contusion ou d'un écrasement.
Sa marche est aiguë ou chronique, et elle fournit ordinairement un jexsudat séreux très-abondant qui , s'il ne se résorbe pas, persiste longtemps, augmente parfois, et constitue uiie espèce particulière Ahydrocèle. Souvent l'inflammation aiguë devient chronique, et celle-ci a pour résultat l'épaississement de la tunique vaginale par des pseudo-membranes fibreuses et l'augmentation du liquide épanché. Parfois aussi on rencontre sur la face interne de la tunique vaginale de petites lameUes
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piaido-nienibraneùsM, qui peuvent ou s'otûfier ou acqu^ir un pédicule ou devenir libres et tomber dans la. cavité vaginale.
L'eisudat est quelquefiNS faànorragique et l'on a alors une dès formes de Vhématocèle, qui, dans d'autres ois, provient d'une bémorragie dans la tunique vaginale saine ou affectée d'bydrooële.
Les modifications de cet eisudat hémorragique sont absolu*flsent les mêmes que celles du sang épanché dans tout autre sac séreux: la tunique vaginale est épaissie, remplie par une masse brune de fibrine crue ou organisée en tissu oonjonctif, qui forme une sorte de réseau autour des restes du cruor; ou bien la paroi est recouverte d'une coudie épaisse de caillots fibrineux déchiquetés; quant à la 'cavité, elle est remplie d'un liquide brun noirâtre, dans lequel nagent des cellules à nojau incolores et pigmentées, des globules graisseux, des granules de pigment et des cristaux de diolestérine.
Rarement l'exsudat passe à la suppuration; quelquefois il se tubercnlise.
Outre l'inflammation, Vh^drooèle peut encore trouver sa cause dans une bypérémie et dans un ^t variqueux des veines. La sérosité épanchée est ordinairement limpide, d'un jaune intense, ricbe en albumine et contenant des cristaux de choiestérine, quand elle est déjà ancienne.
Quelquefois la tunique vaginale n'est pas fermée, mais elle communique librement avec la cavité du canal vaginal du péritoine qui est ouverte ou fermée au niveau du canal inguinal. Dans le premier cas, le liquide peut refluer dans la cavité abdominale, ou bien une anse intestinale peut descendre dans la cavité de la tunique vaginale (hjdrocèle compliqué de hernie inguinale congémale) ; dans le second cas , il forme une tumeur cylindrique depuis le canal inguinal jusqu'au fond de la tunique vaginale. D'autres fois la tunique vaginale est close, mais la portion du canal qui s'étend depuis là jusqu'à l'anneaii inguinal , a conservé sa cavité qui s'est remplie de liquide (hydrocèle enkysté du cordon). Cet état peut être confondu avec un kyste développé dans le tissu cellulaire làehe du cordon
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spermaiiqiie. On obserTe encore des iafiltratioiii œdémateuaai et des kjstes d'apparence séreuse dans le tissu cdlulaire entre la vaginale commune et la vaginale propre du testiovle. Parfeiâ cet œdtaie est aigu.
8* Téileiilc» «ëiiiiiml^É*
Vinflammalion catarrhale des vésicules séminales résilie d'ordinaire de la propagation sur elles d'un catarrhe uréthral, ou d'une hjpérémie et d'un état variqueux des veines du bafsin» si fréquents à un âge avancé. OuUe les signes d'une simple inflammation catarrhale, on trouve adoore les parois ulcérées et perforées, ou dilatées par une accumulation de muoosités. L'inflammation consécutive à une blennorrhagie mai^che très*lentement et peut amener la destruction progressive des vésicules séminales, la suppuration du tissu cellulaire voisin et de la prostate.
Dans la tuberculisation des vésicules séminales, la muqueuse est transformée en une masse jaune, caséeuse, solide ou ramollie; cette altération se rencontre simultanément avee la d^nérescence tuberculeuse du testicule, de la prostate et des ganglions lymphatiques voisins.
4* PiHMtote.
V hypertrophie de la prostate n'est pas rare à un ftge avancé, elle se développe lentement et d'une manière inaperçue; la texture de la glande n'éprouve aucun changement, son tissu est tantôt plus mou, plus gorgé de liquide, tantôt plus dense; parfois il se développe en même temps des petites loges cystiformes, probablement par la dilatation des canaux de la glande. La prostate entière augmente uniformément de volume et atteint quelquefois la dimension du poing, ou bien une paftie de l'organe s'hjpertrophie spécialement. C'est surtout l'hypertrophie de la portion moyenne qui est importante , alors que ce lobe se développe seulement du côté de la vessie; en effet, en même
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entre les corps frangés , et que le péritohne et les exsudais organisés contribuent à former ses enveloppes externes.
IJtëras
TIGES DB CONFORMATION L'absence complète de l'utérus est rare; son développement rudimentaire est plus fréquent, sous forme de un ou deux corps crflindriques , solides ou creux , constitués par la substance utérine et situés derrière la vessie dans les plis du péritoine.
11 faut rattacber à cet état : V utérus divisé, c'est-à-dire deux rudiments de matrice creux, allongés, se prolongeant en debors dans les trompes , . réunis et confondus sur la ligne médiane en un seul corps solide formé de tissu cellulaire (fig. 60).
Quand l'une de ces matrices rudimentaires se développe plus que l'autre, on a V utérus unicorne, cylindrique, incliné du côté où il se prolonge dans une trompe, le col restant droit; de l'autre côté il n'existe qu'une matrice rudimentaire (fig. 61).
Quand les deux rudiments de l'utérus divisé se développent paiement , on a V utérus bicorne , à savoir : deux cornes soudées en un corps unique; col divisé ou unique; la division des corps de la matrice est quelquefois seulement marquée par un sillon (fig. 63).
Le degré le plus léger de division a reçu le nom d!utèrus biloculaire : il n'existe aucune trace de division au debors; la cavité est divisée par une cloison qui se prolonge quelquefois jusqu'à l'orifice externe (fig. 63). Dans tous ces cas, le vagin peut être simple ou également divisé par une cloison; dans le degré le plus élevé de ce cloisonnement , cbactin des deux vagins accolés contient un museau de tancbe et se termine en bas par un bymen.
jirréi de développement à l'époque de la puberté; la matrice est très-petite, les autres parties sexuelles n'ont pas non plus leur développement complet , rarement elles sont normales.
Développement prématuré de l'utérus avant la puberté.
Jrrét de développement du col ; atrésie de l'orifice externe
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du col, soit par împerforàtion de la muqueuse, soit par ocohtsion plus complète : dans ce cas la partie obturante contient de la substance utérine.
Obliquité con géniale de Putérus; sa forme est oblique, Tune des cornes est située plus haut et présente en général un développement en volume plus considérable; la portion vaginale du col est elle-même oblique, et l'utérus est ordinairement dévié latéralement du fond du vagin (fig. 64). Quelquefois le corps de l'utérus forme avec le col un angle latéral (fig. 65).
Il faut bien distinguer de cette obliquité congéniale l'obliquité acquise (vid. plus bas) et la position de l'utérus en dehors de la ligne médiane (latéralement quant à l'axe du bassin).
On observe quelquefois une antéflexion^ rarement une rétroflexion congéniale.
DEPLACEMENTS. — 1) Tout le corps de l'utérus est incliné en avant, en arrière, ou latéralement sous un angle plus ,ou moins prononcé : Yantéversion {fig. 67 ) ou l'inclinaison en avant , est rare et occasionnée en général par une compression , un tiraillement; la rétroversion est plus fréquente et peut atteindre un degré tel que le fond de l'utérus est situé plus bas que la portion vaginale et se trouve enclavé entre le rectum et le vagin. Gomme causes prédisposantes on trouve : un bassin très-large, une inclinaison peu prononcée du bassin , la largeur de l'espace recto -vaginal; comme causes déterminantes: des muscles abdominaux très-foris , l'action de soulever des fardeaux très -lourds, une constipation opiniâtre, le tiraillement ou la compression de l'utérus par des tumeurs, d'un autre côté Faugmentation de volume de l'utérus dans les- deux premiers mois de la grossesse (à partir du quatrième mois de la gravidité, la matrice se renverse difficilement en son entier; mais il peut se faire une dilatation partielle de la paroi postérieure dé l'utérus , d'où résulte une poche qui peut descendre dans l'espace rectovaginal) ; enfin le tiraillement de la matrice par des adhérences.
Inclinaison latérale par le raccourcissement d'un des ligaments larges de la matri^^e, par des adhérences , par des tumeurs.
2) Le col gardant sa direction normale, le corps de l'utérus
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est infléchi en avant, en arrière ou latéralement : Jntéfiexion (%• 66), quand il est infléchi en avant; riiroflexion^ quand il s'infléchit en arrière; obliquité , quand il s'infléchit lal^alenent (ig. 66), Ces déplacements se font ordînatreinent sur des utérus arrivés à un état de relâchement par des catarrhes, des métrorrhagies, des grossesses répétées , et dans les mêmes conditions que les désordres précédents.
3) L'utérus est descendu en totalité dans le vagin, ou même il vient iaire saillie au dehors : deseenle et chute de la nwirice (Hysteroptosis) ; le vagin se renverse pour suivre l'utérus dans sa descente (fig. 68). Le prolapsus survient le plus fréquemment après la sortie du fœtus ; il se fait en général très-vite et même instantanéosent ; les causes prédisposantes se trouvent dans l'atonie du vagin et le relâchement des plis du péritoine après la délivrance, la cause déterminante en g^éral dans une forte pression des musdes abdominaux. Ces accidents se produisent rarement sans accouchement préalable. Le prolapsus de la matrice arrive encore par le tiraillement qu'exerce sur elle le vagin prohibé ou faisant hernie lui-même (vid. plus bas), par la compression ou la traction exercée par des tumeurs, par l'hypertrophie de l'utérus, les autres droonstaoïces étant d'ailleurs fevoraUes à la descente.
Avant que le prolapsus ne devienne complet, le tirailleifient peut produire un alkmgement et une augmentation de volume éà l'utérus; après que le prolapsus s'est efiectué, cet oif;ane peut également augmenter de volume par la stase circulatoire; quand le prolapsus e^ complet , on voit une tuaaeur ronde ou allongée Gadre saillie entre les lèvres de la vulve; sa surface eaOérieure est formée paff le vagin renversé , rouge et épaissi ; au sommet inférieur de la tumeur on aperçoit l'oriflce utérin, le centre de la tumeur se oompose du corps de l'utérus. La muqueuse du vagin ainsi renversé , est au commencement dans un état continu d'irritation et d'inflammation , peu à peu o^te membrane devient plus sèche, plus dure et prend les caractères de la peau.
Le déplacement utérin opposé au prolapsus consiste dans VéUvaiion (dans la grossiesse) par des iihrolides, par une coUec-
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tion de sang ou de sérosité dans la cavité utérine; par des lumeurs de l'ovaire et du bassin, enfin par des adhérences pendant la grossesse.
Inversion de l'uiérus. — Ce n'est au premier degré qu'un abaissement du fond de l'utérus , qui vient faire sailiie dans la cavité utérine; à un degré plus avancé, ce fond retourné en doigt de gant peut arriver jusqu'à l'orifice du col, franchir celui-ci, et finalement l'utérus peut se renverser dans son entier et la surface muqueuse devenir la surface externe de l'organe* La plupart du temps ce renversement se produit après la sortie du foetus 9 sous l'influence d'une pression exercée sur l'extérieur de l'utérus ou d'une traction exercée sur sa face interne,, par exemple, par une traction violente faite sur le cordon ombilical dans tes cas d'adhérence du placenta. Rarement cette inversion se produit sur un ulérus distendu et relâché par des poljpes, par une collection séreuse ou par du sang* L'inversion arrive rapidement ou insensiblement ; il s'ensuit une inflammation de l'utérus et des tissus voisins, la gangrène, etc., ou bien une in» flammation chronique, des adhérences, des hémorragies; dans quelques cas rares , il n'en résulte aucune altération notable*
Hernie de Vut^us (JkyUérocèle) : l'utérus est logé dans une hernie inguinale ou crurale, où il a été entraîné par d'autres organes , auxquels il s'est trouvé uni par des adhérences.
CBANGBUtfiNTS IMB VOUJMB. -— L'hypertrophié de Cutérui ne se trouve presque jamais comme afiection spontanée , elle est en général secondaire et survient à la suite d'hypérémies chroniques , par exempte dans une chute ou une rétroâexion de la matrice; dans les cas de catarrhes, de poljpes muqueux, de fibroides développés dans le tissu utérin; à la suite de tractions opérées sur la matrice par des adhérences et des tunwurs. ^Uutérus hypertrophié acquiert parfois le Yolume d'un œuf d'oie, àù poing; ses parois présentent une épaisseur de 1 '/ à 3 centimètres; elles sont épaisses, solides, très-vasculaires; la cavité utérine est petite, la muqueuse souvent hypérémiée*
V hypertrophie du col utérin est plus fréquente encore; outre les causes que nous venons d'énumérer, elle est provoquée
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particulièrement par des grossesses répétées* Le col est hypertrophié dans sa totalité, ou bien une seule lèvre est principalement intéressée; les parties augmentées de volume proéminent dans le vagin sous forme de bouchon conique ou de tumeur poljpiforme.
L'hypertrophie se développe lentement, et arrivée à un certain d^^ré, elle reste en général stationnaire.
V atrophie de V utérus est un état ordinaire dans un âge avancé; quelquefois même elle survient déjà plus tôt , après des catarrhes chroniques , des accouchements répétés , des inflammations puerpérales, par suite de la pression exercée par des fibroïdes. L'utérus atrophié possède seulement la moitié ou le tiers de son volume normal, sa substance est compacte, pauvre en sang, la cavité rétrécie, la muqueuse amincie. Quelquefois chez les vieilles femmes, la substance de l'utérus a diminué de consistance, surtout dans le fond, elle est molle, friable, cassante, se déchire facilement; les parois des vaisseaux sont épaissies, dans quelques cas ossifiées*
L'atrophie de la portion vaginale du col {museau de tanche) y survient quelquefois spontanément chez des jeunes sujets pubères ; plus souvent elle se présente secondairement après des grossesses répétées ou à la suite d'ulcérations.
V atrophie de la portion cervicale du col {col dans sa toiaUte) s'observe surtout quand l'utérus est tiraillé; le col s'allonge et s'amincit peu à peu , la portion vaginale s'efface. Lorsque la traction exercée sur l'utérus est forte et continue, elle peut déterminer une atrophie complète du col , au point que l'utérus et le vagin se trouvent complètement séparés Fun de l'autre.
La dilatation de la cavité utérine se produit par l'accumulation de sang menstruel , de mucosités , etc. , retenus dans l'intérieur de l'organe, par l'obstruction ou l'atrésie du col ou du vagin , par des poljpes fibreux. L'utérus distendu par ces produits de sécrétion accumulés prend la forme d'un globe et acquiert quelquefois des dimensions considérables; ses parois restent normales , c'est-à-dire qu'elles augmentent relativement d'épaisseur ou bien elles s'amincissent , s'atrophient, ai l'atrésie
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existe à la fois à l'orifice interne et à Torifice externe du col) il se produit parfois en même temps une dilatation globuleuse du corps de l'utérus et du col. (Utérus bicameratus velularum^ Mayer.)
Le rétrécissement de là cavité utérine est souvent une suite de l'atrophie; des adhérences survenues après une inflammation peuvent aussi produire son oblitération partielle ou totale. La cavité du col est souvent obstruée par des mucosités , des poljpes ou un cancer; par suite d'adhérences après les inflammations, il peut survenir des atrésies partielles ou l'oblitération complète du col.
iTïPBRéïiaB — HÉMORRAGIE. — Vhyférémie deFutérus, et particulièrement de sa muqueuse, se présente à chaque époque menstruelle; elle se produit aussi comme stase mécanique dans les maladies de poitrine et du cœur, dans les cas d'hémorrhoïdes, etc.; ou bien elle tient à un état congestionnel produit par des excitants internes et externes; ou bien encore elle accompagne d'autres altérations dans la circulation; enfin elle indique une altération du sang lui-même, dans le tjphus, le choléra, le scorbut. L'utérus hypérémié augmente en général de volume, sa substance molle, gorgée de suc, offre une coloration brunâtre, et sur la surface d'incision de nombreux vaisseaux laissent écouler du sang en grande abondance; la muqueuse est boursouflée, molle, la cavité de l'utérus renferme souvent des mucosités sanguinolentes ou du sang.
Lgs hémorragies ^e produisent dans la muqueuse faypérémiée, dans les conditions que nous venons d'indiquer, et principalement dans les catarrhes de cette membrane; le sang s'épanche en petite quantité ou en abondance dans la cavité utérine, puis ensuite il s'écoule au dehors par le vagin.
Les hémorragies se rencontrent dans la substance utérine sous forme de petits extravasats dans les hypérémies. Les hémorragies plus considérables se montrent dans l'utérus des vieilles femmes, elles occupent particulièrement le fond de l'organe I dont la substance est infiltrée de sang, et qui
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présente une coloration d'un rouge brun, une consîstanoe friable et cassante; la muqueuse est également infiltrée de sang, souvent même il s'en est épanché dans la cavité de Torgane.
Aux degrés les phis élevés, la substance utérine est désagrégée par des foyers hémorragiques* L'écoulement du sang par le vagin est faible ou même manque complètement, en général cette affection s'accompagne seulement de phénomènes légers (Crdvbilhier). Dans les degrés légers, la guériwson arrive par la production d'un tissu cicatriciel très-mou et pigmenté en jaune ou en rouge (Rokitansky). D'autre part, on rencontre des foyers hémorragiques considérables dans les parties qui ont été comprimées et écrasées pendant l'accouchement.
Les hémorragies des femmes en couches proviennent pour la plupart des vaisseaux correspondants à l'insertion du placenta, dans les cas de défaut de contraction de. l'utérus entier ou seulement de la portion sur laquelle le placenta était inséré. Dans ce dernier cas, la portion ramollie de la paroi utérine peut se renverser en dedans et faire saillie dans la cavité comme un polype (Roxitansxy).
Pour les données spéciales sur les conditions, le mode de production, etc., de ces hémorragies utérines nous renvoyons à la pathologie obstétricale et gynécol(^ique.
Lorsqu'il existe une atrésie du vagin ou du col , le sang s'accumule dans la cavité utérine et la dilate (Jièmaiomètres). Cet état tient ordinairement à une accumulation* de sang menstruel. Souvent alors le volume de l'utérus devient très-considérable, et peut, comme dans la grossesse, être reconnu à travers la cavité abdominale. Le sang forme en général une masse noire, épaisse, semi-fluide; quelquefois il se coagule, et quand cet état persiste longtemps , il subit les transformations ordinaires.
Il arrive parfois que le sang est retenu dans l'utérus après des hémorragies qui ne sont pas menstruelles; mais il se coagule rapidement avec production de caillots solides de fibrine, qui emprisonnent ordinairement le sérum et augmentent peu à peu de volume par des hémorragies ultérieures successives.
Ces eoaguiums fibrinenx arrondis, en contact intime avec la cavité utérine dilatée , soût alors rqetés au dehors ou retenus assez longtemps dans l'utérus; dans ce dernier cas ils subissent exactement les mêmes transformations que dans le cœur et les vaisseaux : ils deviennent solides, s'organisent en partie en tissu conjonctif , contractent des adhérences intimes avec la muqueuse utérine, et constituent ainsi les polypes fibrineux de P utérus.
L'anémie de l'utérus se présente d«ns l'atrophie de cet organe et dans les cas d'anémie générale.
INFLAMMATION
i. IlfFLAMBlAllON TiR L^UTÉRUS EIV DE&ORS DK t'iïAT DE GESTATION.
1° U inflammation caiarrhale de la muqueuse utérine se rencontre fréquemment dans jses d^rés légers; la muqueuse est épaissie , les follicules muqueux surtout ont augmenté de volume, et malgré un état d'bypérémie peu prononcé, la sécrétion muqueuse est devenue beaucoup plus considérable {pfdegmorrhée utérine, Kiwiscb).
Le catarrhe aigu (métrite catarrhale, muqueuse) est caractérisé par l'injection capillaire, l'infiltration sanguine et le boursouflement de la muqueuse et du tissu utérin avoisinant; la cavité de l'utérus est remplie d'exsudat sanguinolent., séreux ou purulent. Quelquefois en même temps l'enveloppe péritonéale de l'utérus est injectée ou infiltrée d'exsudat; souvent il se fait des hémorragies dans la cavité utérine. Ce catariiie apparaît à chaque retour de la menstruation, et de plus après des rerroidissements , à la suite d'excitations internes ou externes, dans le typhus, la djssenterie, le choléra; plus souvent il s'est propagé, comme catarrhe blennorrhagique du vagin, sur la muqueuse utérine.
Quand il ne guérit pas, le catarrhe aigu passe à l'état chronique.
Le catarrhe chronique (blennorriiée utérine) , très-fréquent , n'est que la continuation d'un catarrhe aigu, ou se montre chronique d'emblée; on l'observe déjà sur les nouteau^nés»
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mais c'est à partir de l'âge de la puberté qu'il se présente le plus souTent. La muqueuse est épaissie, d'un gris ardoisé ou brun, couverte de veines injectées et d'eçchjmoses , présentant souvent dans quelques points des saillies en forme de polypes^ détruite çà et là par des érosions et des ulcérations , soulevée et augmentée en épaisseur par Tinfiltralion des follicules. La substance utérine est quelquefois ferme, hypertrophiée, plus souvent relâchée et flasque; la cavité de l'organe est dilatée et remplie d'une sécrétion purulente.
Fréquemment le catarrhe utérin s'accompagne d'un état catarrhal du museau de tanche, qui parait rouge, recouvert de mucus ou de pus, épaissi et d'un aspect granulé par l'hypertrophie des follicules et des papilles. On y observe aussi des érosions superficielles ou des ulcères folliculeux pins profonds.
Les catarrhes aigu et chronique, principalement quand ils s'accompagnent d'ulcérations, sont suivis quelquefois d'adhérence des parois utérines, d'atrésîe, d'oblitération. Si le col est obstrué ou oblitéré, la sécrétion catarrhale s'accumule dans l'utérus , le distend peu à peu , produit un amincissement notable de ses parois , surtout de la muqueuse qui revêt insensiblement les caractères d'une membrane lisse, séreuse. Le contenu de l'utérus, qui dans ces cas est rarement dilaté d'une manière notable, devient aqueuic (^ hydromètre). Mais si le col était simplement obstrué, la matrice |)eut se vider et le liquide s'épancher au dehors par le vagin.
2.° Inflammation de la substance utérine {métrite parenchymateuse). — La métrite parenchymateuse aiguè provient le plus souvent d'une inflammation aiguë de la muqueuse, et s'accompagne toujours d'un état inflammatoire de cette dernière. L'utérus est tuméfié, sa substance est molle, la surface d'incisioil foncée par suite de l'injection , infiltrée d'exsudat abondant; en général l'enveloppe péritonéale est enflammée en même temps; il y a souvent des extravasats dans le tissu utérin et dans la muqueuse. La métrite se termine par résolution , ou bien l'utérus s'îndure et s'hypertrophie par la production de tissu conjonctif néoplastique; très-rarement il y a
▲NATOMUE PATHOLOGIQOB Sp£gIAUU 449
suppuration; d'ordinaire les abcès sont petits, quelquefois cependant ils acquièrent des dimensions plus considérables, fusent dans le tissu cellulaire environnant et peuvent perforer le rectum. Fréquemment la métrite aiguë passe à l'état chronique.
La métrite chronique (infarctus chronique , Kiwisch) fait suite à la métrite aiguë ou complique un catarrhe utérin chronique, des fibroides, une chute de la matrice; on la trouve circonscrite aux portions cervicale et vaginale du col , après des inflammations traumatiques aiguës de ces parties, consécutives à Taccouchement. Par suite de Tinflammalion chronique, Tutérus a augmenté de volume (triplé ou quadruplé) , il est dur; la coupe pâle, résistante, fait voir un tissu cellulaire compacte; dans le voisinage il existe en général des adhérences péritonéales. Les lèvres du museau de tanche, épaisses et rugueuses, se sont quelquefois allongées de 5-8 centimètres. La marche de cette inflammation est très -lente , les douleurs qu'elle occasionne sont parfois violentes, eu égard au peu d'étendue de Tafiection locale. On a vu de semblables métrites guérir complètement dans les années dimatériques, après une grossesse, après des maladies graves , surtout le typhus, après un changement complet dans la manière de vivre.
3) Les inflammations croupales et diphthéritiques sont trèsrares en dehors de l'état puerpéral; elles se propagent ordinairement du vagin sur le col utérin dans le choléra, le tjphus, etc.
Inflammation 0B L^vriHUB en état de gestation
Pendant la grossesse il survient quelquefois une inflammation aiguë de la muqueuse utérine, alors nommée membrane caduque, inflammation qui a pour conséquence une exsudation , une hémorragie et la mort de l'embryon , l'avortement L'existence de la métrite parenchymateuse est encore douteuse, mais on trouve assez souvent un état inflammatoire léger du feuillet péritonéal qui entoure l'utérus et ses annexes, et dans les cas fôcheux , il se joint à cette péritonite circonscrite tantôt
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^inflammation et la suppuration du tissu cellulaire sous-péritonéal du bassin , tantôt il se fait des coagulums dans les veines du bassin , et cette phlébite peut même s'étendre aux veines de la cuisse.
INFLAMMATIONS PUERPÉRAUBS
Les inflammations de Tuténis, du péritoine, etc., qui surviennent après un accouchement, sont ordinairement regardées comme des suites, comme la localisation d'un procès morbide spécifique, m de la fièvre puerpérale ; "^ on se figure que la première impulsion à ces inflammations a été développée par l'introduction dans le corps d'un agent morbifique , d'un miasme, et Ton embrasse sous la dénomination de fièvre puerpérale y tous les phénomènes qui se montrent après l'infection. Lorsqu'on voit ces inflammations puerpérales sévir dans certaines localités sous forme épidémique , on est entièrement en droit d'admettre un miasme , mais dans beaucoup d'autres circonstances cette influence miasmatique ne saurait être adop tée, et il est possible de démontrer des conditions pathogéniques d'un autre genre. Les éléments étiologiques des inflammations puerpérales sont en résumé les suivants :
1/ Des traumatismes agissant avant le travail ou produits par ce dernier; les lésions restent locales, ou bien il se déclare une infection putride, et la maladie se propage.
2.^ L'infection putride se fait par la décomposition de caillots contenus dans les veines, par l'introduction dans la cavité utérine d'éléments putrides, et par l'arrivée dans les veines utérines de matières putrides contenues dans l'utérus.
Des inflammations propagées d'un organe à l'autre
Si maintenant nous passons en revue les diverses inflammations isolément, nous avons :
1.* La mèiriie: elle est traumatique (elle reste locale ou elle détermine d'autres inflammations par une infection purulente, ou en s'éténdant au péritoine, etc.); elle est provoquée par une infection purulente, par un principe miasmatique.
ANATOMIG PATHOLOGIQUE SPÉCIALE. 451
2.' La péritonite : elle est traumatique , s'est propagée de l'utérus, des trompes, des veines; est occasionnée par une infection putride, par un principe miasmatique.
3.* Les caillots formés dans les veinés, phlébite, lymphangite: ils sont traumatiques, propagés de Tutérus, du péritoine, provoqués par la résorption purulente.
Vinflammation des trompes (vid. plus haut
On voit donc que le mode d'infection peut être fort différent, et a besoin d'être recherché pour chaque cas particulier. Quant au mode d'infection le plus fréquent, c'est sans contredit la métrite locale et la formation dans les veines de caillots , qui amènent secondairement les phénomènes de l'infection putride, puis après vient l'infection par un miasme.
J&i(Zoméfn/ej?wgrpérfl/^. C'est l'inflammation de la paroi interne de l'utérus; on peut considérer comme le degré le plus léger de cette affection, le catarrhe utérin puerpéral, qui se déclare quelquefois après l'accouchement et fournît un exsudât fluide, puriforme, qui s'écoule avec les lochies; toutefois Fécoulement catarrhal ne se distingue point essentiellement de l'écoulement lochial. Dans les degrés plus élevés, l'exsudat est croupal ou diphtbéritique, la substance de l'utérus est elle-même infiltrée jusqu'à une certaine profondeur, plus ou moins injectée et remplie d'exlravasats. Dans les cas favorables, l'exsudat croupal se détache, et après une exsudation catarrhale longtemps continuée, on voit survenir la guérîson en même temps que la muqueuse se régénère. Très-souvent les exsudais et la portion de substance utérine qu'ils embrassent, se détruisent par la gangrène; ce travail se remarque surtout sur le point d'insertion du placenta et sur la portion vaginale du col. L'utérus alors est volumineux , flasque , sa siu'face interne transformée en une pulpe noire, fétide {putrescence de l'utérus). L'inflammation se propage quelquefois sur la muqueuse des trompes , et de là dans certains cas sur le péritoine, notamment isur les parties qui revêtent l'utérus et ses annexes. Fréquemment aussi en même temps le vagin et les parties génitales externes
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sont enflammés. L'infection du sang par une métrite peut se produire, soit par la résorption de la sanie gangreneuse, soit par son introduction dans les orifices béants des veines, ou encore par la décomposition putride de caillots développés dans les veines ^phlébite utérine).
Quant aux phénomènes secondaires qui apparaissent après rinfection du sang, on voit survenir: des exsudations sur les séreuses (péritoine, plèvre, péricarde, arachnoïde, capsules sjnoviales) , des infarctus et des abcès métasta tiques (dans le tissu cellulaire cutané, entre les muscles et les viscères, dans les poumons, le cœur, la rate, les reins, le foie, le cerveau), des coagulums, même dans des veines éloignées du siège primitif du mal (dans les sinus crâniens, par exemple), des exsudations croupales et diphthéritiques sur les muqueuses (dans le gros inteslin, la gorge, Tœsophage, la vessie, etc.).
Les gonflements si douloureux d'une ou des deux jambes, qu'il n'est pas rare de rencontrer chez les femmes en couches, et qu'on désigne sous le nom général àephlegmasia Ma dolens, sont déterminés :
à) Par la formation de caillots dans la vdne crurale ou la saphène , par l'arrêt de la circulation et par l'œdème du tissu cellulaire.
6) Par un œdème aigu du tissu cellulaire sous-cutané et intermusculaire;
c) Par une lymphangite et un œdème secondaire;
d) Par une inflammation métastatique du tissu cellulaire* UiiCÉRATiONS. — Sur la muqueuse de la cavité utérine
on observe des ulcérations provenant de la fonte de carcinomes o^ de tubercules, rarement d'origine catarrhale; sur le col on trouve en outre des ulcérations syphilitiques.
Le museau de tanche présente :
1/ Des érosions catarrhales et des ulcérations^ des ulcères folliculeux de même origine.
2/ Des érosions et des ulcérations syphilitiques , disposées généralement en forme de demi4une autour de l'orifice vaginal du coU les ulcérations s'étendent quelquefois en profondeur et
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déterminent des pertes de substances* II existe souvent simul* tanément des condjiomes.
3/ Des ulcérations traumatiques produites par un accouebement, un pessaire, par des manœuvres grossières, etc.
.4.^ Des ulcérations tuberculeuses (très-rares) et des ulcères carcinomaieux {vid. Cancer).
6.° Vulcèrephagédénique (Cl4RKe) est rare; semblable aux ulcérations phagédéniques de la peau (cancroïdes)^ il produit une destruction graduelle mais continue des tissus, sans que son point de départ réside dans une masse cancéreuse ramollie. La destruction commence sur la muqueuse du museau de tanche et des culs de sac du vagin par Tatrophie inflammatoire et la décomposition putride des exsudais, se propage sur la substance de Tutérus, sur le rectum et la vessie, et présente Paspect d'un large ulcère îrrégulier , à bords infiltrés et déchiquetés , dont la base est recouverte par une pulpe noire , tomenteuse.
6/ Des ulcérations du col après les inflammations puerpérales.
]>Écaa[iRURE. — En dehors de l'état de gestation Tutérus peut se déchirer ou se perforer :
a) Par une accumulation excessive de sang, de pus, etc., dans sa cavité, occasionnant l'amincissement progressif, la rupture, Tulcération et la décomposition putride des parois utérines. Le contenu s'épanche dans la cavité péritonéale, ou bien après que de la suppuration et des adhérences se sont préalablement établies dans le voisinage, il se vide dans l'intestin, la vessie ou le rectum;
b) Par l'amincissement produit dans une partie de son tissu par des fibroïdes;
c) A la suite d'une violence extérieure.
L'utérus peut être perforé de dehors en dedans par des abcès et des ulcères des parties voisines.
Vans l'état de gestation l'utérus peut se déchirer : Quand il est le siège de fibroïdes ou de carcinomes , à la suite d'une violence extérieure, par un coup, une chute; ici se rangent les ruptures de l'utérus dans la grossesse tubaire
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interstitielle 9 ou bien dans la grossesse développée dans un utérus rudimentaire. Quelquefois les conditions qui ont provoqué la rupture sont obscures; il est encore incertain si des contractions spasmodiques de la matrice peuvent occasionner sa rupture.
Pendant le travail de raccouchement, la déchirure de l'utérus ' peut survenir :
a) Quand il y a un obstacle à l'expulsion du fœtus; si cet obstacle a son siège dans la portion vaginale, c'est ordinairement l'orifice du col qui se déchire d'abord , et la déchirure se continue dans la substance de l'utérus ; dans quelques cas rares , on a vu la portion vaginale être séparée complètement du corps de l'utérus; si l'obstacle a son siège au détroit inférieur, ou s'il tient au volume excessif du fœtus ou à une position vicieuse de ce dernier, c'est alors le fond de l'utérus qui se rompt.
by Par des altérations de texture de l'utérus et de la portion vaginale, telles que son amincissement avec position transversale du fœtus, son ramollissement après une inflammation, à la suite de fibroïdes, de cancer, etc.
c) Par des désordres, par des plaies à la suite d'une version forcée, de broiement et de déchirure du col par le forceps, les crochets ou par des pointes osseuses, etc.
Quelquefois la déchirure s'étend au vagin, à la vessie et au rectum. Les suites et les modes de terminaisons de ces désordres sont très -variables : dans les cas où le fœtus n'a pas passé dans la cavité abdominale, l'utérus se contracte rapidement et les deux lèvres de la plaie se réunissent bientôt par des exsudats et se cicatrisent; ou bien la plaie reste béante, le sang cjui s'est épanché dans la cavité abdominale, se décompose avec inflammation et gangrène des intestins. Dans les cas au contraire où il y a issue du fœtus dans l'abdomen , la mort arrive la plupart du temps promptement, mais quelquefois aussi la déchirure se cicatrise el le fœtus s'enkyste; ou bien il se forme des abcès et des fistules abdominales et intestinales, à travers lesquels les parties fœtales sont expulsées peu à peu.
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NéoPliASMES PATHOix>GiQUES. -~ Le tissu conjonctif néoplastique se trouve dans l'utérus: comme, exsudât inflammatoire organisé, comme produit de l'hypertrophie simple ou in» flammaloire (infarctus) de cet organe. Les JibroïJes sont trèsfréquents dans cet organe; ils sont enclavés dans le tissu utérin et forment des tumeurs arrondies, solides, variant du volume d'un pois à celui d'une tête d'adulte, solitaires ou multiples; à mesure qu'ils se développent, les fibroïdes refoulent la substance de l'utérus ordinairement hypertrophiée et très-vasculaire dans leur voisinage; il est rare qu'elle s'atrophie par la compression de fibroïdes volumineux. Ces tumeurs augmentent en général lentement; quelquefois cependant elles acquièrent rapidement un grand développement et sont alors molles et très- vascula ires; pendant la grossesse, leurs vaisseaux se développent considérablement, elles deviennent plus grandes et plus molles; elles se raccomissent après l'accouchement. Rarement les fibroïdes sont altérés par une inflammation; quelquefois après l'inflammation et la suppuration des tissus environnants, ils sont détachés de leurs adhérences et rejetés au dehors par les contractions de l'utérus. Les fibroïdes qui se développent près de la surface externe de l'organe, apparaissent d'abord sous le péritoine, s'élèvent de plus en plus vers la superficie de l'utérus, font une saillie plus ou moins prononcée et acquièrent un pédicule; ils finissent même par devenir complètement libres d'adhérence avec la substance utérine et ne tiennent plus à la matrioe que par un repli du péritoine (fig. 72, 73).
Par un travail analogue, les fibroïdes développés près de la muqueuse utérine deviennent sous-muqueux pendant leur développement; plus tard ils font saillie dans la cavité utérine, toujours recouverts par la muqueuse, acquièrent un pédicule plus ou moins étroit, et forment ainsi \e& polypes fibreux , qui dilatent la cavité utérine en proportion de leur volume.
hes polypes muçueux, d'ailleurs fréquents, sont déterminés: tantôt par l'hypertrophie de tous les éléments de la membrane muqueuse, tantôt par l'hypertrophie des follicules. Ils proéminent dans la cavité du corps ou plus fréquemment encore
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dans celle du col de l'utérus , sous forme de tumeurs molles , arrondies, du volume d'un pois à celui d'une fève (rarement ils atteignent les dimensions d'un œuf de pigeon).
Par suite d'un dépôt de sels calcaires, les fibroldes se transforment quelquefois en tumeurs de consistance osseuse (yid. p.7 6).
Les conditions dans lesquelles se développent les fibroïdes utérins, sont inconnues. On les trouve à tout âge après la puberté ; parfois ils n'occasionnent aucun désordre ; ils deviennent dangereux en comprimant la vessie, le rectum, etc., ou bien encore en amenant les hémorragies et les catarrhes de la muqueuse utérine; ces derniers sont surtout provoqués par les fibroldes qui apparaissent dans la cavité utérine sous forme de polypes.
Le museau de tanche est quelquefois le siège* de tumeurs papillaires qui présentent les caractères que nous avons décrits en traitant des maladies de la peau.
Les kystes de l'utérus sont séreux ou graisseux; rares.
La tuberculisaiion de l'utérus est très -rare et accompagne d'ordinaire une tuberculisation générale. Elle commence sur la muqueuse du fond par des groupes de granulations grises ou par une infiltration jaune , envahit peu à peu toute la cavité de l'organe, puis s'étend au col, au museau de tanche et au vagin. D'ordinaire il existe en même temps des tubercules dans les trompes et dans les ganglions abdominaux.
Le cancer est fréquent dans l'utérus; il débute en général par la portion vaginale , qui s'infiltre de substance cancéreuse et qui se trouve parfois totalement remplacée par des masses bosselées, granulées de tissu enoéphaloïde. La tumeur, après avoir envahi le col utérin , pousse des végétations , puis s'étend au vagin et au tissu cellulaire environnant , à la vessie et au rectum, et s'ulcère à sa surface; alors le cancer s'exfolie et se désagrège en une masse floconneuse, sanieuse. Mais pendant ce temps la dégénérescence cancéreuse envahit de plus en plus la substance de l'utérus et les organes voisins, et comme elle s'accompagne toujours d'un travail d'ulcération, il arrive enfin que la cavité du vagin, la moitié inférieure de l'utérus,
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la paroi postérieure de la vessie et la paroi antérieure du rectum sont transrormées en un vaste ulcère sànieux. It n'est pas rare alors de voir la vessie et le rectum se perforer; à ce degré le cancer tue en général par l'épuisement qui résulte des pertes subies par l'économie , et par des hémorragies répétées qui proviennent des parties désorganisées.
La marche du cancer est lente au début, surtout quand il est fibreux, solide, dur et infiltré dans les tissus; mais à partir du moment où il se développe des tumeurs encéphaloides, et que celles-ci commencent à s'ulcérer, la dégénérescence s'étend rapidement. Le cancer se présente ordinairement de 40 à 60 ans; on ne connaît pas les conditions dans lesquelles il se produit. Une autre espèce de dégénérescence du col, qui appartient à la classe des carcinomes , est décrite par Clarkb sous le nom de Uimeur en choux-fleurs du col utérin*
Voici , d'après Wirchow , son mode de développement : L'afFection commence par une simple tumeur papillaire; on voit- des végétations papillaires et villeuses, dont la surface est constituée par des cellules épithéliales à tous leurs degrés de développement et dont le centre se compose de tissu conjonctif et de vaisseaux; ceux-ci ne sont en général que des capillaires très-volumineux, à parois très-minces, et formant des réseaux ou des anses disposées en rayons. Dans le principe les papilles sont simples et trèsrserrées , plus tard elles se ramifient considérablement, augmentent jusqu'à former des franges de plusieurs millimètres de longueur, et la tumeur devient trem* biotante, molle et présente beaucoup^ d'analogie avec une mole faydatique. Après que ce travail s'est arrêté un certain temps à la surface, les alvéoles cancroïdes commencent à se développer dans la profondeur; entre les couches de tissu conjonctif et de tissu musculaire de l'utérus, on trouve des cavités, les unes tapissées par un épithélium lisse, et les autres avec des parois couvertes de nouvelles tumeurs papillaires.
Ce produit pathologique de nouvelle formation devient en général fatal par les hémorragies répétées ou par Pexoessive sécrétion de sérosité dont il s'accompagne; il est rare et
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fi'olMenre également chez les remmes mariées et obez les vierges. L'apparition- de Véchinocoque dans l'utérus n'est connue que par un très-petit nombre d'observations; dans un cas » le développement d'une grande masse de ces parasites dans le fond de l'utérus a provoqué la rupture de l'organe, un épanc^ement de sang dans la cavité abdominale et la mort (Wu.TOif).
VIGBS DE COIVFORMATION. — Abscnce du Ts^in coïncidant avec d'autres anomalies de l'appareil génital, ou se présentant avec un développement normal des parties sexuelles. — Terminaison borgne du vagin à son extrémité vulvaire ou utérine ; atrésie résultant de Timperforation de l'hymen ou de cloisons transversales existant dans un point quelconque du vagin. — Duplicité du canal vaginal produite par une cloison et accompagnant la bifîdité utérine. — Ârrét de développement: le vagin alors est étroit, uni, sans rides. — Développement prématuré.
Existence d'un cloaque, qui peut être complet ou incomplet; dans le premier cas , il y a absence des parties génitales externes : les uretères , le vagin et le rectum sont à l'élat rudimentaire et possèdent une ouverture commune; en général il existe en même temps une bifidité des organes internes; quelquefois il y a un vagin et des uretères, ou bien l'urèthre et le rectum viennent s'y ouvrir; — le cloaque est incomplet, et l'urèthre seul, ou le rectum seul (ce dernier possède quelquefois un orifice qui se ferme par un sphincter) s'ouvrent dans le vagin; plus rarement on voit le vagin s'ouvrir dans l'urèthre.
Le vagin s'agrandit toujours pendant la grossesse, et lorsqu'il est tiraillé par des tumeurs utérines ou ovariques. Les parois vaginales s'bypertrophient , mais seulement en proportion de leur allongement.
La dilatation du vagin est produite par le prolapsus utérin, par des polypes fibreux qui font saillie dans la cavité du vagin à travers l'orifice du col dilaté, par des pessaires, etc.
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Le rétrécissement est déterminé par la formation de dca* trioes étendues; par suite de l'adhérence des parois antérieure et postérieure entre elles et à la suite d'ulcérations, il peut survenir une atrésie complète du vagin.
Après un relâchement considérable de ces parties, surtout s'il coïncide avec leur agrandissement, comme par exemple après une grossesse, il peut se faire une chute du vagin analogue à la chute du rectum {dg, 30); elle n'atteint jamais un degré trèsélevé, mais d'après Kiwisch, elle a pour effet de tirailler l'utérus, d'allonger la portion vaginale ou même de provoquer un prolapsus utérin.
La dilatation considérable de la paroi postérieure de la vessie occasionne )e prolapsus de la paroi antérieure du vagin (cystO" cèle vaginaie^ fig. 69); la dilatation ampuUaire de la paroi antérieure du rectum ou la descente d'une anse intestinale entre le rectum et le vagin détermine le prolapsus de la paroi postérieure du vagin. ( Hernie vaginale postérieure, rectocèle vaginale 9 6g. 70, 71.)
Les plaies du vagin arrivent d'ordinaire pendant l'accouchement naturel ou artificiel; dans le premier cas, ce sont les parties du fœtus, dans le second , les instruments employés pour l'extraire, qui occasionnent la blessure. Les mêmes causes peuvent amener des lésions plus graves encore, soit en intéressant directement la paroi vésicale ou rectale, soit en provoquant l'ulcération consécutive des parties froissées ou contuses, et pro* duire après l'accouchement desjistules vésico-vaginales et rectovaginales; ces désordres peuvent du reste, quoique rarement, être la suite d'ulcérations du vagin, d'abcès du tissu cellulaire ou d'ulcérations du rectum.
Vhypérémie et l'hémorragie vaginales sont quelquefois les prodromes d'une vaginite exsuda tive; outre cela on les a observées dans le choléra.
INFLAMMATION — NÉOPLASMES PATHOLOGIQUES. — 1) L'inflammation catarrliale du vagin est aiguë ou chronique; elle est provoquée par des irritations locales, par des refroidisse* ments, par le contact de mucus blennorrhagique provenant de
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l*urètlire de niomme, elle se montre très-fréquemment «rec la forme dironique chei les sujets scrofuleux , dilorotiques et , dans œrtaines contrées, chez presque toutes les femmes. Les altérations anatomiques du catarrhe chronique sont identiquement les mêmes que dans les autres muqueuses; la muqueuse vaginale est en général recouverte par un mucus blanc, épais (cellules ^itbéliales déladiées, tant anciennes que nouvelles), plus rarement par du pus; ces liquides, par leur écoulement au dehors du vagin , constituent la MsniiorAé^ (Jlueurs blanches); de plus, la muqueuse est épaissie, les parois vaginales sont relâchées, de telle sorte qu'un catarrhe de longue durée peut produire des prolapsus du vagin plus ou moins étendus. Parfois les follicules de la muqueuse participent à son inflammation , s'infiltrent et forment ces petites granulations dures, dont le vagin est qudquefois couvert. (KnnscH, qui d'après ses recherches, ou plutôt d'après celles de Kôixioii, rejette l'existence de follicules dans la muqueuse vaginale, fait provenir ces granulations d'une hypertrophie des papilles de la muqueuse.) - Rarement il se produit sur des points circonscrits du vagin une atrophie des couches superficielles de la muqueuse par excoriation ou ulcération; ces altérations existent plus fréquemment dans le vestibule , sur les nymphes , sur les grandes lèvres, à la face interne des cuisses, lorsque ces diverses parties ont été baignées pendant longtemps par l'écoulement des produits de sécrétion.
Dans quelques cas cependant on trouve les parties ulcérées du col utérin ou du vagin accolées entre elles. Souvent alors il existe un catarrhe utérin.
3) Les exsudations croupales et diphihéritiques se présentent quelquefois comme des inflammations puerpérales avec une endométrite ou comme épiphénomène d'autres afiections, dans le typhus, le choléra, les exanthèmes; elles amènent l'ulcération et la suppuration de la muqueuse sur des points circonscrits ou étendus, et après leur guérison il reste un rétrécissement ou une adhérence des parois du vagin par des cicatrices fibreuses solides.
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3) Vinflammation du tissu cellulaire sous^muqueux accom* pagne parfois le catarrhe ou les Tarices du vagin, et produit répaississement, la rigidité du vagin et son union étroite avec les parties environnantes.
Parmi les diverses espèces d! ulcérations, on observe dans le vagin : des ulcérations catarrhales, foUiculeuses, dipbthéritiques, pbagédéniques; des ulcères carcinopiateux, coïncidant' avec des affections semblables du col et du corps de Tutérus; des ulcérations syphilitiques qui d'ordinaire siègent à l'orifice vaginal et sur le col utérin , plus rarement sur la paroi même du vagin*
Quant aux néoplasmes pathologiques , on trouve dans le tissu cellulaire sous-muqueux des Jibroxdes qui se coiffent de la muqueuse et font saillie dans le vagin ; quelquefois ils s'étendent de la paroi postérieure de l'utérus jusque sur le vagin.
La téléangiectasie est rare. Il en est de même des kystes; ceux-ci sont d'origine néoplastique, proviennent de follicules dilatés, ou sont séreux (Lee).
Le cancer se propage ordinairement du col utérin sur le vagin, mais il s'y développe aussi primitivement sous forme d'infiltration ou de tumeur circonscrite , passe bientôt à la période ulcérative, s'étend aux organes voisins, et donne lieu en se ramollissant à des communications fistuleuses avec la vessie et le rectum.
Valve
L'absence des parties génitales externes ne s'observe en général que sur des monstres non viables; il est rare qu'elle existe avec un développement normal des organes génitaux internes. On rencontre plus fréquemment un état rudimentaire de l'appareil entier ou de quelques-unes de ses parties; — des dimensions anormales des nymphes , du clitoris; — des nymphes multiples; — un développement prématuré des parties génitales externes avant la puberté, ordinairement avec un développement prématuré des mamelles. — Division du clitoris existant seule ou avec la division de la vessie et de l'urèthre.
Vhxperirophie dès grandes lèvres ou du clitoris constitue
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Yehphantiasis de ces parties; les grandes Fèvres peuvent augmenter au point de descendre jusqu'aux genoux; quant au clitoris, il atteint parfois le volume d'une tête d'enfant et au delà {vid. Maladies de la peau).
Vatrophie se déclare chez des sujets maigres et avancés en âge, dans certains cas elle survient à la suite de pertes de substance répétées, produites par des ulcérations syphilitique^.
Les inflammations de la peau et de la muqueuse vulvaire présentent les mêmes caractères anatomiques que les inflammations de la peau dans les autres parties de l'économie;' les inflammations du tissu conjonctif sous-muqueux et de celui qui entre dans la composition des replis vulvaires, entraînent quelquefois la formation d'abcès , la gangrène ou l'induration , et se présentent souvent sous forme d'œdème aigu et d'érysîpèle. L'inflammation des glandes de Bartholin {glande vuluovaginale) provoque souvent un gonflement considérable et de la suppuration.
Les ulcères qui se développent à la vulve, sont simples, syphilitiques 9 carcinomateux , gangreneux ou exantbématiques (herpès, eczéma , lupus).
Parmi les productions néoplastiques on y voit : des condylomes, des fibroïdes, le sarcome et le cystosarcome, des tumeurs folliculaires, des téléangiectasies et le cancer. Ce dernier commence ordinairement aux grandes lèvres ou sur le clitoris, forme des tumeurs qui s'ulcèrent, et détruit peu à peu presque entièrement les parties génitales externes, puis envahit Turèthre et le vagin.
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VICES DE CONFORl^IATIOlV ET CHANGEMENTS DE TOI^UIHE.
— L'absence de l'une des mamelles a été observée dans deux cas avec absence partielle des côtes (Froriep, Ried). — L'état rudhnentaire de ces parties coïncide plus fréquemment avec un arrêt de développement général de l'appareil sexuel et de toute réconomîe. — Par contre on trouve quelquefois un dé^ veloppement prématuré des mamelles avant la puberté. -—
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On rencontre aussi des mamelles surnuméraires {mamelles suecenturiées, Albers)^ placées au nombre de 1-3 à côté ou au-dessous des seins ; ces mamelles surnuméraires sont ordinairement plus petites qu'à l'état normal, mais donnent du lait chez les femmes en couches. — Quelquefois une mamelle possède plusieurs mamelons.
Les dimensions de la mamelle Tarient considérablement, tant d'après le développement du tissu glandulaire lui-même, que d'après celui de la graisse qui l'entoure; celle-ci existe quelquefois en quantité énorme; U hypertrophie vraie de la glande se présente seule ou combinée avec une hypertrophie du tbsu conjonctif ; les acini et leurs conduits se dilatent et donnent à la surface d'incision un aspect lobule. Chez les vieilles femmes la mamelle s'atrophie; quelquefois cette atrophie se déclare déjà plus tôt.
Chez l'homme la glande mammaire est en général à l'état rudimentaire; néanmoins on voit quelquefois, chez des jeunes garçons et même chez des hommes adultes, la glande se développer spontanéoient , ou acquérir un certain développ^nent après l'application répétée d'un nourrisson et sécréter du lait.
Il est rare que des hémorra^es aient lieu dans les mamelles, elles se déclarent spontanément à l'époque men^ruelle, ou bien elles sont traumatiques, et dans ces derniers cas elles fournissent souTent le blastème des tumeurs ^^rmecc^e^ du sein.
ViVijAMMATiOTi. — L'inflammation est fréquente pendant l'allaitement. En dehors de cet état , elle est presque toujours produite par une contusion de la mamelle; elle occupe rarement toute la glande , ordinairement elle n'atteint que des lobes isolés. La partie affectée est gonflée, injectée, d'un rouge foncé, dure, elle présente une texture homogène, charnue. L'exsudat peut se résorber, ou bien il s'organise en tissu conjonctif et détermine une induration passagère ou permanente des lobes affectés avec atrophie du tissu glanduleux; d'autres fois il passe au pus, terminaison qui se présente souvent. L'abcès soulève ordinairement la peau qui se perfore, puis survient la cicatrisation et la guérison; parfois l'inflammation
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et ia suppuration s'étendent peu à peu à toute la glande qui se détruit et il se forme des trajets fistuleux sous la peau et des aboès sous les téguments du thorax.
Les inflammations qui se déclarent pendant l'état puerpéral sont ordinairement spontanées, d'autres fois elles sont secondaires et proviennent d'une infection putride.
NBOPIASMBS PATaoïiOGiQUBS. — Le iissu conjonciif néoplastique s'observe:
1/ Gomme hypertrophie du tissu conjonctif entre les lobes de la glande et les acini; elle est générale ou circonscrite et souvent accompagnée d'hypertrophie du tissu glandulaire luimême. Cet état, ordinairement idiopathique, se développe trèslentement {tuméfaction chronique de la mamelle , A. Gooper) chez les vierges et chez les femmes mariées, est partiel ou général, et forme des tumeurs qui varient du volume d une noisette à celui d'un œuf de poule, quelquefois même d'un poids de plusieurs kilogrammes; ces tumeurs arrivées à un certain degré, restent ordinairement stationnaires ou bien prennent de temps en temps un nouvel accroissement; elles ne de^ viennent fâcheuses que par leur poids ou par la compression qu'elles exercent sur les nerfs. Quelquefois la peau distendue et amincie par la tumeur, s'excorie. Quand le développement du tissu conjonctif néoplastique est très -considérable, cette hypertrophie prend le caractère d'une tumeur fibreuse; quand il se forme des kystes d'origine néoplastique ou dus à la dilatation des conduits de la glande, l'hypertrophie prend le caractère du cystosarcome. Souvent après que cette tumeur est restée longtemps bénigne, il vient s'y ajouter des éléments cancéreux, qui lui donnent un caractère malin et en rendent l'extirpation sans utilité.
2."* Les tumeurs fibreuses {fibroxdes et sarcomes) sont ou la suite de l'hypertrophie, comme nous l'avons dit, ou bien elles se déclarent idiopathiquement dans les parois thoraciques, repoussent peu à peu le tissu glandulaire et adipeux, tout en produisant leur atrophie, arrivent sous la. peau à l'état de nodosités Irès-dures , et forment quelquefois sous les téguments cutanés
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des tumeurs arrondies ou lobées d'un volume considérable. Elles se développent très-lentement, sont ordinairement solitaires, rarement multiples et possèdent parfois des diinensions énormes (5 à 7 kilogr.). Il n'est pas rare de voir se former dans le tissu fibreux ou sarcomateux des cavités çystiformes qui, lorsqu'elles deviennent considérables., donnent à la tumeur l'apparence d'un cystosarcome.
Dans un petiC nombre de cas on a rencontré des lipomes et des enchodromes y tantôt petits, d'autres fois énormes.
Les concrétions paraissent exister très-rarement dans la mamelle. D'après Albers, on en trouverait quelquefois cBez de très-vieilles femmes dans les parois des conduits excréteurs de la glande.
Les kystes se présentent fréquemment et sous toutes les formes: kystes séreux, renfermant de la graisse et des poils, cystoïdes composés à contenu séreux ou colloïde; mais les cystosarcomes BYec toutes leurs variétés (décrites page 121) y sont les plus fréquents;* ils forment quelquefois des tumeurs trèsgrandes.
La fumeur laiteuse (galactocèle, FoKOKt} consiste dans la dilatation d'une ampoule galactophore par l'accumulation du lait, à la suite de l'oblitération d'un conduit galactophore. Ce tube dilaté contient du lait ou une masse caséeuse; un grand nombre de petits conduits excréteurs viennent parfois y aboutir; dans quelques cas il se produit plusieurs petites poches à la fois, ou bien les conduits galactopbores se dilatent secondairement et forment autant de petites poches. Le volume de ces tumeurs est quelquefois très*considérable ; on en a rencontrées d'où l'on a tiré jusqu'à c/n^ kilogrammes de lait et plus encore. D'après Dupdytren, il s'est fait dans ces cas une rupture de l'ampoule galactophore avec épanchement du lait dans le lissii cellulaire voisin. Le contenu d'une pareille ampoule peut se transformer peu à peu en sérosité aqueuse et donner lieu à un kyste séreux, dont les parois s'épaississent par du tissu conjonctîf néoplastique. Il est même probable que c'est là le mécanisme le plus fréquent de la formation des kystes du
sein qui s'accompagnent de formation de tissu €onj(m€tif néoplastique* L'oblitération du conduit galactophore résulte souTcnt d'une inflammation du mamelon , d'autres fois sa cause n'est pas appréciable. Le reste de la substance glandulaire persiste longtemps à l'état normal, mais à la fin elle s'atrophie par la pression des poches considérables.
Le cancer du sein est très - fréquent , il se déYebppe en général sous forme d'infiltration diffuse dans le tissu cellulaire interlobaire et interlobuiaire de t<Hite la glande ou de quelques-unes de ses divisions , çt produit des nodosités trèsdures , au milieu desquelles la substance glandulaire disparait peu à peu; d'autres fois il donne lieu dès le début à des tumeurs distinctes qui repoussent le tissu glandulaire par leur accroissement progressif. Après avoir persisté plus ou moins longtemps sous forme d'un seul ou de plusieurs tubercules, dans la plupart des cas le cancer se-raccornit par suite de la métamorphose graisseuse de ses cellules (on voit alors sur la tumeur incisée un réiiculum très-élégant)* ou par la tubercu- Hsation de quelques-unes de ses parties; la trame conjonctive qui traverse le cancer, se rétracte dans les points altérés, forme des brides ramifiées, qui attirent la peau et donnent ainsi à la tumeur un aspect bosselé.
Dans d'autres cas, après la métamorphose graisseuse préalable ou la tuberculisation de portions plus ou moins étendues dé la tumeur, quelques points se ramollissent, il se forme des cavernes au-dessus desquelles la peau s'atrophie et disparait; les parois de la caverne arrivées en contact avec l'air extérieur deviennent le siège d'une décomposition rapide. Plus rarement ces nodosités cancéreuses se développent promptement en masses molles et considérables, qui perforent la peau et viennent faire sailUe au dehors à l'état de tumeurs ulcérées.
A . côté dés tumeurs cancéreuses de la mamelle , il • existe fréquemment dans la peau des nodosités cancéreuses, dont le ramollissement augmente encore l'étendue de l'ulcère cancéreux; dans la plupart des cas, les ganglions lymphatiques voisins {ganglions axillaireâ) participent à la dégénérescence
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cancéreuse, parfois on trouve en même temps du cancer dans la plèvre, les poumons, le foie, l'ovaire et l'utérus. L'ulcération progressive du cancer mammisiire envahit parfois toutes les parties molles environnantes du thorax, les muscles intercostaux; les plèvres s'infiltrent et se détruisent peu à peu, d'où résulte une pleurésie ou uiîe pneumonie fatales.
Les anciens auteurs mentionnent des tubercules volumineux ou nodosités scrofuleuses du sein.
A* CooPER a trouvé dans la ouamçlle des vésicules d'échinO'' coque à divers degrés de développement*
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AMTONIE PATH0L06I0UE DES TÉGUMENTS
!• Épidémie» Hernie et Tissu eellulalre soiis-
eutaii4^.
VICES DE CONFORMATION, rares : absence partielle ou totale de Tenveloppe cutanée; — étroitesse ou amplitude anormales de la peau.
HYPERTROPHIE. — 1) Le durillon (callosité, tylomé) consiste dans un épatssissement circonscrit de la coucbe cornée de Tépiderme, et se présente comme une élevure de cette dernière, aplatie, dure, se perdant insensiblement sur les bords dans les tissus normaux. L'épaississement comporte 2-8 millim., et même davantage. Le réseau muqueux et le derme sont à l'état normal ; ce dernier çst même parfois bjpérémié. Les durillons siègent dans les points où la peau est exposée à une pression fréquente et à une irritation répétée; ils sont très-fréquents à des degrés légers. On les voit survenir spontanément pendant la convalescence de maladies graves. L'épaississement peut être produit par une nutrition plus active et par un développement plus abondant de cellules épidermiques , ou bien par le passage trop précipité des cellules épidermiques à l'état corné et par leur élimination défectueuse (fig. 74).
3) Le cor (clavus) est une tumeur constituée par du tissu épidermtque, proéminant en cône et implantée dans un enfoncement du derme.
Celte altération se produit de deux manières : elle provient d'un durillon qui se transforme, les écailles épidermiques deviennent parfaitement cornées dans le centre du durillon et jusque dans le réseau muqueux, et forment un nojau blanc, dur, qui constitue le centre du cor; d'autres fois, et c'est là ce qui arrive plus souvent, dans un point auparavant tout à fait normal, une partie des cellules épidermiques profondes, au lieu de venir s'ajouter aux couches déjà cornées de l'épi-
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derme 9 se durcit rapidement, se rassemble en couches coiîcentriqueâ, et forme entre les couches muqueuse et cornée lin tubercule dur; celui-ci, au début de la grandeur d'un grain de millet, s'accroît insensiblement jusqu'au volume d'un pois par l'apposition de nouvelles cellules à sa périphérie, soulève en cône la couche cornée et refoule plus ou moins les papilles et le derme. Ordinairement plus tard la couche cornée s'épaissit aussi au-dessus du tubercule; dans le commencement ce dernier peut être extrait au dehors après l'inctsion de la couche cornée, et il se présente alors comme un petit corps rond ou conique, dur, composé de cellules épidermiques disposées pour la plupart en couches concentriques; plus tard, lorsque le cor a augmenté et que la couche cornée est épaissie, le tubercule se confond avec cette dernière, et ne peut plus s'isoler et s'extraire que dans la couche muqueuse et dans l'enfoncement du derme. 11 existe quelquefois dans le centre du cor des points rouges ou noirs, qui proviennent de petites hémorragies ayant eu lieu pendant le développement de la tumeur.
Le cor est la plupart du temps occasionné par la pression ou le frottement de la chaussure , qui déterminent une exsudation légère et un développement plus actif de cellules; il siège le plus fréquemment sur la face dorsale des orteils à l'endroit des articulations, parfois aussi entre les orteils (œil de perdrix)^ sous les têtes des métatarsiens et au talon. Aux mains, où il est moins fréquent , il est rarement produit par une compression ; on Vj voit survenir plus souvent après des plaies aux parties de la peau exposées à être comprimées dans les mouvements de la main. On le rencontre encore aux mains après les blessures anatomiques ; dans ce dernier cas , il se développe en général sur le point affecté plusieurs de ces corpuscules dont nous avons parlé (parfois de 5 à 10), ce qui ne se présente qu'exceptionnellement aux pieds; ces tubercules,, qui sont mous dans le principe et qui s'écoulent à l'incision comme du pus, durcissent plus tard, d'abord à la périphérie, jusqu'à ce qu'enfin ils soient parfaitement solides et ressemblent complètement au noyau des cors situés aux orteils.
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Sous le oor on ne irouTe phis ni les papilles, ni les glandes, ni les poils du derme, qui est lùi-méme parfois bjpérémié; le réseau muqueux existe toujours, mais il est moins épais
(fiff.76).
3) Les productions cornées de la peau (cornu cinrANEDif) con*sistent dans un corps conique, cylindrique, dur, brun, situé sur la peau, composé d'écaillés épidermiques et ressemblant par sa forme à la oome d'un animal* L'épaisseur et la longueur de ces productions varient beaucoup ; les cornes les plus longues ont rarement plus de 2*8 centimètres de longueur et 9-13 millim. d'épaisseur. Autant qu'on peut remonter à leur origine, elles paraissent survenir principalement aux endroits de I» peau qui sont exposés à des irritations et des inflammations fréquentes : parfois on les fait provenir de la face interne de kystes perforés.
4) Ickthyose* Les altérations de la peau que l'on désigne sous ce nom , ont une importance très-différente : en effet , dans un cas elles représentent une affection cutanée primaire et îdiopathique , qui se déclare en général spontanément peu de temps après la naissance ou dans les premières années de la vie, qui est héréditaire et s'étend sur tout le corps; dans l'autre cas, les lésions sont bornées à quelques points isolés et occasionnées par d'autres maladies de la peau (élépfaantiasis , œdème, varices, ulcères); elles constituent alors une affection secondaire et purement locale.
Dans l'ichtyose, rq>iderme s'est épaissi .en plaqua ou en croûtes dures, foncées, divisées par des sillons en petites écailles, en mamelons, en écussons; dans les degrés l^ers, les écussons n'ont que quelques millim. de longueur et de largeur, et 1 millim. d'épaisseur; à un degré plus avancé, ils ont de Z-9 millim. d'étendue et 5-7 millim. d'épaisseur, et dans les cas extrêmes, l'étendue et l'épaisseur sont en rapport avec l'intensité de l'affection : ou bien c'est l'épaisseur qui prédomine, et Pon trouve des^écussons tantôt de 1-2 centimètr. de laideur et de 1 1 centimèt. d'épaisseur, tantôt de 1-2 centime, de iaigeur et 'd'épaisseur, ou d^ masses allongée^ en form? de cônes trpnquée.
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Le derme .et les papilles sont épaissis, le pigment a augmenté dans le réseau muqueux; les glandes et. les poils n'ont rien de constant quant à leur présence ou leur absence, le& glandes sébacées sent parfois élargies, comme lorsqu'elles con« tiennent des acarus des follicules, et leurs conduits excréteurs se continuent en forme de tubes à travers Fépiderme épaissi.
D!après la forme des écailles, on a introduit diverses dénominations qui n'ont aucun rapport avec la nature de la maladie : Icbthjose simple, cornée, scutelliforme, hystrix, etc.
5) Tumeurs papiUaires ( pâpilloma ). Elles sont dues à l'accroissement d'un groupe de papilles cutanées ou à la production de corps pa pilliformes. néoplastiques , consistant dans une enveloppe d'épitbélium pavimenteux et dans un fomd de tissu conjonctif avec des vaisseaux capillaires (fig. 80) ; les papilles sont ou simples ou sinueuses ou diversement ramifiées. Ces productions se rencontrent avec toutes les formes , non-seùlement sur la peau , mais aussi sur toutes les muqueuses;
Après que ces tumeurs papiUaires ont persisté pendant un certain temps à l'état de verrues, de condylomes, de choux* /leurs Ou de productions villeuses, de polypes ^ leur base ou leur tissu devient parfois le siège d'une dégénérescence cancéreuse ou cancroide, de sorte que la tumeur, jusqu'alors bénigne au point de vue pratique, prend un caractère de malignité, donne la première impulsion • au développement du cancer dans d'autres organes, et n'offire plus beaucoup de chances de guérison même par l'extirpation.
Nous examinerons seulement ici les variétés que o6s tumeurs affectent le plus communément.
A) Papillome verruqueux (verrue papilliforme , verrue ordi» naire); c'est une petite tumeur arrondie , siégeant principalement aux mains, à surface lisse ou divisée en papilles^ constituée par un groupe de papilles cutanées épaissies et allongées, souvent renflées en forme de massue, revêtues encore de leur épiderme (lui-même légèrement épaissi) qui recouvré uniformement les papilles hypertrophiées ou qui revêt chacune séparément jusqu'à une certaine profondeur. La papille offre une
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texture normale; elle contient une anse vasculaire ordinairement flexueuse , qui est souvent remplie de globules sanguins. Entre le réseau muqueux et la papille il y a parfois une couche de noyaux et de cellules qui deviennent des fuseaux, lesquels recouvrent la papille. Les glandes cutanées manquent souvent dans ces points; lorsqu'elles existent» elles sont normales (fig. 81 ). I^a forme des verrues varie suivant la quantité et la grandeur des papilles hypertrophiées, et suivant la disposition de leur enveloppe épithéliale; les verrues ordinaires ont reçu le nom* de verrues vulgaires, celles qui sont petites et plates, le nom de verrues planés, celles de £-9 roîllim. de longueur, qui siègent à la paupière supérieure et qui sont très-étroites, le nom de verrues filiformes. On distingue en outre des verrues sphériques, cylindriques, pédiculées, etc.
Les verrues restent ordinairement longtemps stationnaires et disparaissent souvent tout à fait spontanément, de la même manière qu'elles se sont produites. Lorsqu'elles viennent à être irritées par des grattements, des excisions répétées, etc., alors . elles s'enflamment, la couche cornée de l'épiderme se détache et à la surface des papilles il se développe des cellules en abondance, ce qui donne à la verrue l'aspect d'un ulcère à base papillaire.
Les verrues surviennent pour la plupart d'une manière spontanée et souvent en nombre très -considérable; chez les syphilitiques, on les voit fréquemment pulluler à la face, aux ailes du nez et aux coins de la bouche.
B) Papillome condylomateux , condylome; c'est une tumeur qui se rapproche de la verrue et qui se présente surtout aux points de transition entre la peau et les muqueuses, et sur ces. dernières elles-mêmes. Autrefois le condylome était regardé comme un indice de syphilis , parce qu'on le rencontre le plus souvent aux parties génitales; mais on est bien revenu de cette opinion , depuis qu*il a été démontré que ces excroissances peuvent se développer aux parties génitales, non pas seulement après l'irritation déterminée par la sécrétion du chancre, mais après une irritation quelconque de la peau , et qu'elles se pré-
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sentent aussi dans d'autres régions , par exemple à la gorge et dans le larynx, chez des sujets sains comme chez des individus infectés de syphilis. Ainsi donc en lui-même le condylome ne constitue pas une tumeur spécifique, et il appartient avec les verrues à la classe des tumeurs de la peau auxquelles la dénomination de tumeurs pàpillaires ou, suivant Krjbmer, de papillomes, s'applique le mieux, eu égard à leur forme et leur nature.
Les condylomes offrent des aspects très-variés; ils ont ordinairement une surface finement granulée et une structure lamellaire très-délicate; on ne saurait mieux les comparer qu'à une framboise ou à un chou-fleur. Nous en distinguerons trois variétés :
a) Ils sont composés de papilles cutanées hypertrophiées, qui s'élèvent sur le derme resté intact, se divisent en général en plusieurs rameaux et sont revêtues d'épiderme ordinairement épaissi (fig. 82). Les papilles possèdent leur structure normale , seulement on voit à leur surface des noyaux et des fuseaux en grand nombre; dans leur centre existe un vaisseau sanguin, dont les flexuosités correspondent aux ramifications des papilles.
h) Le derme cutané ou muqueux est compris dans leur développement, s'épaissit et s'élève en formant des plis; chacun de ces plis est à son tour couvert de papilles hypertrophiées (fig. 83).
c) La peau ou la muqueuse, qui est le siège de la dégénérescence papillaire, est soulevée par le tissu cellulaire souscutané hypertrophié, qui forme la base de la tumeur (fig. 84).
Ces trois formes principales admettent encore d'autres degrés intermédiaires; lorsque la dégénérescence occupe une large surface, alors ces diverses espèces de condylomes se rassemblent en groupes et constituent parfois des tumeurs composées considérables. Aux parties génitales, où on les désigne généralement sous le nom de condylome acuminè (c. àcuminatà seu elevàta), ils forment des tumeurs, du volume d'un grain de millet à celui d'un œuf de pigeon , et dans les cas de développement extrême ils .peuvent constituer des masses en choux -fleurs,
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de la grosseur du poing; aux autres endroits du corps où ils se développent , les tumeurs auxquelles ils donnent lieu sont ordinairement petites , du volume d'un pois à celui d'une ayeline, en grappe de raisin. Sur les muqueuses ils se présentent tantôt comme des masses agglomérées, en choux-fleurs, tantôt (par suite des nombreuses subdiyîsiohs des papilles) comme des masses yiileuses, molles, tremblotantes {vid. Vessie, Estomac, Utérus).
Le caractère de l'hypertro{^ie papiltaire ne se retrouve plus dans les condylomes volumineux et dans ceux qui siègent sur les muqueuses dépourvues de papilles; dans ces cas en effet, l'origine des productions papillaires ne peut plus être ramenée à une hypertrophie des papilles de la peau , et il sTest fait là évidemment un développement néoplastique de papilles. Par leur forme et leur structure, ces corps ressemblent complètement à des papilles véritablement hypertrophiées, telles qu'on les rencontre dans les petits condyiomes; ou bien ils s'en distinguent en ce qu'indépendamment de leur enveloppe épidermique et de leur anse capillaire, ils se composent de tissu conjonctir embryonnaire, de noyaux et de fuseaux.
6) Le condylome plat, plaque muqueuse (c. lata) , se développe sur les oignes génitaux à la suite de l'irritation que produit ordinairement sur la peau la sécrétion d'un chancre ou le mucus blénnorrbagique. Ce sont des tumeurs plates, produites par une inflammation et un gonfleiâent circonscrits de la peau : au début, leur surface est lisse et sèche; plus tard, quand la couche cornée a été éliminée, elles sont humides et villeuses, leur base est constituée par le derme épaissi par des noyaux et des fuseaux, les papilles peuvent être normales, mais en général elles ont aussi augmenté de volume.
7) Èléphantiasis des Arabes ^ Paehydermie, , — On nomme ainsi une hypertrophie de la peau, qui se présente spécialement aux extrémités inférieures, au scrotum, aux grandes lèvres et à là face. Les causes de cette maladie sont variables, aussi la nature et la marche de cette hypertrophie sont-elles très-différentes: ainsi tantôt l'éiéphantiasis est dû à une inflam-
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mation chronîqiue (dan$ le yoi$iaajge d'ulcères, de nécrose, dans les exanlbènoefi chroniques); tantôt il a sa cause dans un obstacle à l'écoulement du sang veineux , par suite de caillots développés dans lès veines ou d'ui^ compression exercée sur le trajet de ces vaisseaux; tantôt il tient à un obstacle au cours de la lympbe, après une inflammation des veines et des glandes Ijmpbatiques. Le nom à'Éléphantiasis ne désigne donc aucun procès morbide particulier , spécifique , mais une modification an^omique, dont il faut dans chaque cas particulier déterminer d'une manière plus précise les conditions étiologiques.
Les parties affectées deviennent le siège d'un épaississement très-considérable, les extrémités inférieures acquièrent un développeroemt double et triple de leur volume normal ; le scrotum présente une masse de la grosseur d'une citrouille, il en. est de même des grandes lèvres; à la face, l'éléphantiasis se (présente sous forme de tubercules sur le nez, les joues, les oreilles* Les divers éléments constituants de la peau offrent les caractères suivants :
L'épiderme est en général épaissi , et fréquemment avec tous les caractères et les variétés de formes de Tichtjose (vid. plus haut) ; le derme est constamment épaissi et forme une couche de tissu Gonjonctif de 9-14 millim* d'épaisseur; les papilles qui' participent d'ordinaire à l'hypertrophie , offrent parfois la même d^énérescence que dans les papillomes (t;zcl. plus haut); le tissu cellulaire sous-cutané est épaissi par des faisceaux tendineux de tissu conjonctif, épais, blancs; le tissu cellulo- adipeux est tantôt plus abpndaht , tantôt plus rare, tantôt normal. Le tissu cellulaire préfitenté souvent plus d'épaississement dans certains points que dans d'autres, ce qui rend la surface de la tumeur bosselée et inégale. Du tissu cellulaire sous -cutané, l'hypertrophie se propage la plupart du temps sur le tissy cellulaire intermusculaire; les muscles, dans ce oas^ restent normaux ou bien ils s'atrophient , sont pâles et le siège d'une dégénérescence graifôeuse. Souvent aussi les os des parties malades sont entrepris , il se développe une hypertrophie de la couche corticale et des osthéophy^esi. Les artères ont toujours été trouvées
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que la oomposilion du sang n'est pas sans îafluenoe; enfin nous devons encore faire observer au sujet de la maladie particulière désignée soins le nom de purpura, que son existence comme procès morbide idiopalhique, et par là aussi la signification des eitravasats dans cette alEedion , présentent encore beaucoup d'obscurité; -il est même probable que les recherdies ultérieures modifieront complètement b numière de yoir sur cette mahdie.
Le sang extravasé ou le sérum sanguinolent ne tardent pas à se modifier, l'bématine subit les diangemenls qui la transforment en pigment. Celui-ci, en général jaune ou oouleur de rouille, se montre sous forme de granules et de cristaux, et produit ainsi cette coloration jaune brun, rarement noirâtre de la peau, qu'on rencontre après les sugillations et les diverses espèces d'hémorragies. Quand Textravasat a été considérable, il subit les diverses transformations des foyers hémorragiques.
* BIV&iAMliiATloii* — Nous n'examinerons ici que d'une manière générale les altérations produites par l'inflammation dans la peau , sans entrer dans des détails plus précis sur les diverses formes inflammatoires établies par les différents systèmes , vu que celles-ci sont loin d'avoir été étudiées d'une manière suffisante sous les rapports étiologîque et anatomique.
L'inflammation est ou étendue à toute la surface de la peau ou circonscrite dans certains points ; d'autre part , elle peut être uniformément répandue sur toutes les parties de la peau ou plus prononcée dans de petites portions bornées (^ir^hmmaiion exanlhématiqué).
L'inflammation a son siège principal dans le derme, qui est riche en vaisseaux; mais tantôt elle existe à sa surface, tantôt dans les couches profondes et dans le tissu cellulaire sous-jaoent. Les glandes cutanées d'ordinaire ne sont pas notablement affectées; bien que le grand nombre de vaisseaux situés dans leur voisinage paraisse favoriser lé développement de l'inflammation dans ces points, cependant on n'a pas encore démontré la présence d'exsudats dans la cavité de leurs conduits excréteurs,
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quoiqu'en s'^ppu^ant sur des données théorique» on ait voulu rapporter les formes élémentaires des exanthèmes à des ii^m* mations et des exsudations dans les glandes sébaoéés» Mes propres recherches confirment du reste en tous pointa les travaux de Simon, qui dans les éruptions papuleuses, vésiculeuses, etCé, a t<Hijours trouvé les glandes intactes.
L'inQamination de la peau commence souvent avec une hjpérémie très-considérable des capillaires, qui se reconnaît encore parfois sur le cadavre à une rougeur foncée et intense du derme; tantôt cette hypérémie persiste, tantôt eUe est passagère, ou bien elle se maintient sur des points circonscrits, tandis qu^elle disparaît sur le reste de la peau. 11 est rare qu'on n'observe aucune trace d'hypérémie.
L'hypérémie est bientôt suivie d'exsudation : le derme injecté et le tissu cellulaire sous-cutané se gonflent, deviennent charnus, denses; quant à l'épiderme, tantôt il n'^t pas du tout intéressé, tantôt l'exsudat dépasse le derme pour l'envahir , et sert dans ce point, quand il est peu abondant, à un développement plus actif de cellules dans le réseau muqueux; ce développement reste sans influence sur l'épaississement de la couche cornée, ou détermine son induration plus rapide et l'élimination des cellules, ce qui se traduit par la descpiammation et la chute de l'épiderme en lambeaux, dans les régions envahies par l'inflammation. L'exsudat est -il abondant, il s'amasse sous la couche cornée de l'épiderme, la soulève et y forme des élevures, connues sous le nom de vésicules, de bulles, de pustules; la couche cornée reste intacte dans ces cas, ou bien elle se fend plus tard et l'exsudat est versé au dehors. Une fois l'exsudation pathologique terminée et lorsque la nutrition a repris son cours normal, il se développe des cellules néoplastiques dans le réseau muqueux; la couche cornée se reproduit aussi quand elle a été éliminée.
Vinflammaiion érythémateuse constitue la forme la plus légère des inflammations de la peau, elle n'occupe que les couches superficielles du derme; Thypérémie se retrouve à peine sur le cadavre; l'exsudat est peu abondant, l'épaisâisement du réseau
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muqueux Irèa-l^er; rarement la couche cornée est soulevée. L'affection guérit par une légère desquammation.
V inflammation phlegmoneuse (^dermile aiguè des auteurs) intéresse davantage les couches profondes du derme et le tissu cellulaire sous^utané. Uhypérémie se retrouve encore sur le cadavre comme injection prononcée; Fexsudat détermine un gonflement considérable , rarement le soulèvement de la couche cornée en bulles ou en pustules {érysipèU buUeux).
Les modes de terminaison sont:
à) La guérison par résorption de l'exsudat et retour de la circulation normale;
b) Le passage à l'état d'inflammation chronique; celle-ci se reconnaît à une rougeur foncée de la peau (outre une bypérémie qui persiste, il se développe en général du pigment dans le sang exlravasé ou dans le sérum transsudé et contenant de l'hématine), et à son épaississement par Texsudat qui en général s'organise en tissu conjonctif ;
c) La suppuration se rencontre dans le tissu cellulaire souscutané et dans le derme, sous forme de petits abcès qui plus tard s'agrandissent par confluence. Ces abcès peuvent amener des inflammations et des suppurations, la gangrène de la peau et de vastes ulcères; dans les cas les plus favorables, ils perforent là peau et se vident au dehors;
d) L'atrophie de la peau; ce mode de terminaison est peu fréquent; l'exsudat, d'ailleurs peu abondant, se dépose surtout dans les couches superficielles du derme et dans le réseau muqueux, ne s'organise pas, et pendant qu'il est sécrété, le derme s'amincit graduellement. "^
é) La formation d'ulcères.
Parmi les inflammations éruptives, les macules représentent des hypérémies circonscrites avec exsudât peu abondant. Les papules sont de petits épaississements circonscrits de la
* C*esl peut-être à celte variété de la derraitc chronique qu*il faut rapporter Vétat pathologique du derme, décrit par M. Fobget, et désigné par le savant professeur de Strasbourg sous les noms de ckorionilis ou sclérosténose cutanée. (Gazette médiç. de Strasbourg, 1847, n.* 6.) [Note du iraduct.}
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peau avec injection et exsudât; celui-ci est peu abondant et ne tarde pas en général à se résorber. L'épiderme qui recouvre la papule est intacte, ou bien plus tard il est soulevé par de {'exsudât en une petite vésicule. Les papilles et les conduits des glandes n'éprouvent aucune altération (fig. 76).
Les pomphi sont dés élevures plates, unies; autant qu'on peut en juger sans examen anatomique, elles reposent sur une bypérémie légère et sur une exsudation dans la peau, avec Une petite exsudation simultanée dans le réseau muqueux.
Dans les bulles, la couche cornée épidermiquë est soulevée en une tumeur arrondie par un exsudât séreux abondant. Sur le cadavre le derme n'.est pas injecté, mais la couche muqueuse est le siège d'un développement abondant de cellules. Le contenu des bulles présente, au début, de l'épithélium provenant de la couche muqueuse, plus tard des cellules d'exsudation en petite quantité , parfois des globules sanguins ou du sang en abondance. L'exsudat ne passe jamais à la suppuration (fig. 77).
Les vésicules consistent dans de petites élevures acuminées de la couche cornée produites par un exsudât , avec injection modérée du derme. L'exsudat est d'abord séreux, persiste peu de temps dans cet état, est résorbé ou se transforme en pus; ce dernier ne se développe pas uniformément dans tout l'exsudat , mais il se produit particulièrement dans la couche muqueuse. Au début, cette partie de la peau est le siège d'un développement actif de cellules épithéliales, qui, tenues en suspension dans la sérosité, donnent déjà à cette dernière un aspect puriforme; plus tard, en même temps que les cellules épithéliales, il se développe de plus en plus dans le réseau muqueux des cellules d'exsudation et des globules de pus, et ces produits se répandent dans la sérosité; le développement des cellules néoplastiques se fait donc dans la couche de l'épiderme qui touche au derme, au milieu d'un af&ux abondant de blaslème (d'une manière analogue à ce qui se passe dans les muqueuses).
La pustule est une élevure remplie de pus; ou bien ce pus se développe dans une vésicule, et dans ce cas Texsudat sert
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en partie comme Kquide séreux pour soulever la couche cornée, tandis qu'une autre partie du blastème, celle qui avoisine le réseau muqueux, fournit des cellules; ou bien la pustule se présente de suite comme telle, c'est-à-dire que de suite Fexsudat sert de blastème pour la production de cellules de pus dans la couche muqueuse; les cellules épitbéliaks sont remplacées par des cellules de pus qui soulèvent peu à peu Fépiderme.
Les vésicules et les pustules (fig. 78) offrent donc beaucoup de points de ressemblance, dles sont du volume d'un grain de millet à celui d'un pois et même davantage; dans les pustules l'injection du derme se retrouve encore sur le cadavre, les couches les plus superficielles sont même quelquefois infiltrées d'exsudat et les papilles ont augmenté de volume. Les glandes et leurs conduits excréteurs sont altérés, comme aussi les follicules pileux.
Au commencement, les vésicules et les pustules sont en général coniques, mais quand l'exsudation s'étend à la périphérie, ou bien lorsqu'elle est terminée, s'il se fait une résorption ou un dessèchement partiel très-rapide, le sommet des vésicules ou des pustules s'abaisse, et, quand elles sont volumineuses, il est remplacé par une dépression : alors elles sont ombiliquées. Dans quelques cas, d'après Simon, cette dépression ombiliquée est due aussi à ce que la couche cornée, le réseau muqueux et le derme étant unis étroitement par les gaines des poils, ceux-ci empêchent le soulèvement de l'épiderme dans certains points.
La nature du contenu des vésicules et des pustules ressort de ce que nous venons de dire; il en est de même de l'état du réseau muqueux; on le retrouve toujours dans les vésicules, mais dans les pustules d^à anciennes il est remplacé par une couche de pus* Parfois il existe aussi du pus dans les couches superficielles du derme (variole).
Le contenu des vésicules et des pustules est résorbé tantôt en totalité, tantôt en partie seulement, puis la couche cornée se dessèche, s'applique sur la couche muqueuse ou sur le derme lui-même, et forme une couverture qui permet au réseau
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muqueux ainsi protégé de réparer les couches perdues. Une fois que ce dernier a reproduit une nouvelle couche cornée, i'antcienne est éliminée»
Dans d'autres cas les vésicules et les pustules se roi9pent , leur contenu est versé au dehors en totalité ou en partie; par la dessiccation des restes de Pépiderme et du pus, il se forme des croûtes dures, sous la protection desquelles . l'épiderme se répare , ou bien la suppuration continue et souvent (^ peau s'ulcère.
Les tubercules proviennent d'un gonflement inflammatoire du derme et du tissu cellulaire sous-eutané; Texsudat peut être résorbé, se tuberculiser, ou passer à la suppuration, comme Simon l'a observé sur des chiens après des frictions de tartre stibié (fig. 79), et comme cela se voit dans la morve.
Quelquefois les inflammations cutanées se caractérisent par une desquammation abondante de la couche cornée; le derme est plus ou moins rouge, tuméfié, parfois intact, autant du moins qu'on peut en juger sur le vivant (, pityriasis et psoriasii).
Le furoncle consiste dans une inflammation circonserite du derme et du tissu cellulaire sous -cutané, avec injection et exsudation considérables et formation rapide de pus; ce dernier en général se fait jour en partie au dehors , l'autre partie com*prise dans un exsudât solide amorphe, forme ce qu'on appelle le bourbillon. Quand l'inflammation et l'exsudation sont très^ étendues, une portion de l'exsudat peut se mortifier (comme les exsuda ts diphthéritiques sur les- muqueuses) en même temps que le tissu conjonctif qu'il circonscrit, pour être éliminée plus tard à l'état de bourbillon.
L'anthrax se distingue du furoncle par l'étendue de l'inflammation, vu qu'il se produit de nombreux foyers inflammatoires les uns à côté des autres , et par la fréquente mortification de l'exsudat et du tissu cellulaire qu'il embrasse, ce qui amène une suppuration étendue avec expulsion des bourbillons et une grande perte de substance.
La pustule maligne consiste également davs une inflammation circonscrite du derme et du tissu cellulaire sousr cutané, avec
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une bypérémie et une exsudation considérables. Elle se termine par la désorganisation gangreneuse des parties envahies, leur décomposition sanieuse ainsi que celle de l'exsudaU
V inflammation isolée du tissu cellulaire sous -cutané n'est pas rare, mais d'ordinaire elle se propage sur le derme; elle reste circonscrite à des points isolés (autour) d'ulcères cutanés, de nécroses, de cariés) ou s*élend à de grandes surfaces; sa marche est tantôt aiguë, tantôt chronique. Le tissu cellulaire sous-cutané est rouge par suite d'injection, infiltré d'un exsudât séreux, fibrineux ou hémorragique, tuméfié, induré ou ramolli; le tissu cellulo-graisseux disparait.
Dans les cas d'inflammation aiguë , Texsudat passe souvent à la suppuration , il se forme des abcès q^i fusent souvent au loin dans le tissu cellulaire, pénètrent entre les muscles et jusqu'aux os, soit que le pus gagne les parties déclives par son propre poids, soit que l'inflammation et la suppuration gagnent en étendue. Les abcès perforent la peau et guérissent après l'évacuation du pus, ou bien ils s'enkjslent, se dessèchent et se crétifient; quelquefois le pus est résorbé complètement. La décomposition sanieuse de l'exsudat ayec mortification du tissu cellulaire constitue le mode de terminaison le plus défavorable.
Si l'inflammation passe à l'état chronique, ou bien si elle s'est montrée chronique d'emblée, l'exsudat, d'ailleurs peu abondant, s'organise généralement en tissu conjonctif et détermine peu à peu l'épaississement et l'induration du tissu cellulaire, et souvent toutes les altérations que nous avons décrites à propos de l'éléphantiasis.
\J œdème du tissu cellulaire sous ^cutané est tantôt aigu : i'épanchement séreux représente un exsudât inflammatoire (par exemple dans certains cas de phlegmasia alba dolens) ; tantôt chronique, et il résulte alors d'un obstacle à la circulation par des affections du cœur ou du poumon, par une compression des veines, par la présence de caillots dans ces vaisseaux, etc. Le tissu cellulaire parait gorgé de liquides, il est tremblotant, la graisse disparait; en effet les cellules adipeuses perdent leur
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contenu graissisux et restent à l'état de simples cellules à noyau.
Le durcissement du tissu cellulaire chez les nouveau -nés (sclérème) , affection d'ailleurs encore obscure quant à ses con* ditions étiologiques , consiste anatomiquement dans l'infiltration du tissu cellulaire par une sérosité jaunâtre.
vliCÈRES» — Uexcoriation constitue la forme la plus légère des ulcères cutanés; la couche cornée manque, le réseau muqueux est à nu et le siège d'un développement très -actif de cellules épithéliales et de cellules d'exsudation , le derme est hypérémié el fournit l'exsudat, qui sert de Uaslème aux cellules qui se forment à la surface de l'ulcère. Parfois le derme lui-même et les papilles sont gonflés par de l'exsudat. Cet état se produit tantôt parce que la couche cornée se détache violemment ou en se ramollissant peu à peu , tantôt l'inflammation du derme est primitive et la séparation de la couche cornée consécutive. L'excoriation peut guérir à toutes ses périodes, pourvu que ta nutrition normale se rétablisse dans le réseau muqueux et que le blastème puisse s'organiser en épithélium.
\J ulcère cutané peut provenir d'une excoriation : dans ce cas j quelle qup soit l'abondance de l'exsudation , il ne se développe plus de cellules épithéliales dans le réseau muqueux, mais seulement des cellules d'exsudation, et d'autre part l'exsudation qui a lieu dans le derme mis à nu, s'accompagne d'une atrophie de son tissu; on a donc alors une portion de peau enflammée, dont la surface est recouverte d'exsudats amorphes et de cellules d'exsudation , et dont le fond est formé par le derme en voie d'atrophie.
D'autres fois le développement des ulcères n'est pas précédé d'excoriation, mais une inflammation survenue dans le derme détermine le soulèvement et l'élimination de la couche cornée ainsi que l'atrophie du derme et son infiltration.
Enfin les ulcères peuvent provenir de vésicules et de pustules (vid. plus haut).
Un ulcère reste rarement stationnaire; il guérit ou il augmente d'étendue. La guérison a lieu par l'organiâiation de l'exsudat en tissu conjonctif , dont nous trouvons les premières
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traces dans les granulations ; tandis qu'une partie de l'exsudat se transforme en pus, le reste fournit des granulations, d'où résultent, dans les cas favorables, du tissu conjonctif parfait et du tissu cicatriciel {vid. pag. 132).
L'ulcère augmente par la continuation du traT»ii d'exsudation et de résorption : la majeure partie de Texsudat devient du pus , et une petite quantité seule fournit des granulations qui , pour la plupart, se désagrègent de nouveau.
Les vieux ulcères sont caractérisés par l'hypertrophie et la teinte brun*rouge des parties environnantes. L'ulcère augmente en surfice et en profondeur; parfois le derme et le tissu Gellu> hire cutané sont complètement détruits et les aponévroses et les muscles mis à nu. Les ulcères chroniques et peu susceptibles de modifications présentent souvent des bords durs, élevés, blanchâtres , calleux , qui sont formés par la peau infiltrée d'exsudat amorphe ou incomplètement oi^anisé.
Comme les diverses espèces d'ulcères cutanés présentait au point de vue anatomique la plus grande analogie, nous croyons pouvoir nous dispenser de les examiner en détail , et nous oontenter d'étudier l'ulcère phagédénique ou c(mcér0ux et le hipus.
Les ulcères cancéreux de la peau oflirent sous le rapport anatomique les caractères que nous venons d'assigner aux ulcères en général; mais ils se distinguent par leur caractère rebelle, par leurs progrès incessants qui envahissent le tissu cellulaire sous^cutané, tes muscles et les os; jamais ils ne renferment les éléments du carcinome : aussi conviendrait^! de remplacer la dénomination équivoque d'ulcère cancéreux' par le nom d'ulcère phagédénique. Nous traiterons plus bas des véritables cancers de la peau.
Le lupus (estiomène, herpès exedens) est une affection cutanée anatomiquement encore très-obsoure, qui se présente sous deux formes :
1.*' Le lupus superficiel ou exfoliatif: inflammation et atrophie graduelle de la peau avec desquammatîon constante de P^iderme;
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21"^ Le lupus uloératif: inflammation de la peau , foliation de petits tubercules jaunâtres (produits d'exsudation?), destruction de la peau , en partie par une atrophie inflammatoire, en partie par Tuloération des tubercules. Wiroiow a trouvé plusieurs fois dans ce tissu épaissi ou injecté , du tissu conjonctif néoplanque et de. petits tubercules remplis d'une masse analogue au sébum de la peau (Simon).
ChAniGnÈNB. — La gangrène de la peau est fréquente et se rencontre dans les conditions et sous les formes les plus variées» comme nous l'avons déjà dit d'une manière générale (pag. 69).
Dans la gangrène humide^ la couche cornée de l'épiderme est soulevée en vésicules plus ou moins fortes par un liquide séreux, le plus souvent sanguinolent; le derme et le tissu cellulaire sous -cutané sont transformés en une masse brun-rouge, verte ou noire, dans laquelle, pendant quelque temps, il est encore possible de distinguer les difierents tissus, jusqu'à ce qu^ils se réduisent en une masse moléculaire; toutes les parties sont imbibées d'une sanie fétide.
Dans la gangrène sèche, les parties mml mieux conservées anatomiquement, mais colorées en noir et molles; le tout se résout à la fin en une masse gluante, dans laquelle les éléments constituanls des tissus ont disparu.
La gangrène dite blanche se présente spécialement sur les ulcères et résulte de la formation d'exaudats diphtéri tiques, sous lesquels les tissus disparaissent ; ces exsudations sont surtout fréquaites dans la pourriture ji'hépital (Roxitansky) , dans les infections cachectiques et putrides.
NÉOPliASMES FATHOliOGiQUES. — Le tissu conjonctif néoplastique est très -fréquent comme exsudât inflammatoire organisé, comme base de l'éléphantiasis et des condylomes. . On le rencontre encore dans les verrues charnues (mollus- CDM siMPLEx); ce sont des tumeurs rondes, du volume d'uQ pois à celui d^un oeuf de pigeon, à pédicule plus ou moins large, constituées par une dilatation sacciforme de la peau., qui est remplie de tissu conjonctif à tous les degrés de développement.
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Dans d^autres cas sous cette enveloppe fournie par le derme dilaté , on ne trouve que les éléments du tissu cellulaire souscutané : du tissu conjonctif parfait et de la graisse. La peau est tantôt tout à fait normale, contient des poils et des glandes sébacées, elles-mêmes quelquefois dilatées par du sébum (fig.Sfi), tantôt au contraire elle est plissée , et la verrue est couverte de petites plicatures molles, formées par le derme et Tépiderme, mais sans papilles distinctes; celles-ci manquent souvent complètement (fig. 86). Ces tumeurs sont loin d'être rares ; elles présentent de nombreuses variétés dans leur forme et leurs dimensions, sont congéniales ou surviennent spontanément à un âge avancé; elles paraissent produites surtout par un développement de tissu conjonctif néoplastique, qui détermine peu à peu une dilatation de la peau« Quand ces tumeurs contiennent beaucoup de graisse, elles prennent le nom de ncBvus lipomaiodes, et celui d'acrochordon, quand elles sont pourvues d'un long pédicule. Ici se rangent aussi Yacrothymion pédicule et le mjrrmicia. Ce sont, d'après B^skensprung, de petites tumeurs à lobules très-fins , qui renferment un grand nombre de glandes sébacées et sudoripares, ainsi que du tissu conjonctif néoplastique.
Ces polypes cutanés, etc., se changent enfibroïdes, quand le tissu conjonctif néoplastique devient très-considérable ; toutefois les tumeurs fibreuses cutanées d'un fort volume sont rares , se développent en général dans le tissu cellulaire sous-cutané et refoulent devant elles la peau, qui tantôt reste intacte, tantôt offre une hypertrophie papillaire.
Une autre production pathologique , dont l'origine et la structure sont encore très- obscures , le fréloïde d'AuBERT, se présente dans la peau à l'état de masse dure, aplatie ou élevée, blanche ou rouge, avec l'apparence des tissus cicatriciels, fibreux ou squirrheux (?).
Le sarcome cutané est assez fréquent; il se développe spontanément, ou provient, des granulations d'un ulcère ou d'une plaie, et constitue des tumeurs plus ou moins considérables, recouvertes d'une espèce de couche épithéliale , mais sans
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enVeloppie ôutanée véritable. Le tissu de ces productions a la structure que nous avons indiquée plus haut (pag. 78).
Le tissu adipeux néoplastique se présente très-fréquemment , tantôt comme augmentation du tissu adipeux sous -cutané {polysarcîe) , tantôt sous forme de tumeurs isolées, de lipomes (depuis le nœi^us lipomatodes du volume d'un poiis jusqu'aux tumeurs du volume d'une tête d'adulte), qui se développent dans le tissu cellulaire sous-cutané et refoulent la peau devant elles.
Le pigment néoplastique se rencontre comme pigmentation persistante ou passagère des cellules et des noyaux les plus profonds du réseau muqueux, à l'état de granules de pigment bruns et jaunes , sans autre altération de la peau {Ephélides, taches de rousseur, heusma , niorities) , ou bien avec un épaiississement et une desquàmmation abondante de l'épiderme (ehloasma, pityriasis versicolor) , ou en s'accompagnànt d'hypertrophie circonscrite du derme souvent avec un développement abondant de poils (njevds spilus, lenticularis , taches hépa^ tiques, etc.). Parfois les fibroldes et les sarcomes cutanés se trouvent être colorés par du pigment; ils constituent alors les tumeurs mélariiques de la peau.
Les téléangieciasies cutanées sont fréquentes et forment de petites tumeurs granulées , aplaties, d'un rouge vif ou foncé; ou bien elles sont étendues sur une large surface , particulièrement à la face (ni^us vasculaire).
Les kystes du derme sont très-fréquents; ils rentrent dans la classe des kystes à contenu solide (vid. pag. 105), avec toutes les dimensions et les variétés de contenu qu'ils comportent. Ce sont des produits purement néoplasUques , ou bien ils tirent leur origine de glandes sébacées distendues, toutefois ce dernier mode de production est le moins ordinaire.
Le cancer cutané est rarement primaire; plus souvent il envahit la peau en s'y propageant des parties sous-jacentes , surtout des ganglions lymphatiques. 11 se présente sous forme de squirrhe ou d'encéphaloïde, est infiltré dans le derme et forme des tubercules aplatis , ou bien il s^élève du tissu cellu-
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laire soiM^^nitané ou du derme en tumeurs, qui s'étendent librement au dehors , ne tardent pas à se désagrégé et constituent le fond d'un ulcère cancéreux*
Ce qu'on a décrit sous le nom de cancer ébumé, n'est probabletnent qu'un squirrfae très-dur ou la cicatrice fibreuse d'un cancer^ enoéphalolde.
Le cancer èpithilial ou cancroïde est très-fréquent, surtout à la peau de la face et des parties génitales. Son origine est très-Yariabie :
1/ il commence quelquefois par une tumeur papitlaîre : sur rni point circonscrit de la peau , on voit apparaître des papilles hjrpertrophiées, recouvertes d'une grande quantité d'épitbélium; dans le principe, elles sont encore pourvues d\ine «enveloppe épidermique commune, mais plus tard celle -oi disparaît, les papilles sont mises à nu et apparaissent séparées; alors survient ordinairement une inflammation légère de ces papilles, avec production abondante de cellules épithéliales et de croates. Après que cet état a persisté pendant un certain temps , il se forme dans la profondeur du deme et du tissu cellulaire souscutané de petites alvéoles, de la grandeur d'un grain de millet , remplies de cellules ; parfois même il se développe des canoroxdes assez volumineux, qui plus tard perforent peu à peu la peau (fig. 67 et 88).
2/ Dans d'autres cas, dès le début du cancroïde on voit des petits tubercules aplatis, revêtus par l'épiderme^ qui proviennent de ('infiltration du derme par des cellules sous forme de masses arrondies ou cylindriques plus ou moins considérables; en même temps les papilles disparaissent (fig. 89). Plus tard il se développe toujours un plus grand nombre de ces tubercules ronds ou de ces cjriindres, qui vont jusque dans la profondeur du tissu cellulaire sous «cutané; enfin la coucbe •épidermique se rompt, et le cancer mis à nu commence à s'ulcérer et à se couvrir de croûtes , tandis que le tissu normal devient excessivement vasculaire et se gonfle (fig. 90 et 91). (D'autres fois, dès le début, il se forme dans le derme des tubercules du volume d'un pois à celui d'un œuf de pigeon,
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qui se raiDoUissent en général dans un point, et après avoir perforé la peau, forment le fond induré d'un uloère. Dans tous les cas où la dégénérescence cancroïde présente une certaine étendue, les ganglions lymphatiques voisins sont aussi entrepris^ et ordinairement ils se fondent dans la masse cancéreuse.
Les tubercules cutanés ne se rencontrent jamais comme manifestation locale de la tubercutisation générale, mais ils se présentent avec les scrofules et dans la ^philis tertiaire; ce sont des nodosités , du volume d'un pois à oelui d'une aveline, dures dans le principe, siégeant dans les coudies inférieures du derme et du tissu cellulaire sous-cutané, atteignant dans quelques cas le volume d'un ceuf de pigeon, se ramollissant insensiblement, amenant la perforation de la peau par son atrophie graduelle, et produisant enfin un ulcère cutané. La base de cet ulcère est constituée par de la substance tuberculeuse. Cette affection, pour guérir, exige une élimination complète de cette masse pathologique, après quoi il commence à se développer des granulations, puis une cicatrice solide, blanche, fibreuse, rajronnée.
PARASITBS.
A. — AjaMÂMOi,
l."" Insectes» i— L'existence du pou est liée en quelque sorte à celle du corps de l'homme; il y pond ses œufs, qui éclosent dans l'endroit où ils ont été déposés.
Le pou de tête (pedicclus gapitis), gris blanchâtre, long de 1-3 millim., ne vit que sur les parties de la tête recouvertes par les cheveux; son arrière-train offre une disposition annulaire.
Le pou blanc (pediculus vESTiMEfiTi) vit sur les parties non garnies de poils; il est d*un blanc plus clair que le précédent; son abdomen est lisse.
Le pou du pubis {morpion, phthirius ingdinalis), à corps rond, long de 1 millim», présente la conformation des acariens; il se tient le plus souv^it dans les poils des parties génitales, plus rarement dans les sourcils, dans les poils de l'aisselle ou de la
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barbe. Sa piqûre détermine une l^ère irritation de la peau et un prurit très-vif, qui porte l'individu à se gratter, d'où résulte quelquefois une éruption vésiculeuse.
Le pou des malades (pediccuis TàBBSCEffncM); l'existasce de cette espèce qu'on rencontrerait seulement sur les malades, n'est pas encore bien prouvée*
La puce (pdlez irritans), dans son existence, n'est pas liée aussi étroitement au corps de l'homme, ses œufs peuvent éclore dans d'autres endroits; la piqûre que produit la puce avec son appareil de succion, provoque une légère inflammation du derme, en général avec une petite exsudation séreuse dans le réseau rouqueux.
La chique de rAmérique du Sud , (pulex penetrans) , dépose ses œufs dans la peau , où ceux-ci arrivent à leur entier développement.
La punaise (cimex lectularius) ne vit pas sur le corps de l'homme, et dépose ses œufs autre part, mais elle le visite pendant la nuit pour se nourrir de son sang ; la piqûre qu'elle produit avec son appareil de succion, amène une inflailimation du derme.
2/ Arachnides, — Vacarus de la gale (sarcoptes hominis, ACARDS scABiEi), loug de 0,60 millim. , à corps en forme de tortue, garni de poils et d'éminences (fig. 41), vit exclusivement dans la peau de l'homme. Les acarus pénètrent entre le derme et l'épiderme jusque dans le réseau muqueux, pour y puiser leur nourriture, et provoquent par là une légère inflammation du derme, d'où résulte un épaississement papuleux de la peau ou un soulèvement vésiculeux de la couche cornée. Les femelles creusent sous la couche cornée des sillons, qu'elles ne quittent point et où elles déposent leurs œufs, qui se développent dans ce point. A l'entrée de ce conduit il existe aussi quelquefois des papules et des vésicules, mais ceci n'est pas la règle.
«Ces sillons se présentent sous des aspects différents; chez les jeunes enfants qui ne marchent pas encore , on les trouve à la plante des pieds , de même qu'à la paume des mains : ils sont remplis d'un liquide opalin ; chez les adultes, d'ordinaire ils sont
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secs, apparaissent comme des traînées jaunâtres, larges de '/, miMim. , longues de 1-2 millim. et plus, semblables à ia trace que laisse une épingle que Ton fait pénétrer au-dessous de l'épiderme. De distance en distance, ces canaux sont percés de pertuis, que l'animal pratique pour donner accès à Tair; ces pertuis, en 9e remplissant de poussière, présentent l'aspect de points noirs. Quant à la coloration jaune des sillons , elle provient des matières fécales accumulées autour des œufs. Ceux-ci existent au nombre de 12 environ , qui ont été pondus successivemetit; lorsqu'ils sont plus nombreux, c'est que quelques-uns sont déjà éclos et ne laissent qu'une coque transparente. La femelle ne parait pas pondre plus d'un oeuf par jour; celui-ci met 10 jours environ pour éclore; les jeunes ont 3 paires de pattes, et ne présentent la 4.^ que lors de la première mue.
« Le mâle n'a que la moitié des dimensions de la femelle ; on le reconnaît à sa couleur brunâtre, à ses mouvements plus vifs, aux poils de la 3.*^ paire de pattes, qui sont plus longs; la 4.^ et dernière paire porte des ambulacres, comme les premières paires de la femelle; entre cette dernière paire on voit l'organe eopukueur, en forme de fer à cheval. Les mâles ne creusent pas de sillons ; ils se cacbent dans une très-petite élevure de l'épiderme, à peine reconnaissable à l'œil nu ; leur loge est ordinairement située à une petite distance d'un sillon.» (Wibgbb.)
On trouve les acarus, ainsi que les papules, les vésicules et les sillons que leur présence détermine, particulièrement entre les doigts, à ta face palmaire du poignet, au pli du bras et au creux poplité, sur la poitrine, sur le dos, sur la verge; ces sillons sont fort difficiles à reconnaître dans Taisselle et sur le tronc.
Les petites papules et les vésicules constituent l'éruption primitive, la gale; elle est provoquée par le travail du parasite.
Cbez certains individus à constitution torpide, l'éruption peut être nulle, et la gale se borne alors à l'existence des sillons (Wieger).
Comme la morsure de l'acarus cause un prurit très-vif, les malades sont portés à se gratter fortement, et ils déterminent par là même une éruption secondaire de la peau, telle que des papules, des vésicules et des pustules qui ne se développent
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pas sur les points où le malade ne peut pas se gratter; on n'en Toit pas non plus cbei les indhridus paralytiques; elle manque souYenl efaez les enfants au maîHot; cette éruption secondaire se prend souvent pour l'éruption de la gale elle-même, quoiqu'elle n'ait aucun caractère particulier et qu'elle ressemble à l'éruption intense que détermine dans la région pubienne la piqijure du pou du pubis*
U en est des acariens comme des insectes parasites, ils Toyagent d'un corps à l'autre, et c'est uniquement de cette manière que la gaie peut se propager d'individu à individu.'*
Vacarus des folticides est long de 0,3 à 0,6 millim. , large de 0,3 milllim», la partie antérieure de son corps est garnie de huit petites pattes; l'abdomen, petit dans l'animal encore jeune, parait très-allongé dans l'âge adulte (%. 42). On trouve ces parasites dans le fourreau des poils et dans les conduits excréteurs normaux ou dilatés des glandes sébacées, particulièrement à la face, sur le nez, les lèvres, le front, les joues; d'ordinaire ils sont au nombre de 2 à 4 , rarement plus aboti-
* On nous permettra d'ajouter ici quelques observations récentes sur les parasites acariens ; elles font pressentir que les découvertee ne sont pas eneore terminées dans le domaine du parasitisme.
La ièpre norwégiegute s'aeoompagne d'uleérMioBS , dont le» croates contiennent un grand nombre d'acariens des deux sexes, appartenant à une espète qui parait être la même que celle de la gale ordinaire; le fait a été vérifié par le Pfr. Hbbra, de Vienne.
Dans ce eas Tacaras ne se creuserait-il plu» de sillons et vivrait-il protégé par les croates? Ce gjenre de vie sur la peau serait analogue à celui des acariens des animaux domestiques, qui déterminent par leur présence la formation de croûtes composées d'épiderme et d'exsudat, dans lesquelles l'animal se tient
Chez la poule, on rencontre quelquefois sous la peau de petites tumeurs drconacrites, composées uniquement d'acariens.
Dans un travail du D.' Thcdigbuh, de Giessen, «iSur la trantmUsion de la gale de* bestiaux à l* homme* ^ on trouve la description d'une éruption particulière de la face, causée par la présence d'un acarus (nommé sarcoptes setosus par l'auteur), provenant par transibission d'une génisse galeuse.
Ces cas méritent d'être notés avec d'autant plus de soin, que la trai^BiiaBion de la gale des animaux à l'homme a souvent trouvé des contradicteurs. On remarquera aussi que le sarcoptes setosus de la race bovine a choisi , pour s'y propager, la face, la barbe et le cou, endroits du corps que Vaearus d» ^ homme est dans l'habitude d'éviter, {Note du traducteur,)
danto; SiiKMf en a rencoDtPé jusqu'à 13 à la fiiîsi L'aniiDal dépose dans ces parties ses œufs qui y éclosoit aussi : il «st un produit accidentel , et ne parait détermina* aucune altération de la peau»
Notons encore un anima! du genre ixode, le ncin, qui s'enfonce dans la peau de l'homme, ainsi que Vaearus dss< oiseauof (dermanysscs ayidm).
Dans ces derniers temps , hsn a observé un eiantlième prodiHt par le rouget (lbptos AimnetàLis) qui vit sur le groseilier.*
B. — PLAina» PABAsrres.
Elles appartiennent aux espèces inférieures des champignons, qui se composent de cellules rondes ou ovales (spores) y de cellules disposées en chapelet et de longs filaments ramifiés (fig. «)•
Les champignons de ce genre se rencontrent constamment et en grande quantité dans lefai^us (porrigo, teigne) y comme partie fondamentale des croûtes jaunâtres et déprimées en godet* Leur signification n'est pas encore bien précise; cependant il parait très -probable que le développement des champignons constitue l'afiection première et principale. D'après Sivon, dont les données se rapprochent beaucoup de l'opinion de plusieurs autres auteurs, il se fait d'abord une légère desquammatiOn de l'épiderme; puis sous les squames on voit apparaître un petit corps jaunâtre composé de champignons. Ce corps augmente jusqu'à former une croûte discoïde par la juxtaposition périphérique de nouveaux champignons; libre à la sur£aice supérieure , cette croûte s'étend en bas jusqu'au derme et y détermine quelquefois une légère dépression et de i'hjpérémie. Les pustules qui surviennent autour de la croûte paraissent toujours être un produit accidentel. Tantôt les cheveux restent intacts, tantôt les champignons pénètrent dans les follicules pileux,
* Ce phénomène avait déjà été observé par M. Dbfrancb ; vid, Dictionn. des seienoet natnr.) tom. XXYI,. pasi 03^ 1823. {Note du traduûteur.)
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et provoquent la chute des cheveux; toutefois, d'après Simon, cet accident est rare.
Le fasfiu est en général r^;ardé comme contagieux, et Ton suppose avec raison que la contagion se fait par le transport des sporules des champignons ; les essais de Remax et de Bennet, qui sont parvenus à le développer artificiellement, donnent encore plus de poids à cette opinion.
Dans le pityriasis versicolor on trouve d'une manière assez constante des champignons entre les squames épidermiques; toutefois leur signification est encore douteuse , et il parait qu'ils ne sont que des formations accidentelles.
Dans le vitiligo du cuir chevelu ( porrigo decalvans , alopegia gircdmscripta) , Groby a vu le cheveu , au point où il sort du follicule pileux, entouré. de champignons qui lui formaient une espèce de gaine; il attribue à ce développement de champignons la chute des cheveux (j>hyto-alopécie)*
Dans l'herpès tonsurani (herpès tondeivs), Gruby et Malmsten ont trouvé des champignons dans la racine du cheveu et dans la substance médullaire de celui-ci , et leur attribuent la disposition des cheveux à se fendre et à se rompre {rhizo-phyloalopécie).
Quant aux champignons que Gruby a observés dans la rhentagre, et GtiNSBURG dans la plique, leur apparition constante, ainsi que leur signification , ne sont pas encore démontrées.
%. Qlandes de la peaut Poils et Oncles.
Jusqu'à ce jour on ne connaît pas d'altération anatomique des glandes sudoripares , et leurs troubles fonctionnels ne peuvent pas nous occuper.
Les altérations des glandes sébacées sont fréquentes.
L'accumulation du produit de sécrétion des follicules sébacés dans leurs conduits excréteurs produit les tannes (comedo) , ce qui se reconnaît au Soulèvement de la peau ainsi qu'à la matière sébacée brune, placée à l'orifice du canal excréteur; elles consistent dans une utricule allongée, dont les parois sont
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constituées par le conduit excréteur dilaté et dont le contenu est formé d'une accumulation de sébum (cellules épith^iaies infiltrées de graisse, graisse libre, cellules atrophiées et désagrégées).
Ordinairement les tannes restent longtemps stationnaires; une fois que le bouchon , qui occupait le canal excréteur, a été expulsé, les parties peuvent revenir à Tétat normal; d'autres fois la dilatation va toujours en augmentant par l'abord de nouveaux produits de sécrétion, jusqu'à ce qu'enfin la substance de la glande ait complètement disparu, et que le conduit excréteur soit dilaté et présente l'aspect d'un kjste arrondi; c'est ainsi que se produisent une partie des tumeurs folliculaires de la peau. Toutefois le mécanisme de la transformation d'une tanne en kj^ste n'a pas encore été complètement éclàirci. Dans un certain nombre de cas , on peut admettre comme trèsrationnelles les données deBjERENSPRUNG, d'après lequel par suite de l'accumulation progressive du produit de sécrétion, l'enveloppe externe de la glande et le follicule pileux se fondent en un kyste rond (fig. 92 a- e); dans d'autres cas cette explication ne suffit plus, parce que souvent la structure des glandes et des follicules pileux s'oppose à un pareil mode de développement.
Ces kystes sont toujours intimement unis à la peau et s'ouvrent au dehors par une petite ouverture; leur sac est fibreux et sécrète de Tépitbélium, qui se mêle au contenu préexistant; de dimensions en général petites, ils atteignent cependant quelquefois le volume d'un œuf de pigeon et même celui d'un œuf de poule.
De la paroi de ces petits kystes, il s'élève parfois des tumeurs papillaires, verrues sous-cutanées ou condjrlomes; elles sont situées sous le niveau de la peau , et il faut les comprimer pour les faire saillir hors de l'ouverture du kyste. (Ces condyîomes s'observent aussi sur les parois de kystes qui ne proviennent pas de la transformation d'une glande sébacée.)
Ces tumeurs folliculaires peuvent déterminer une dilatation de la peau , dont elles se coifient pour venir faire saillie sous forme de polypes (niolluscum). Les cas où ces tumeurs ont été
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rencontrées en grand nombre , sont décrits comme moiluscum contagieux; cependant leur caractère contagieux est loin d'être prouvé.
Le contenu de ces tumeurs folliculaires et leurs parois peuvent se crétifier; ce mode de terminaison est assez rare. Le contenu grumeleux des kystes anciens contient fréquemment des sels calcaires en petire quantité ou des cristaux de cholestérine.
Autour des conduits glanduleux normaux ou plus souvent autour de ceux qui sont dilatés par de la matière sébacée» il se développe une inflammation , qui a pour résultat un épaississement noueux et la rougeur de la peau , quelquefois de Texsudation sous l'épiderme et la formation de pus ; les élevures ou les pustules de ce genre prennent le nom d'acne.
Les petites tumeurs jaunâtres de la peau et surtout de la face, connues sous le nom de Milium (orgelets des paupières), proviennent , d'après Bjerensprung , de la dilatation des glandes sébacées avec oblitération de leur conduit excréteur, et représentent ainsi des tumeurs folliculaires sous les plus petites dimensions.
Les modifications de structure des poils se présentent rarement|; ils sont parfois d'une longueur ou d'une épaisseur inaccoutumées, noueux, renflés en forme de massue, fendus; nous avons déjà parlé plus haut des champignons qu'on y rencontre. Chez les albinos il y a défaut de pigment; on ignore les conditions par suite desquelles les cheveux blanchissent de bonne heure; dans quelques cas rares, on a observé une coloration annulaire qui alternait avec des points décolorés. Les données relatives à l'altération des cheveux dans la plique se contredisent fortement; suivant les uns, ils seraient à l'état normal, suivant les autres, ils seraient gonflés et boursouflés, enfin il en est qui croient y avoir trouvé des champignons.*
* La cause principale de la plique paraît résider dans le défaut de soins donnés à la chevelure , défaut qui tient à l'opinion généralement admise depuis plusieurs siècles dans toutes les classes en Pologne , en Litbuanie , que la plique est un préservatif énergique contre toutes les maladies ; dans un travail récent (Illustrirle Medicin, Zeitung, juin 1852), le D/ Hessling a fait connaître les résultats de ses observations microscopiques sur cette affeotioD : ainsi il a
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Les modifications de structure des ongles s'observent plus fréquemment. On a vu les ongles s'atrophier chez des malades qui avaient longtemps gardé le lit (fractures, paralysies). L'hypertrophie se présente comme une augmentation régulière de toute la masse de l'ongle; sous forme de plaques cornées, qui s'enlèvent facilement , enfin comme un dépôt d'un épaississement par une masse blanchâtre, caséeuse, composée d'épithélium, disposée au-dessous de l'ongle et s'étendant parfois jusqu'à la matrice et qui se produit sous l'ongle. Chez les phtisiques et chez les individus cyanoses, les ongles offrent une forte courbure conveie, parfois avec un renflement en massue de la dernière phalange. Chez un certain nombre de malades, on voit la substance de l'ongle alterner en stries semi-lunaires , qui indiquent un épaississement et un amincissement alternatifs.
trouvé répiderme séparé du derme et soulevé . à une assez grande distance ; entre Tépiderme et le derme existe une collection abondante d'une substance gélatiniforme, les cheveux ne sont point feutrés dans cet intervalle, leurs bulbes sont sains* Quant au feutrage, qui ne commence qu'à partir du pqint où les cheveux ont quitté Tépiderme, il est produit par la matière gélatineuse, qui colle les cheveux ensemble , et qui englobe souvent en même temps des débris de laine et dès grains de poussière , etè.
L'auteur contredit la présence des champignons microscopiques comme la cause de la plique, malgré l'opinion de GUnsbdrç; les champignons se développent dans la masse gélatineuse en compagnie de nombreux parasites, parmi lesquels le D/ HsssLiNG a trouvé plusieurs espèces, qui appartiennent à la famille des Arachnides aùariens, et qui n'ont pas encore été décrites. Il ne considère pas ces animaux comme spécifiques de la plique, mais comme s' étant développés, de même que les champignons, dans un terrain favorable à leur éclosion. Nous ne pouvons pas entrer ici dans l'intéressante description zoologique de ces espèces, qui ont reçu les noms de :
EOTAASDS GANeBIFORHIS; CCELOGNATUS MORSlTANS ;
Une 3.' espèce moins distincte et des formes encore indéterminées , appartenant à des exemplaires incomplets ou avariés, n'ont pas encore pu recevoir une dénomination spéciale, bien qu'elles paraissent appartenir à des espèces particulières. (iVote du traducteur.)
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Os
HTPBRTROFUIU. — I. Les mots â*hjrpertropkie des os et d^hjrpérostose sont des termes généraux serrant à désigner les divers états de Tos dans lesquels celui-ci présente une augmentation de volume; les conditions premières qui amènent ce résultat définitif, peuvent être fort différentes.
Les os hypertrophiés présentent, quand ils ont été soumis à la macération , des changements de forme : ils sont plus massifs, leur écorce est inhale, bosselée , ordinairement rude, souvent couverte d^ostéophjtes.
La coupe fait voir :
a) L'intérieur de l'os (dans les os longs c'est le canal médullaire) normal et les couches corticales notablement épaissies (Jiypérostose externe, fig. 96), ou bien
F) Les couches corticales normales; la circonférence de l'os n'est pas augmentée, mais par contre, l'intérieur de Vos, id est le canal médullaire, est modifié par la formation de tissu osseux nouveau, remplissant plus ou moins complètement le canal médullaire, les vacuoles médullaires, les canaux vasculaires; dans ces cas, la substance osseuse est augmentée sans que le volume de Pos ail changé (sclérose, hypérostose interné)i
c) Ces deux états pathologiques peuvent se trouver réunis, savoir : la sclérose ou l'hjpérostose interne et l'hjpertrophie des couches corticales {hjrpérostose générale ou combinaison d'hypérostose et de sclérose, fig. 96).
Voici ce que l'observation clinique et l'examen des pièces fraîches non macérées nous apprennent à l'égard des os ainsi affectés :
1) L'épaississement des couches corticales provient d'un blastème ossifiant déposé par la face profonde du périoste; la substance osseuse qui remplit les vacuoles du tissu spongieux
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et les canalicules médullaires, provient d'un blastème ossifiant fourni par les vaisseaux médullaires; dans les os compactes, la réplétion des canalicules vasculaires est due à un excès d'exsudation nutritive hors des vaisseaux qui traversent ces canalicules*
3) Ces divers procès d'exsudations ossifiantes sont rarement spontanés , c'est^à^ire se faisant chez des individus sains d'ailleurs et en dehors de toute altération préalable de texture; ces faits sont rares et constituent V hypertrophie pure et simple*
3) Le plus ordinairement ces exsudations sont le produit d'une inflammation, et dans ces cas, avant de s'bjpertrophier, l'os subit une série d'altérations préalables de texture. C'est ainsi que Thjpérostose ^orterne est ordinairement la suite d'une périostite de nature trauma tique, syphilitique ou arthritique, ou provoquée par le voisinage de pseudo-plasmes ; c'est ainsi que l'bypérostose interne est ordinairement la suite tantôt d'une inflammation de la moelle ou de l'os lui-même, tantôt du rachitisme ou de l'ostéomalacie {vid. plus bas).
La structure de l'os hypertrophié est analogue , une fois l'ossification du blastème achevée, à celle du tissu osseux compacte; mais si on l'examine dans une période antérieure, on trouve son volume augmenté et sa texture plus ou moins spongieuse; cet état spongieux peut exister dans les couches corticales, dans le centre de l'os ou dans toute son épaisseur.
Ce travail préalable que subit l'os avant de s'hypertrophier , varie en étendue, et c'est son plus ou moins d'extension qui règle celle de l'hypertrophie consécutive. Quand le travail pathologique en question dépend d'un état général de l'organisme (rachitisme, syphilis), il peut se produire sur plusieurs points du squelette à la fois.
L'hypérostose se renconti*e de préférence sur les os longs^ et sur ceux du crâne; parmi ces derniers, ce sont les os plats qui d'ordinaire ont tous été attaqués ensemble, ils peuvent acquérir une épaisseur de 1 à 6 centimètres, aux dépens des cavités qu'ils concourent à former et des trous et canaux qui les traversent.
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II. L'bypérostose circonscrite sous forme de saillie ou d'excroissance, prend le nom d*exostase (fig. 97 a). Quand une tumeur semblable proémine dans la cavité médullaire d'un os, elle est appelée enosiose (fig. 97 c). Ce terme s'applique également aux tumeurs osseuses faisant saillie dans des cavités à parois osseuses, la cavité crânienne par exemple.
L'épaississement qui entoure toute la circonférence de l'os dans une étendue limitée , se nomme piriostose.
Les exostoses sont arrondies , ovales j dentelées ou épineuses , proéminentes de plusieurs millim. ou centimètr. , leur tissu est d'ordinaire compacte et fait suite sans interruption aux couches corticales compactes des os où elles siègent; sur la coupe il est souvent impossible de déterminer la ligne de démarcation. II est rare de trouver dans le centre d'une exostose une cavité médullaire; celle-ci, quand elle existe, peut communiquer avec celle de l'os. La surface des exostoses est généralement lisse, recouverte par le périoste. Rarement leur texture est spongieuse, et quand on les rencontre dans cet état, on est en droit de supposer qu'elles n'ont pas encore achevé toutes les phases de leur développement.
Les exostoses font souvent partie d'une hjpét'ostose, c'està-dire que l'os hypertrophié présente dans un point un épaississement très- prononcé; d'autres fois elles sont dues à une périostite ou à une ostéite locales; parfois leur origine est entièrement énigmatique. Le plus souvent elles sont solitaires ou peu nombreuses, plus rarement (par exemple dans la syphilis) elles existent en grand nombre à la fois.
m. On nomme ostéophyies des groupes de petites saillies , discrètes ou confluentes, variables en volume, mais disposées sur une assez grande surface (fig. 97 b). Leur forme et les rapports qu'ils affectent avec le périoste et l'os, varient beaucoup. Le blastème qui leur donne naissance , a d'ordinaire une origine inflammatoire, il est fourni par la face profonde du périoste et par sa surface externe , parfois par les parties molles qui avoisinent le périoste, ou par tous les deux à la fois; dans certains cas il provient peut-être aussi des vaisseaux. nourriciers
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de& couches corticales. Une fois leur ossification achevée, les ostéophytes adhèrent intimement à Tos : néanmoins la ligne de démarcation entre les deux substances osseuses se distingue assez facilement sur la coupe, yu que les ostéopbjtes sont rarement formés de tissu entièrement compacte. On conçoit, d'après cela , que ces produits peuvent prendre naissance sous TinQuence d'un état inflammatoire des os et de leur voisinage (carie^ nécrose, inflammatiop du tissu conjonctif, ulcération des parties molles qui recouvrent les os, etc.); Texsudat déposé commence par s'organiser en tissu conjonctif (amorphe), qui, au lieu d'achever son développement, s'ossifie, comme .cela a lieu pour les couches fournies par le périoste pendant l'accroissement phj^siologique de l'os.
Les formations osseuses qui , une fois le travail d'ossification terminé, nous apparaissent comme des ostéopbytes, offrent sur les os macérés des aspects variés. Tantôt elles ressemblent à une couche mince, lisse ou granulée, étendue comme un vernis sur la surface de l'os; tantôt elles lui constituent un enduit velouté, composé d'un nombre infini d'acicules très-fins; tantôt ce sont des prolongements épineux, pointus, dentelés, ramifiés, disposés en groupes variés; tantôt enfin elles se présentent comme des réunions de lamelles et de digitations ramifiées, comparables à un madrépore ou à une tige de corail, etc. Ces ostéopbj^tes sont recouverts par le périoste; parfois celuici a disparu , ou plutôt il a été englobé dans l'ossification. L'os peut être affecté ou être exempt d'altération. La structure des ostéopbytes est variable; les lamelles très-fines et les acicutes sont analogues sous ce rapport aux lamelles de la substance spongieuse; les épines et les prolongements plus considérables sont plus compactes.
D'après cela , on voit que les exostoses diffèrent des ostéopbytes par plusieurs caractères tirés de leur forme, de leur origine et de leur disposition , qui d'ailleurs ne sont pas absolus, et que ces produits peuvent être le résultat d'un travail pathologique semblable ou très-différent. Nous avons traité de ces productions dans ce chapitre, parce qu'elles contribuent à
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l'bjpertropfaie des os; cependant au fond, d'après leur nature (surtout quant aux ostéopfaytes), elles rentrent dans les modes de terminaison des inflammations de l'os et du périoste.
IV. Parfois on trouve les os soumis à la macération, aug^ mentes de volume, mais non de poids; ils peuvent même être plus légers; sur la coupe, tantôt leur centre apparaît à l'état normal , mais la substance corticale cx)mpacte est épaissie et poreuse (état spongieux des couches corticales) ; tantôt le canal médullaire est élargi , les vacuoles médullaires sont dilatées ou leurs parois résorbées, la substance compacte amincie et devenue spongieuse; enfin avec la même altération des coucbes corticales, au lieu d'un canal médullaire il y de la substance spongieuse. Ces états de Tos macéré, nommés par Lobstein osiéoporose, peuvent être déterminés par des procès pathologiques divers , en partie inconnus. La grande majorité des cas observés appartient à des os atteints d'ostéite ou de raebitisme, qui ont été macérés et examinés à certaines périodes, par exemple après la cessation de l'inflammation ou de la diathèse rachitique, mais avant que l'ossification n'ait été complète; quelques auteurs anciens et modernes admettent encore que V hypertrophie de la moelle peut causer la dilatation du canal médullaire et celle de l'os; Lobstein suppose une force expansive capable de dilater les os (vid. plus bas).
On rencontre encore assez fréquemment du tissu osseux spongieux , accolé à la surface d'un os sous forme de tumeur apophjsaire; on a voulu considérer ces productions qui ont été nommées exostoses spongieuses comme des ostéoporoses localisées; mais ce sont bien plutôt des ostéophyies ou des ossifications du stroroa conjonctif d'un pseudo-plasme (cancers, téléangiectasies , Engel), ou des ostéites partielles qui ont produit la raréfaction et la dilatation locale de l'os, et qui ne sont pas encore arrivées à la période de solidification consécutive.
ATROPHIE. — L'atrophie du squelette est, jusqu'à un certain degré, normale chez le vieillard; elle se reconnaît à l'amincissement et à la disparition des lamelles qui bornafit les vacuoles médullaires, à la dilatation des canalicules vasculaires; dans les
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cas avancée, le canal médullaire est fort large, la substance spongieuse a disparu , la substance compacte est devenue ellemême spongieuse 9 à l'exception des coucbes corticales les plus externes. Au summum de Tatrophie, l'os s'aplatit, les coucht» corticales arrivent au contact en deux points opposés et se soudent, ou bien elles deviennent complètement spongieuses» poreuses et restent attachées au périoste, quand on l'arrache* Plus l'atrophie séniie est avancée, plus l'os devient fragile et flexible. Cet état de friabilité a été nommé Fragilitâs vitrea, OsTEOsPATHYROSis ; d'autrcs auteurs , ayant égard à la dilatation des canaux médullaires, etc., ont désigné l'atrophie des os sous le nom d*ostéoporose, de raréfaction du tissu osseux.
La même altération osseuse peut se rencontrer avant la vieit lesse, à la suite de syphilis, d'hydrargyrose, de lèpre, de rhumatisme.
V atrophie des os quant au volume, c'est-à-dire la diminution de Tos dans toutes ses dimensions, sa structure restant d'ailleurs normale , cette atrophie se rencontre après des maladies prolongées des os (carie, fracture, ankylose), à la suite de paralysies , et enfin chez des individus retenus au lit pendant trèslongtemps par une maladie quelconque.
Quelques observations permettent de supposer que l'inflammation et le ramollissement ^des os peuvent aussi déterminer leur atrophie.
L'atrophie d'un os peut encore être produite par des néoplasmes pathologiques développés dans sa propre substance; ces néoplasmes agissent tantôt par simple pression, tantôt le travail d'exsudation qui les crée, provoque par lui-même la résorption de la substance osseuse {vid. plus bas).
Enfin une cause très-fréquente de l'atrophie des os, c'est la compression qui donne lieu à la résorption de la partie osseuse comprimée {usure, détritus des oi); les tumeurs, les anévrysmes, etc., agissent ordinairement ainsi. L'efiet de cette compression varie selon la nature de l'os ; un os plat et mince peut céder pendant un certain temps, se plier, s'excaver, perdre son tissu spongieux, après quoi les deux lames compactes arrivées
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au oontact se soudent ensemble et ne se résorbent que plus tard. Si Tos qui subit la compression est plus résistant , fonné de substance compacte ou spongieuse, il est résorbé ooucbe par couche, sans aucune altération de texture appréciable; c'est ainsi que certains os, les vertèbres par exemple, peuvent être usés et perforés peu à peu. 11 n'est pas rare de trouver des ostéopbytes dans le voisinage de ce travail d'usure osseuse.
HTPéRéMiB 9 HàMORBAGiB. — Vhypérémie pure et simple de l'os n'a pas été observée; on trouve d'ordinaire les os bjpéréîniés, quand les parties molles environnantes le sont égale* ment; cet état ne peut pas être reconnu sur le vivant
L'bypérémie parait du reste jouer un grand rôle dans les altérations de structure des os, et toutes celles qui s'accompagnent de perte des sels calcaires (rachitisme, carie, -atrophie) présentent aussi ces phénomènes; mais la nature intime des désordres de la nutrition dans les os est encore très-peu connue, et cela, parce que depuis fort peu de temps seulement l'observation clinique et l'étude des os frais ont renversé les classifications établies d'après l'examen des os macérés et conservés ainsi dans les musées.
U hémorragie se fait dans le canal et les vacuoles médullaires, ou bien entre l'os et le périoste. Si la quantité de sang épanché est considérable , elle peut déterminer la résorption de la substance spongieuse ou corticale. Comme causes on trouve des coups , des blessures des os, leur inflammation et leur ulcération. D'après ENCsi, l'hémorragie osseuse peut encore se rencontrer dans le typhus, le scorbut, les maladies de l'encéphale et du rachis, dans la vieillesse, dans les affections cancéreuses et tuberculeuses.
L'épancbément sanguin entre le périoste et l'os se présente chez le nouveau-né , sous forme de céphakemalome , fréquemment lié à une hypérémie de la portion d'os affectée, et parfois combiné avec un épanchement de sang entre l'os et la dure-mère dans l'endroit correspondant.
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L'inflamnMtioo du périoste est fréquente; elle est causée par des blessures du périoste, par rinflammation des parties molles, voisines, par des inflammations et 4es néoplasmes qui ont leur point de départ dans l'os, par des refroidissemenU; ou bien elle est la manifestation locale d:une cachexie (syphilis, scrofule).
Ses caractères anatomiqués, analogues du reste à ceux de toutes les membranes JibrmAses , sont les suivants :
Le périoste est toujours fortement injecté; les vaisseaux in* jectés se présentent comme des points et des stries rouges très-fines; rarement la rougeur devient uniforme; elle indique alors que rhypéréroie a envahi la totalité des capillaires de l'organe malade.
L'exsudat est en partie déposé dans le périoste, en partie dans les tissus voisins, et surtout à la surface de Tos recouverte par le périoste enflammé. Celui-ci, gonflé par Texsudat et ramolli, perd sa texture fibreuse, prend un aspect cartilaginiforme ou granuleux , une couleur jaune ou brun-rougeâtre. Les parties molles voisines sont d'ordinaire gonfléea et infiltrées d'un exsudât séreux. La portion sous-jacente de l'os peut être saine, ou bien ses couches externes participant à la phlogose.
Les terminaisons de la périostite varient selon sa marche, qui peut être aigu^ ou chronique, et selon l'espèce de métamorphose que subiront les produits exsudés.
a) L'inflammation est aigué\ l'exsudat rare ou abondant, séreux ou fibrineux, le périoste très-gonflé; la surface externe de l'os participe à l'inflammation: elle est tuméfiée, molle, ses caiiaux sont dilatés; l'exsudat pourra être résorbé dans ce cas avec retour complet à la structure normale;
b) L'exsudat. fourni par une périostite aiguè n'est point résorbé, le périoste reste épaissi par un exsudât amorphe ou organisé en tissu conjonclif {épaississement caUeax, gomme).
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la couche osseuse enflammée revient à son état normal , ou bien elle devient ébumée {sclérose) et se présente sur Tos macéré comme une fajpérostose plate;
e) L'exsudat fourni par une périostite chronique détermine répaississement du périoste , et dépose entre cehii-ci et l'os des lames minces de blastème, qui s'ossifie, comme dans l'ossification normale, après s'être organisé en tissu conjonctif. L'os de nouvelle formation apparaît tantôt sous forme d!hjrpérostôse , tantôt comme une exostose, plus souvent comme un ostéophjrte. La couche corticale reste exempte d'inflammation, ou bien elle y participe et devient ébumée par la suite;
d) L'exsudat dans la périostite aiguë est surtout déposé entre l'os et le périoste, il est riche en fibrine et s'organise en pus; séparé du périoste et de ses vaisseaux nourriciers, l'os se nécrose dans sa couche superficielle ou dans toute son épaisseur; ou bien il est envahi simultanément par l'inflammation, dont le produit se change d'ordinaire en pus et détermine la carie»
On explique ce procès pathologique, en supposant que le pus ronge l'os: mais le pus ne possède point ces qualités dissolvantes et caustiques, et en observant sans prévention, on trouvera toujours que les destructions citées n'ont pas été produites par le pus, mais par l'inflammation même; ajoutons cependant que cette inflammation ulcéreuse peut^ avoir été provoquée par le contact du pus.
e) Une périostite, aiguë ou chronique, dépose un exsudât abondant dans les mailles du périoste et entre lui et l'os; l'exsudat est riche en fibrine, ne subit qu'une organisation rudimentaire ou nulle et se présente comme une niasse tuberculeuse; l'os reste sain, se nécrose ou s'ulcère. La masse tuberculeuse peut persister longtemps à l'état de crudité, elle finit cependant par se ramollir , forme des abcès fluctuants , et se fraye un passage au dehors en perforant les parties molles environnantes; l'os reste sain, ou bien il s'enflamme et s'ulcère, ou devient le sî^e d'une carie tuberculeuse.
Ces modes de terminaison de la périostite offrent de nom-
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breuses yariétés et se combinent entre eux; aussi chaque cas particulier exige-t-il une élude attentive et combinée , d'abord de l'os frais et ensuite de l'os soumis à la macération. Le périoste dans ces divers états morbides peut se conserver ou se détruire^ et dans ce dernier cas il se régénère après la cessation du procès morbide.
OsréiTifi
L'inflammation d'un os est la suite, tantôt d'une blessure, tantôt de la pblogose des parties molles voisines et du périoste; parfois elle se développe sous l'influence de nécroses partielles ou de pseudo-plasmes qui pullulent dans l'os; enfin elle peut être causée par des maladies générales, telles que la syphilis et les scrofules.
V ostéite s'empare de l'os tout entier ou seulement de parties circonscrites ; elle peut prendre naissance en un point et s'étendre par continuité de tissu.
Voici ce qu'on observe dans cette inflammation :
Les vaisseaux sont gorgés de sang , ce qui donne à l'os un aspect rouge; la, coupe montre de nombreux points sanguins; l'exsudation s'accompagne de la résorption des sels calcaires , d'où résulte une certaine mollesse de l'os, dont la consistance se rapproche de celle du cartilage; l'os se gonfle et se tuméfie par suite de la dilatation que l'exsudat fait subir aux vacuoles ; le -périoste d'un côté et la membrane médullaire de l'autre , participent d'ordinaire à l'inflammation.
Les terminaisons de l'ostéite varient selon le genre de métamorphose de l'exsudat , selon que les sels calcaires sont ou non restitués , selon enfin que les membranes périostique et médullaii^ sont ou non malades*
à) Vexsudat est résorbé, l'os d'abord gonflé, ramolli , rouge, revient peu à peu à son volume primitif et à sa texture normale : ce mode de guérison a été démontré, par l'observation clipique plutôt que par l'étude anatomique.
&) V exsudât s'ossifie, pendant que les parties osseuses ramollies regagnent les sels calcaires qu'elles avaient perdus; l'os
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gonflé par l'inflammation conserve après la goérison son augmentation de Yolume, mais les Tacuoles qui s étaient formées par la raréfaction de son tissu , ont été rétrécies ou oblitérées par Texsudat ossifié; la guérison achevée, il apparaît épaissi et très-^x>mpacte {kjrpéroHose avec sclérosé)» La périostile concomitante peut accroître cet état d'hypertrophie, en versant à la surface de Tos enflammé ses produits ossifiants, qui augmentent son volume par Taddition de nouvelles couches corticales, compactes ou poreuses, ou par la production d'ostéophytes ou même d'exostoses (si l'inflammation était circonscrite). Ces désordres ont besoin d'être étudiés dans tous leurs degrés, sur l'os tant frais que macéré. Examiné seulement après avoir été soumis à la macération et autant que l'ossification curative ne soit terminée, l'os présente un aspect spongieux, poreux, plus ou moins prononcé selon que la restitution des sels calcaires et l'ossification des exsudats sont déjà plus ou moins avancées* Cet état a été décrit tantôt comme ostéoporose , tantôt comme ramollissement des couches corticales, etc., mais il n'est réellement qu'un stade de l'ostéite.
c) L'exsudat est résorbé, la restitution des sels calcaires s'effectue, mais les vacuoles et tes canaux qui ont été dilatés, per^ sistent dans cet état : l'os reste gonflé ^ poreux et spongieux. On n'a pas encore démontré d'une manière satisfaisante si cette altération , décrite sous le nom d*ostéoporose inflammatoire, est susceptible de devenir permanente et si elle constitue une altération à part; elle pourrait bien n'être qu'un état transitoire de Tostéite à Thypertrophie ou à la sclérose.
d) Enfin V exsudât s'organise en pus, l'os apparaît ramolli , rouge , ses vacuoles sont remplies de pus.
L'ostéite suppurée présente plusieurs modes de terminaison : 1) Le pus est résorbé, les sels sont restitués, l'os reste épaissi , il est spongieux ou redevient compacte par une exsudation ossifiante consécutive;
3) Sur certains points la résorption inflammatoire ne s'empare pas seulement des sels oatcaires, mais auj^sî de la base organique (fortUage) de l'os; les pertes de substance qui en
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résultent se remplissent de pus et consUluenl les abcès osseux. Ils sont d'ordinaire petits , mais peuvent dans certains cas acquérir des dimensions notables. Le pus se fait quelquefois jour au dehors, alors la cavité se comble peu à peu au moyen d'une exsudation ossifiante et le travail morbide se termine par la formation d'une cicatrice osseuse, composée de tissu osseux compacte lisse ou bosselé, ayant quelquefois une disposition en étoile*
3) De petites parcelles osseuses, ou des portions plus grandes, ou même l'os dans toute son épaisseur, sont frappés de mort (vid. Nécrose).
4) L'inflammation suppurative est lente, chronique, et en s'étendant à la périphérie, détruit l'os peu à peu (vid. Came)«
5) Le pus rassemblé en abcès plus ou moins grands , s'épaissit en grumeaux et prend l'aspect d'une masse tuberculeuse (vid.
TuiERCCLES MES OS).
L'ostéite aiguë suppurative peut amener la mortification rapide de l'os* Toutes ces terminaisons de l'ostéite purulente peuvent encore se modifier et s'aggraver, en ce que la suppu** ration devient sanieuse.
CARiB. — La carie ou V ulcération des os^ est dans son essence une inflammation chronique avec formation de pus ou de sanie et destruction de l'os; elle envahit de préférence les os spongieux, se rencontre rarement dans les os compactes; elle reconnaît tantôt des causes locales, ou bien se développe spontanément sous l'influence de certaines diathèses (scrofule, syphilis). Le mal. débute par le centre ou la périphérie de l'os et s'étend graduellement à la totalité de l'organe.
Examiné à l'état frais, l'os atteint de carie est d'une couleur sale; ses vacuoles, d'abord normales, se dilatent plus tard, se remplissent d'un liquide brunâtre, composé de pus et de graisse médullaire dissoute; à côté de ce liquide on rencontre parfois des granulations charnues dans les vacuoles médullaires. Les sels calcaires sont résorbés en partie, l'os est ramolli, quelquefois sécable , souvent gonflé et épaissi. Les parties molles sont enfl^inmées dans le voisinage de l'os malade et traversées
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par des trajets fistuleux, dont les parois fournissent paiement un pus sanieux; le périoste se détruit dans les points affectés, sur les limites du mal il se trouve dans un état inflammatoire et fournit des exsudats ossifiants.
On trouve souvent dans le pus et la sanie qui s'écoulent des plaies , de petites parcelles osseuses mortifiées et même des débris osseux plus volumineux. Les os les plus rapprochés du siège du mal sont hypérémiés, leurs capillaires gorgés de sang, leurs sels calcaires en partie résorbés, leurs vacuoles médullaires remplies de cellules adipeuses, ils sont mous, sécables* Ce ramollissement s'étend quelquefois très-loin ; dans la carie de l'articulation du cou-d&-pied, par exemple, il peut envahir tous les os du pied*
Soumis à la macération, l'os apparaît rugueux, son tissu est spongieux, les vacuoles mises à jour sont souvent élai^ies simultanément, leurs parois résorbées; l'os parait quelquefois gonflé, il offre des pertes de substance résultant de la destruction complète de quelques-unes de ses parties* La portion cariée est limitée tantôt par du tissu sain , tantôt par des portions sclérosées ou atrophiées; sa surface est quelquefois couverte d'ostéophytes* Toutes ces variétés proviennent de l'état des parties osseuses voisines du foyer de la carie, et de la nature de l'exsudat qu'elles ont pu fournir.
La guérison commence à partir du moment où l'exsudat fourni par les points cariés cesse de s'organiser en pus et devient susceptible d'ossification; les pertes de substance peu étendues se comblent alors par un tissu osseux compacte bien développé; quand elles sont considérables, elles ne se réparent point, mais guérissent par une cicatrice osseuse déprimée, dure, souvent éburnée.
NÉCROSB* — Le mot nécrose, mortification de V09, ne se rapporte pas à une cause pathogénique déterminée, dérivant à* une seule et même affection, mais il désigne un état anato* mique dans lequel la mortification de l'os constitue une manifestation locale de procès morbides très-variés : chacun des cas particuliers exigera donc une .analyse rigoureuse, quand on
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Youdra remonter à la série des altérations qui ont amené le résultat final, la nécrose.
Ij^ mortification est surtout fréquente dans les os compactes, particulièrement dans ceux du crâne et dans les diaphjses des os longs; elle est plus rare dans les os spongieux*
Elle peut envahir tes parties périphériques (nécrose externe superficielle, fig. 94 c) , ou l'intérieur de l'os {nécrose interne centrale, fig; 94 d), ou ce dernier dans toute son épaisseur {nécrose totale, fig. 93 e) ; plus rarement elle envahit la tota« iité de Tos.
L'étendue de la mortification et son mode d'extension sont tellement variables , que les classifications basées sur cette circonstance sont difficiles dans leur application* La partie osseuse mortifiée est nommée séquestre, la partie qui l'emprisonne, capsule séquestrale, les trous qui percent celle-ci et par lesquels le séquestre peut sortir ou être extrait, sont appelés cloaques.
En considérant de plus près les phénoûaènes qui précèdent et accompagnent la nécrose, on trouve en général que la mor* tification est toujours la suite d'un arrêt de la circulation dans la partie d'os affectée.
L'étude de ces phénomènes permet d'établir les variétés suivantes :
1) Nécrose primaire. — La circulation est entravée par la pression qu'exercent sur les vaisseaux nourriciers de l'os des tumeurs, des anévrismes, -^ des caillots plus ou moins éten* dus, formés dans les vaisseaux afférents, après des ligatures d'artères ou par suite de coagulations spontanées dans les artères ou les veines ; — par la déchirure des vaisseaux nourriciers après des blessures , l'ébranlement des os , le décollement du périoste. Â la suite de ces causes diverses on a rencontré la mortification d'un os ou de parties circonscrites comprenant toute son épaisseur ou les couches corticales*
Le travail pathologique est dès le début celui de la mortification; peu à peu la portion nécrosée perd ses connexions avec les parties auxquelles elle tenait. Les phénomènes qui accom» pagnent ce travail de séparation, n'ont pas encore été étudiés
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dans toutes leurs phases. Sur les limites de la partie mortifiée, le tissu osseux resté Tivant devient Iç siège d'une stase sanguine et d'une inflammation , suivie d'ordinaire de suppuration; l'os se ramollit, devient spongieux, une portion de la substance osseuse disparaît^ les canaux dilatés se remplissent de pus et de granulations, et c'est ainsi que peu à peu la partie morte se trouve séparée des tissus vivants et prend le nom de êéquesîre.
Quand le séquestre se trouve contenu dans l'intérieur de Fos, toutes les parties qui l'emprisonnent sont en général dans un état de gonflement inflammatoire, et sur un ou plusieurs points l'os ainsi modifié se détruit par la suppuration , se perce d'ouvertures qui sont nommées cloaques.
Quand le séquestre est plaoé superficiellement sous le périoste, celui-ci prend part à l'inflammation , fournit d'abord un exsudât qui se convertit en pus et en granulations; plus tard, après la séparation du séquestre, Texsudat qu'il fournit s'ossifie, et produit des couches osseuses adventitielles qui se percent également de cloaques.
La nécrose qui comprend toute l'épaisseur d'un os, est suivie également de périostite et d'ostéite sur les limites de la mortification. Le séquestre est emprisonné par une coque osseuse fournie uniquement par le périoste; cette coque, soudée aux deux extrémités osseuses vivantes , rétablit la continuité de l'os.
Toutes les altérations que nous venons de décrire, sont analogues entre elles, en ce que le travail inflammatoire de l'os est consécutif à la nécrose, qu'on peut appeler pour cette raison nécrose primaire.
2) Nécrose secondaire, — Dand d'autres cas, l'arrêt de la drculation dans un os est la suite d'une inflammation de l'os, du périoste ou des parties voisines. Cette inflammation peut être locale ou déterminée par des maladies générales (syphilis, scrofule, scorbut).
Presque toutes les ostéites suppuratives , aigu^ ou chroniques, sont suivies de la mortification de petites parcelles osseuses; parfois la nécrose envahit des parties plus considérables : on a voulu voir dans ces cas une combinaison d'ostéite uloérative
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et de liéçpose. B'aulrcs foi» le.^ portions d'os mortifiées sont tellement considérables » que Pinflâmmation , qui cause ces désordres, frappe beaucoup knoins l'observateur que la mortiâcalîon concomitafité , et on ne fait mention que de Ik nécrose.
Le volume de la partie mortifiée est (rès variable : c'est tantôt une petite portion de la périphérie ou de la partie centrale dé Fos, tatitôr une portion annulaire profonde, entourant le canal niéduNaîre, d'autres fois l'os est envahi dans toute son épaisseur. La nécrose se développe peu à peu, à mesure que la suppuration ulcéreuse fait des progrès : celle-ci détermine aufôî là séquestration de la partie nécrosée. Le séquestre offre rarement la texture de Tos sain et porte plus souvent les traces de Pétai inflammatoire qui a précédé la nécrose; soumis à la macération, il montre une surface rugueuse, réticulée, des canaux et des vacuoles médullaires élargis. (On attribue souvent cet état poreux du séquestre à la dissolution que le pus lui aurait fait subir après sa séparation ; nous ne pouvons ni reconnaître au pus les qualités dissolvantes ou . caustiques qu'on lui attribue, ni supposer qu'une portion d'os nécrosée puisse être dissoute ou même résorbée eri partie; H faut donc admettre que l'état d'érosion du séquestre provient de l'inflammation et de la suppuration qui ont précédé et amené la mortification , et que dans tous les cas où le séquestre est trouvé rugueux et corrodé, la nécrose, a été la suite d'une iilflammation suppurative. Une fois mortifié complètement, l'os ne peut plus siïbir de modification, à moins qu'on ne veuille attribuer aux bourgeons charnus fç pouvoir de détruire le séquestre par une influence toute mécanique, supposition au reste peu probable.)
Quand , dans une périostite , l'exsudat déposé sous le périoste se convertit en pus, il s'ensuit d'ordinaire une modification des couches corticales de l'os, qu'elles aient ou non participé à l'inflammation primitive.
Les couches osseuses frappées de nécrose sont séparées ensuite des couches profondes encore vivantes par une inflammation secondaire; elles peuvent être éliminées directement ,
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OU bien elles sont emprisonnées par une coque osseuse néoplastique, fournie par le périoste.
Dans les périostites suppurées très-étendues, i'os se mortifie ordinairement dans toute son épaisseur; la hauteur à laqudle la nécrose s'étend dans les parties voisines du canal médullaire, yarie extrêmement. L'inflammation consécutive opère la séparation du séquestre et le périoste fournit une coque osseuse, qui relie les deux bouts séparés par le cylindre mortifié*
Dans ces circonstances, l'inflammation est primaire et la nécrose consécutive; ne serait-ce pas là une raison pour nommer cette espèce de mortification , nécrose secondaire.
Une fois la nécrose établie, et quel qu'en ait été le mécanisme, voici ce que l'on observe : les parties molles sont considérablement tuméfiées (par infiltration inflammatoire) et perforées çà et là de trajets fistuleux qui conduisent aux cloaques, c'est-à-dire aux ouvertures qui existent dans la capsule séquestraie; dans sa cavité tapissée par des granulations, se trouve le séquestre.
La capsule séquestrale elle-même est tantôt formée par les couches corticales de l'os ancien, ramollies et gonflées par l'inflammation, puis reprises par l'ossification et redevenues compactes; tantôt c'est un nouvel os fourni par le périoste; tantôt enfin elle a cette double origine. Son diamètre excède toujours celui de l'os sain; sa surface rugueuse, bosselée, parfois semblable à i'écorce crevassée d'un arbre, est formée de tissu compacte; dans la suite cette capsule peut diminuer un peu de volume, se rétrécir; sa cavité est tapissée par des granulations et sa face externe recouverte par le périoste.
Les cloaques s'établissent de deux manières : ou bien par l'ulcération consécutive de la coque séquestrale; ou bien parce que lors de sa formation cette coque ne s'est pas ossifiée dans toutes ses parties; ces cloaques sont oblongs ou circulaires et garnis de granulations.
Le séquestre varie beaucoup quant à son aspect : tantôt c'est une lame corticale , rugueuse , à sa face profonde , lisse ou rugueuse en dehors; tantôt un fragment osseux plus profond,
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rugueux à la surface ; tantôt une portion de Vos comprenant tout son diamètre, lisse ou rugueuse sur ses faces; d'autres fois une portion qui embrasse toutes les couches, depuis la surface externe jusqu'à la moelle , mais qui n'est pas circulaire.
Il est fort rare de rencontrer un os tout entier nécrosé, réduit à l'état de séquestre et emprisonné dans une coque fournie par le périoste. Le tissu ' d'un séquestre est normal et seulement rugueux sur les bords, ou bien il est modifié dans toute son épaisseur et présente l'aspect d'un os atteint de carie; il est alors d'une couleur sale, à mailles laides, et offre manifestement l'apparence d'un os altéré par l'inflammation avant la nécrose. Le séquestre est entouré de bourgeons charnus plus ou moins épais, qui souvent le retiennent en pénétrant ^ans ses anfractuosités.
La guérison de la nécrosa dépend de l'élimination du séquestre; il peut arriver qu'elle se fasse spontanément, alors que les cloaques sont disposés de manière à perpnettre l'issue du séquestre; mais plus souvent l'extraction de ce dernier exige l'intervention de l'art. Une, fois débarrassée de son contenu, la cavité de la coque séquestrale se remplit de bourgeons charnus, il se fait de nouvelles exsudations, dont le produit s'organise en tissu conjonctif et en vaisseaux pour s'ossifier plus tard. L'os alors est entièrement compacte, mais dans la suite, par la résorption des portions centrales il peut acquérir un petit canal médullaire. Cet acte termine le travail de réparation; les fistules se cicatrisent, les cloaques se ferment d'une manière plus ou moins complète, la tuméfaction des parties molles disparait.
PLJUES et FRACTiniBS. — • Les plaies simples des os par instrument piquant, tranchant, etc., guérissent facilement; la plaie se remplit d'un exsudât ossifiant. Quelquefois aussi l'exsudat s'organise d'abord en pus et en boui^eons charnus , et la cicatrice osseuse se forme seulement plus tard.
Les plaies ai^ee perte de substance , comme par exemple à la suite de la trépanation ou d'une résection, guérissent parfois avec réparation de la substance osseuse. Le blastème ossifiant
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provient tant des rais^aux de l'os blessé que de ceux du périoste; toutefois la part la plus grande revient à oe dernier , qui fournît déjà le bla3tènie savant à l'aocroissement physiologique de l'os, et qui , d'après \e$ expériences de Heine , est capable de reproduire un os entier. Ajoutons cependant que les parties moUes, fiyoisinant la perte de substance , peuvent paiement fournir une partie plus ou moins grande du blastème réparateur.
Le mécanisme intime de la transformation du blastème amorphe en tissu osseu^K , n'a pas encore été complètement étudié; cependant il est déjà permûs d'admettre, d'après les recherches de KôLui^R et de WinCBOw , que h blastème s'organise tout d'abord en tissu coiyonclif , lequel plus tard s'os.si6e sans passer par l'état cartilagineux.
Dans certains cas l'exsudat commence par s'organiser en pus et en bourgeons charnus, et plus tard ces derniers s'ossifient; souvent au contraire, ils persistent à l'état de tissu coojonctif et alors la réparation osseuse est nulle ou incomplète.
Les fractures- guérissent en général avec facilité. Le blastème qui par sçm ossification est destiné à souder les fragments et qui forme la base du tissu cicatriciel , est le produit de Tinfl/ammation des parties lésées; il est fourni par le périoste déchiré et détaché légèrepaant de la surface dé l'os, par les vaisseaux sanguins de l'os et surtout de la moelle, enfin par les parties molles voisines. L'exsudat s'organise rapidement (YosTSiçii) et devient en partie tissu conjonctif , en partie tissu cartilagineux; dans cet état il représente le cal qui entoure les extrémités 4es fragfnents.
L'ossification débute dans les p^^ties périphériques du cal, puis elle se développe dans #on centre , esSn die apparaît dans les couches intermïédiaireç.
La substance os^ei^se néoplastique est d'abord compacte , les canalicules médullaires des. extrémités fracturées (dans les diaphjses) sont remplis de tissu osseux; Tos» à l'endroit de la fracture, apparaît épaissi, rugueux, recotivert en partie par un périoste de nouvelle formation* Plus tard il se forme par résolution un npuveau panai médullaire ou de nouvelles vacuoles
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oiédullaires, là surface extérieure du cal redevient lisse, el la cicatrice osseuse ne se présente plus que CQmme ]une légère éminence. Dans d'autres cas, la totalité ou une partie de Texsuelat fourni par le foyer de la fracture s'organise en pus et en granulations charnues» la réunion osseuse n'arrive que plus tard ou ne se fait pas du tout, alors aussi des parcelles osseuses peuvent se nécroser et être expulsées; dans les cas de cette catégorie qui donnent encore un résultat favorable, U çonsor lidation s!oblient par des exsudaLs ossifiants fournis plus tard.
Quand une fracture, au lieu de s'être consolidée par du tissu osseux^ ne se trouve reunie que par du tissu conjonctif, elle présente ce qu'on appelle une fausse articulation , une pseudarthrose. Les extrémités de l'os fracturé peuvent être unies d'une manière assez soKde par un tissu fibreux dense (syach4>ndrosé)j ou bien les fragments s'arrondissent, se polissent;, se couvrent d'une espèce d'enduit cartilagineux et sont réunis par. une capsule fibreuse adventitielle {diartlwose^. Les camuses de ces consolidations incomplètes, sont des hémorragies abondantes dans le siège de la fracture , des suppurations étendues, le manque de vaisseaux nourriciers, la faiblesse du patient, l'âge avancé, le défaut de coaptation des fragments.
BAMOixiSSEMENT , INDURATION. — On rencontre chez les enfants et les adultes un état, morbide des os caractérisé principalement par. leur ramollissement; cette mollesse est due à l'insuffisance des sels calcaires. Nqus ignorons encore les causes de ce retrait des sels ou de leur défaut d'arrivée. Comme le ramollissement s'accompagne d'ordinaire d'une hypérémie et quiî le travail local porte assez les caractères du ramollissement inflammatoire , il serait permis de supposer que l'bjpérémie ou l'inflammation joue un rôle important dans ce retrait des sels calcaire^; mars ce travail morbide n'en tire pas moins sa source d'un étal pathologique plus général; peut-être même l'hypérémie et l'inflammation n'y sont-elles que pour fort peu de chose, et. la cause principale réside -t-elle dans }^n afflux insuffisant de sels calcaires, par suite de quelque altération profonde de la. nutrition et de l'assimilation.
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1/ Rachitisme* Le ramollissement des os chez les enfants peut être congénîai ; plus fréquemment il se développe dans les premières années de la yie (notamment dans la seconde année) en compagnie des phénomènes attribués à la scrofule. Les parties du squelette le plus souTcnt atteintes sont les extrémités inférieures, puis le bassin, la colonne vertébrale, la cage tboracique, le crâne, les extrémités supérieures; le mal se développe petit à petit, sa marche est chronique.
Â Texamen les os apparaissent tuméfiés, les épiphjses surtout ont augmenté de volume, les crêtes sont arroncliès; la consistance est diminuée, le périoste injecté, mou, épaissi* La surface de la coupe laisse s'écouler du sang en abotidance; les os sont rouges , injectés , les vacuoles et les canaux élargis , remplis d'une substance gélatineuse, les sels calcaires manquent en partie ou en totalité; en un mot, on a sous les jeux le tableau des effets de Tinflaramation dans les os à sa première période.
L'épaississement provient de la tuméfaction de la substance osseuse ainsi que du dépôt de couches nouvelles fournies par le périoste, qui participe aussi à Tétat bypérémique et inflammatoire« Ces altérations portent à croire que le périoste joue un rôle important dans cette maladie, surtout si l'on considère qu'il règle l'accroissement physiologique dans l'os.
Les os gonflés et ramollis cèdent à la pression et se plient : de là les courbures des extrémités inférieures, du rachis^ des côtes.
La guérison s'opère par le retour de la nutrition normale, et se termine par la restitution des sels calcaires avec ou sans résorption préalable des exsudats. Quand cette résorption se fait, l'os revient à son volume normal, quoiqu'il puisse conserver les courbures et les déformations rachitiques. Si les exsudats persistent et s'ils s'ossifient, alors l'os apparaît plus épais, plus dense, à texture compacte : on désigne cet état sous le nom de sclérose secondaire. Plus tard la texture normale peut se rétablir graduellement, en ce qu'il se reforme un canal médullaire par suite d'une résorption dans le centre de l'os, et parce que le périoste fournit des couches corticales normales;
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mak la déformation une fois établie persiste après la sclérose.
Elsjbsser a décrit sous le nom de Craniotabes infantdh une forme de ramollissement osseux s'accompagnent d^jpérémie et borné à la région occipitale du .crâne. Il se rencontre cbez des nourrissons dans la première et la. deuxième périodes de la Tie, isolé ou en compagnie d'un ramollissement rachitique général.
S."* Ostéomalacie. Le ramollissement des os chez les adultes s'observe principalement sur les femmes pendant la grossesse ; il frappe de préférence les os du bassin, du rachis et du tronc, plus rarement le crâne et les extrémités ; sa marche est aigu^. ou chronique, la guérison rare; bien que ces malades soient condamnés à garder le lit, leurs os subissent néanmoins des déformations et quelcpiefois même ils se brisent.
Le volume de l'os malade n'a pas augmenté, parfois il a légèrement diminué; les vacuoles et les <3analicules sont dilatés et remplis de substance gélatineuse rouge (exsudât avec formation de cellules et traces de tissu conjonctif nouveau) et de graisse liquide; les vaisseaux sont hypérémiés^ les sels calcaires en partie résorbés,^ d'où la rougeur et la mollesse que l'os présente; en un mot, on a une exsudation avec résorption très-vive. Plus tard l'hypérémie diminue; on trouve l'os pâle, poreux, mou , ses vacuoles remplies de matière gélatineuse ou grasse. On cite quelques cas de guérison avec restitution des sels calcaires et rétablissement de la texture normale des os, mais ces observations offrent matière à doute.
Vinduraiiôn des os {sclérose^ n'est pas uri travail morbide particulier, mais la suite d'altérations nutritives diverses que nous avons rangées sous les titres d'hypertrophie, d'inflam^ Hiation, de rachitisme; l'os sclérosé soumis à la macération permet de voir qu'il a été antérieurement le siège d'une affection, dont nous ne pouvons reconnaître la nature que d'après d'autres considérations.
néopiiASMES PATHOiX>GiQl7B$. — Le tissu conjonctif néoplastique se trouve dansJa pseudarthrose, sous la forme de ligaments nouveaux, et constituant des tumeurs fibreuses. En effet Aesjibroïdes peuvent se développer dans l'intérieur des os
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et provoquer par leur accroifisement l'atrophie des coudies osseuses euvironnantes, ou bien ils ks dilatent en tous sens et s'en entourent nomme d'une coque qu'ils peuvent percer pour s'étendre librement, en envahissant les parties molles voisines; ils acquièrent parfois un volume considérable.
Les sarcomes produisent des altérations analogues dans les os» Les éléments de ces tumeurs se rapprochent tantôt de ceux du tissu conjonctif imparfait , tantôt de ceux du carcinoiiie ; d'autres ibis ces productions prennent le caractère de cjrstO' sarcomes, et peuvent, oi dilatant l'os, constituer des tumeurs très- volumineuses; on bien encore les sarcomes déterminent l'atrophie de l'os et se propagent sur les parties molles voisines; leur charpente fibreuse s^ossifie parfois, et alors l'os malade maoéré apparatt tuméfié, spongieux, percé de grandes cavités, sa trame est formée d'aiguilles et de dentelures osseuses : cet état constituait autrefois une maladie particulière sous le nom de spina ventosa.
Les carcinomes se présentent sous forme de squirrhe, de cancer alvéolaire, épitbéiial, encépbaloïde. Tantôt ils sont infiltrés dans les cavités des os, comme des masses phis ou moins molles, quelquefois diiSuentes, d'autres fois ils constituent des tumeurs circonscrites, de vohime variable. Leur formation première dilns l'intérteur de l'os procède à peu près comme rinflammation , en provoquant pendant le dépôt du tissu nouveau la résorption de la. substance osseuse, de telle façon que le tissu cancérei/x parait avoir pris la place du tissu osseux, et leurs progrès amènent Fatrepbie complète de l'os; ou bien le carcinome perfore les couches osseuses qui l'emprisonnaient; ou bien encore il les dilate en ampoule, après en avoir préalabl^nent déterminé le ramollissement inflammatoire, lorsqu'elles étaient formées de tissu compacte.
Les os cancéreux soumis à la macération présentent en général une destruction de leur tissu à l'endroit où siégait lecanoer, des gonflements spongieux ou ampullaires (spina veniosa), la formation d'ostéopfajtes multiples , provenant de rt>ssifioation de la trame conjoiictive du cancer, •
L'abondance de ces ostéopfiytefi est pea^fois tdle q^'apnès ia iDacération l'os offre une tumeur osseuse volumineuse, <|u*on nommait autrefois ostéoïde malin* Ijcs tumeurs osseuses examinées à Tétat frais étaient désignées par les noms d*ostéo0iéa'' tome, A'ostéosarcome et defongus, selon l'apparence extérieure du mal.
Le canqer a quelquefois son point de départ dans le périoste , s'élend vers la périphérie du membre, repousse les parties molles et arrive jusque sous la peau, en respe^^Bt plus ou moins Vos même. La sur&ce de ces os, lorsqu'ils ont été soumis. à la macération , est couverte d'ostéopbytes j qui résultant de l'ossification de la trame fibreuse du cancer du périoste.
Le carcinome de l'os est le plufi souvent primaire et naît spontanément à la suite de contusions, de blessures; quelquefois il se propage des parties molles à l'os, par exemple, de la dure^mère aux os du crâne, de la mamelle aux cotes. Sur les os longs le cancer apparaît en général sous forme de tumeur, souvent considérable, qui eotoure Tps comme un anneau , recouverte par les muscles aplatis et par une peau sillonnée de veines dilatées; il s'accroît avee lenteur, finit par se faire jour à travers la peau, et amène la inort par sa fonte ichoreuse. Les cancers qui envahissent les os poreux, ceux de la face par exemple, occasionnent des destructions étendues, la dilatation des os voisins qui cèdent à leur pression; ils se portent rapîdemait sous la peau , pour s'ulcérer et se fondre.
On rencontre quelquefois dans les os spongieux des téléan^ giectasies du volume d'une aveline à celui d'une tête d'enfant; elles écartent les couches osseuses et s'accompagnent d'hémorragies considérables dans les cavités des os. Il ressort du reste des descriptions données par B^ Bbu et Brbscbet, que les téiéangiectasies constituent en général une com^plication du cancer, et que ces faits doivent être rangés parmi les fongus hématùdes, conclusion à laquelle RoxiTAtis^T a aussi été amené par ses recherches.
Venchondrome est assez fréquent ,• surtout dans les os longs, les phalanges des doigts et des orteils, dansées côtés, le sternunr,
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les ûs des extrémités ; il apparatt souvent dans le jeune âge ; quelquefois il est multiple, au nombre de 30 à 30 sur le même sujet. Ces produits se développent d'ordinaire dans Pintérieur de Tos, dilatent TéGorce osseuse et la font éclater, perforent la peau, s'ulcèrent et se fondent; d'autres fois ils naissent sur la surface de l'os et l'altèrent moins dans sa forme générale. Leur circonférence varie de 3 à 30 centimètres, et même plus encore; ils se combinent aussi avec le sarcome, le cjstosarcome et le carcinome. On voit assez souvent l'enchondrome s'ossifier en partie ou en totalité , et dans ce cas , il se présente sur l'os macéré comme une tumeur osseuse (exostose ou ostéoïde).
Les kystes des os sont rares; dans la plupart des cas observés c'étaient des kystes séreux \ solitaires ou étendus à un grand nombre d'os à la fois (Froriep), du volume d'un pois à celui d'un œuf de poule, ils siègent dans la substance spongieuse, isolés ou confondus en groupes, dilatent l'os en ampoule et peuvent le perforer. Leur cavité se remplit parfois de végétations fibreuses, qui prennent naissance dans leur enveloppe.
Rokitânsky cite un cas de kyste contenant un cholestéatome.
Les tubercules ne sont pas rares dans les os; tantôt ils accompagnent une tuberculisation généralisée, plus souvent une affection scrofuleuse; quelquefois ils sont isolés et constituent une affection purement locale. Ils se développent principalement dans les os spongieux et surtout dans les épiphyses des os longs, quelquefois dans les cotes , les os du crâne , très-rarement dans les diaphyses des os longs; ils sont isolés dans un seul os ou en affectent plusieurs à la fois, et se rencontrent surtout dans la jeunesse. Ils offrent à considérer les variétés suivantes :
1) Il se dépose dans la moelle des os spongieux des granulations grises, molles, analogues aux tubercules des autres organes, qui confluent peu à peu et qui forment, par résorption du tissu osseux intermédiaire , des tubercules gris ou jaunes entourés d'une espèce d'enveloppe.
Plus tard survient le ramollissement, et il se forme dans l'os un foyer arrondi , rempli de matière puriforme. Cette caverne
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osseuse s'agraadit quelquefois par le développement de tubercules dans ses parois, plus souvent par l'inflammation ulcérative de ces dernières (carie); dans ces cas, il se produit dans l'os de grandes cavités , qui contiennent du pus et des grumeaux caséeux (composés de cellules de pus ratatinées, déformées, et nommées corpuscules tuberculeux) , des particules osseuses nécrosées, plus rarement des séquestres volumineux. Quelquefois ces cavernes arrivent à la périphérie de Fos , provoquent l'inflammation des parties molles et des articulations , et causent la mort par la suppuration profuse qu'elles occasionnent.
Mais l'afiTection tubercuteuse peut guérir dans tous ses stades : soit que le tubercule -se crétifie ou disparaisse, soit que la caverne se remplisse de granulations qui en s'ossifiant revêtent son intérieur d'une couche osseuse et en opèrent la cicatrisation, sans toutefois réparer la perte de substance. Le tissu osseux voisin se sclérose, la surface de l'os se couvre de tissu osseux néoplastique y qui apparait comme simple épaississement des couches corticales ou sous forme d'ostéophytes.
2) Il n'est pas rare de voir se produire chez des enfants ou des adultes scrofuleux, quelquefois même chez des sujets sains, une ostéite sui generis, qu'on a nommée infiltration tuberculeuse, en opposition avec la forme granuleuse ci-dessus décrite. Cette variété anatomique oflre tout à fait l'aspect d'une ostéite suppurative; l'os est injecté, mou, gonflé, ses vacuoles sont dilatées, remplies de pus concret, caséeux ou fluide, crémeux; bientôt je tissu osseux se décompose; il se forme des abcès remplis de. pus et de particules osseuses, qui une ibis ouverts au dehors, fournissent une suppuration sanieuse; en un mot, on a une carie tuberculeuse, avec ou sans formation de séquestres. Cette maladie peut en outre se compliquer de l'inflammation des jointures voisines et d'abcès par congestion. Là guérison , encore assez fréquente, se fait comme nous Tavons décrit; la mort est amenée par l'excès de la suppuration ou par une tubérculisation aiguë à forme typhoïde.
PARASITES. — L'échinocoque est rare , se trouve dans l'intérieur des os et constitue des tumeurs plus ou moins
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volumineuses; la vessie-mère en renferme souvent beaucoup de petites. L'os s'atrophie , se g^onfle et finit par se perforer.
Le eystwerque a été trouvé une fois par Froriep dans une phalange creusée d'une cavité et affectée de nécrose.
m. Cmrtntkgem* Ui^ments» Membraneii nyiioTtaleii.
ATIMnPHIB DE9 CARTHUAGES AimCCri<AIIlBSé — Il n'est pas rare de rencontrer chez les vieillards une atrophie (uêuré) spontanée de deux surfaces cartilagineuses ett rapport entre elles. Le inécanisme de cette atrophie, analogue au reste à celui du ramollissement des cartilages costaux , est le suivant :
là substance intéroellulaire, d'homogène qu'elle était, devient fibreuse ; dans tes cellules du cartilage se fait une multiplication endogène de cellules; le cartilage est mou, feutré, fibreux; entre les parties fibreuses désagrégées , on aperçoit des points d'apparence gélatiniforme , composés de cellules; les cellules subissent assez souvent la métamorphose graisseuse. Enfin le cartilage disparaît entièrement , rextrémité osseuse mise à nu devient plus dure qu'à l'ordinaire, sclérosée; après un certain temps, les mouvements du membre rendent ces surfaces osseuses^ lisses et «omme polies. Les portions restantes du cartilage et les autres parties qui eomposent l'articulation , se trouvent à l'état normal.
Un changement analogue s'opère dans les cartilages, qui recouvrent des^ extrémités articulaires luxées ou ayant perdu kur» rapports anatomiques à la suite de fractures, de consotidMion vicieuse ou de maladies de» muscles (inflammation ou contracture des muscles entourant l'article).
Parfois aussi l'atrophie du cartilage est consécutive à une ostéite de Pépiphyse ou à une inflammation de la synoviale. Dans ces cas , sur les os macérés , l'usure et le poli des surfaces articulaires s'accompagne de sclérose des extrémités osseuses ou d'ostéophytes autour de l'articulation (t^/d.plu» bas).
L'atrophie des cartilages avec sclérose et usure de l'os dénudé , e&t souvent nommée mai coet^ sénile (mjlliim coxiE seiiiL&), bien qu'elle se rencontre dans toutes les articulations^
.AJlTBRiTJBS* .— Les diverses parties anutomiques qui encrent dans la composition d'une arLiculaiion , peuvent être intéressées d'une manière très-difiërente dans les inflammations articulaires; tantôt les synoviales , tantôt les ligaments , tantôt les extrémités osseuses sont seuls atteints, ou bien toutes ces parties sont affectées à la fois; mais ici encore le mal a pu prendre son point de départ dans Tun ou l'autre de ces endroits. Les cartilages ne participent à Tinflammation qu'en tant qu'ils eon* tiennent des vaisseaus (ainsi seulement chez les jeunes sujets), aussi chez les adultes on ne. les trouve ps^s enflammés; ils en* bissent , dans ces circonstances , un changement de nutrition cpiï les fait apps^rattre atrophiés. Dans les synovites les plus aiguës y la surface des cartilages reste lisse pendant un certain temps; déjàGENDRiN avait conclu de ses expériences, que la membrane synoviale doit s'arrêter près du contour du cartilage, sans le tapisser dans toute son étendue.
1) Inflammation des synoviales. Elle peut être primante , déterminée par des traumatismes (contusion , plaie pénétrante) ou par des causes rhumatismales; d'autre& fois elle est secondaire, produite par une infection putride ou par l'extension d'une inflammation des parties voisines. Elle est aiguë ou chronique.
L'inflammation aiguè des membranes synoifiales se caractérise :
à) Par une injection vive de la membrane , débutant sous fcn^me d'arborisations qui s'y dessinent comme des stries rouges très-fines, s'étendent de proche en proche et finissent par une injection capillaire générale, ce qui donne à la membrane un aspect velouté et une, teinte rouge pourpre; cette injection s'étend à quelques millimètres au delà du* bord du cartilage.
b) Par une exsudation; la synoviale devient opaque, épaissie, la cavité articulaire se remplit d'exsudat séreux ou fibrineux, la surface des cartilages articulaires reste lisse., les ligaments et le tissu cellulaire ambiant sont plus ou moins injectés et infiltrés d'exsudat séreux.
Le mode de terminaison de la maladie dépend surtout de l'abondance de l'exsudat et du genre de métamorphose qu'il
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subiu Les arthrites aiguiSs modérées, de nature rhumatismale ou traumatique, fournissent en générai un exsudât abondant, séreux, contenant peu de fibrine, et guérissent quelquefois parfaitement lorsqu'il se résorbe; d'autres fois au contraire, elles passent à l'état chronique, ou bien par la permanence de l'exsudat séreux, elles se changent en hydropisie articulaire.
Les arthrites plus intenses donnent un exsudât plus riche en fibrine, qui tapisse la synoTiale et le cartilage, s'oi^nise quelquefois très-yite, et constitue sur les parties qu'il recouvre une membrane fine et molle, formée de tissu conjonctif et de Taisseaux; comme au-dessous de cette fausse membrane le cartilage s'atrophie rapidement (il apparaît ramolli et feutré), il semble lui-même enflammé. Cette inflammation* peut également guérir, mais le travail de la guérison n'est pas encore suffisamment élucidé.
Dans d'autres cas l'exsudat s'organise en pus; on rencontre d'ordinaire alors dans l'articulation des fausses membranes vasculaires et des granulations. Après avoir séjourné pendant plus ou moins de temps, le pus peut être résorbé et le mal guérir, avec conservation de la mobilité. Des recherches anatomiques sur l'état des articulations après ce mode de guérison, manquent encore dans la science.
Plus souvent la suppuration, une fois qu'elle s'est établie, entraine d'autres altérations; les fausses membranes disparaissent; la synoviale s'ulcère , se change en une masse épaisise spongieuse vasculaire, infiltrée de pus; le cartilage prend un aspect feutré, se désagr^ en fragments nécrotiques , ou bien il se nécrose sans passer par l'état feutré; les ligaments voisins et le tissu conjonctif qui les unit, s'enflamment plus ou moins; enfin le pus se fait jour au dehors de la capsule articulaire, fuse entre les ligaments et les muscles; l'inflammation les envahit et tend à agrandir les collections purulentes. La guérison peut encore se faire dans ces cas, après que la peau s'est percée pour donner issue au pus, mais toujours l'article perd sa mobilité.
Mais plus souvent la guérison se fait vainement attendre»
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la suppuration continue, Finflaroroation gag^ne les extrémités osseuses dénudées et amène leur carie, (es fusées purulentes entre les Irgaments et les muscles se multiplient et s'étendent. Dans ces cas , ia cavité articulaire contient du pus , des granulations charnues , des cartilages et des os nécrosés.
Les malades arrivés à. cet état succombent ordinairement; ils peuvent cependant encore guérir, au prix d'une ankjlose complète, avec réunion intime par des ligaments ou de la substance osseuse, ou par rétablissement d'une pseudartfarose avec formation de surfaces et de cavités articulaires nouvelles et avec mobilité bornée de l'artide. Les moyens néoplastiques d'union qui s'établissent, proviennent de l'organisation Ultérieure des granulations.
Ces terminaisons diverses comprennent la plupart des cas qu'on range parmi les arthrites chroniques, et mettent pour se dévelojpper, pour se guérir, ou pour amener la mort du malade, un temps souvent très-long, des mois et même des années. Les arthrites à exsudât séreux peuvent également affecter la marche chronique, et cela en général sans dommage ultérieur pour l'articulation; peut-être faut-il rapporter à cette catégorie certains cas de coxalgie sénile; peut-être aussi une partie des corps étrangers articulaires se développent-ils dans ces circonstances (vid. plus bas). -
L'inflammation suppurative d'une articulation est primaire ou secondaire , et provient d'une affection de l'os voisin. L'état d'une articulation dans laquelle il 7 a une collection purulente, où les ligaments, les muscles, le tissu cellulaire altérés forment ime tumeur douloureuse, se désigne sous le nom de tumeur blanche, de fongus articulaire. Le travail morbide dans son entier, surtout eu égard aux altérations subies par les os, prend le nom d'arthrocace.
2) Inflammation des extrémités spongieuses des os. Elle peut être la suite des inflammations de la capsule synoviale, surtout quand celle-ei suppure; ou bien elle est primaire, et dans ce cas elle offre à considérer deux formes distinctes :
a) Vinjlcunmaiion tuberculeuse; elle se rencontre principale*»
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ment chez les enfonU aux pbaUages des do^ et des orteils, à la hanche et au genou {pédarihrocace , coxarthr<keaoe , etc*)* Ces en&nts sont scrofuleux, plus rarement tuberculeux; l'Uiiflammation est chronique, amème à sa suite les altératioas des os déjà décrites {yid. TuBER^duss diss os), et de plus Tinflammation de la capsule syjooviale , sa suppuration et la destruction des arlioulations. La giiérison est rare et se fait par ankylose ou pseudarthrose.
b) Vinjlammation arthritique (Hoi^tawsky) ; elle se rencontre le plu^ souvent chez des sujets avancés en âge, spit une marche chronique, détermine le ramollisseni^nt et le gonflement des surfaces, des condyles et des cavités articulaires, Taplatissement des tètes articulaires, Tatrophie de^ cartilages. Elle guérit avec sclérose des os gonflés , ossification à^ exsudais déposés dans les parties molles ,^ formation d'ostéopbytes, usure et polissage des surfaces osseuses mises en contact. Les cavités articulaires deviennent phis larges e^ plus planes , elles sont bornées par des ostéophjtes tubéreux , les têtes articulaire sont aplaties, ou bien elles ont en partie disparu et sont entourées d'une couronne d'ostéopbjtes, ce qui leur donne l'asiitect d'un champignon* Cet état de rarticuJatÎQn est rapporté par RoKiTAj«SKY à l'ostéoporose inflammatoire de nature arthritique; elle constitue selon lui le fond du malcoxal sénile«
3) InficanmcUion de l'appareil ligamenteux des articukAians; elle n'est pas rare , et se désigne ordinairement sous le terme de tam^r blanche rhumatismale*
L'inflammation des ligaments se caractérise en général par une inji^ction tachetée ou striée avec eccbjrmoses, par une infiltration de. liquide séro-gélalineux ou fibrineux; plus tard les ligameuts^ perdent leurtçxture fibreuse, luisante, ils se ramollissent, se gonflent, prennent une cpul^ur jaune ou brunâtre; ils peuy^t se spuder entre eux par l'inflammation du tissu conjonctif voisin.
Voilà pourquoi dans l'ardifîf^ ^g^mf^ji^ejbvse les parties molles de l'articulation sont gonflées, tandis que la cavité articulaire reste saine* Cette arthrite se termine de plusieurs manières :
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à) Guérîson oomplèle par résorption de l'exsudat.
b) Guérîson avec raideur de rarticiilation, par suite de Torgâfiisation d'une partie de l'exsudat et par la soudure des ligaments et des tendons. La raideur peut se dissiper plus tard , ou ijien elle pefsiste et constitue la pseudankjrlo^*
c) Suppuration , formation d'abcès entre les ligaments. Ces abcès peuvent s'ouvrir au dehors, ou bien ils perforent la synoviale et y déterminent une inflammation aîgue avec ses suites.
4) InflamnuHion arthritique {goutteuse) (wec dépôt (furaies; h nature de cette affection est peu connue. On rencontre les sels entourés d'exsudats et de tissus enflammés , sous forme de masses blanches, grenues, dans le tissu cellulaire, entre les ligaments, sur le périoste et les capsules synoviales. €es cas sont assez rares et la plupart des gonflements ai^tbritiques (tophus) paraissent dus simplement à une ostéite et à une périostite sans dépôt de sels uriques.
Corps étrangers libres dans les articulations. Leur origine est diverse.
a) Les franges synoviales présentent à l'étal noraurt des prolongements très-fins de tissu conjonctif sans vaisseaux , en forme de massue, Ces prolongements peuvent s'hypertrophier et donner lieu à de petits polypes, composés de tissu conjonctif, de cellules adipeuses et cartilagineuses, recouverts d'épi t hélium et qui finissent par se détacher de leur pédicule.
6) Des dépôts de synovie devenus solides.
c) Des coagulums fibriheux provenant d'exsudats; les concrétions qui ont cette origine, sont formées d'une masse amorphe solide ou de tissu fibreux; ils som Tibres dès le prmcipé, ou bien adhérent d'abord à la synoviale et s'en détachent peu à peu.
Ces corps étrangers sont d'ordinaire des corpuscules de volume variable, mous, vil leux ou solides, cartilagineux , adhérant à la synoviale ou libres dans la cavité articulaire.
S. JHasiclefl.
ATROPHIE 9 HTPBRTROPHIB. *> L'atrophie d'un muscle se rencontre dans plusieurs circonstances : à la smte de son
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inaction; après sa paralysie ou bien après l'ankylose de l'article qu'il doit mouvoir; comme résultat d'une compression ou d'une contusion; par le déyeloppement de tissus néoplastiques dans son parenchyme (graisse, tissu conjonclif , cancer) : ces tissus nouveaux ne détruisent pas le muscle par compression, mais parce que le travail d'exsudiition qui leur donne naissance, provoque une résorption exagérée du tissu musculaire; enân à la suite de l'inflammation du muscle.
Vatropkie générale du système musculaire se trouve chez les vieillards; après des maladies chroniques qui ont altéré la nutrition générale; à la suite de l'intoxication ^saturnine.
Les muscles atrophiés pâlissent , se ramollissent , se déchirent facilement , les faisceaux primitifs sont étroits , leurs stries transversales peu distinctes , ainsi que les fibrilles , qui peu à peu sont remplacées par une substance grenue se désagrégeant facilement ; à la fin le sarcolemme ne contient plus qu'une masse pointillée et un liquide homogène. Des noyaux se montrent sur le sarcolemme.
L'hypertrophie musculaire est toujours bornée à un muscle ou à un groupe de muscles, comme par exemple au cœur, à la langue, au\ muscles intercostaux après des maladies qui ont entravé les mouvements respiratoires (Bârbelebem). On ignore si c'est par l'épaississement des faisceaux primitifs ou par leur multiplication que le muscle s'hypertrophie ; ce dernier mode parait plus probable. On admet qu'il y a hypertrophie chaque fois que la substance musculaire nous parait augmentée d'une manière anormale.
HÉMORRAGIE, INFI^AMMATION. — Lcs hémorragies par suite de contusions et de blessures des muscles se présentent assez souvent sous forme d'ecchymoses et de foyers sanguins. Les hémorragies spontanées sont rares; dans le typhus et le scorbut , elles s'accompagnent de ramollissement et de destruction de la substance musculaire.
\J inflammation des muscles constitue rarement une maladie primitive (on la dit alors de nature rhumatismale); plus souvent elle est iraumatique ou propagée du voisinage» du tissu cellulaire
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ou des os. Le muscle enflanuné est injecté, ses faisceaux sont décolorés , altérés comme dans t'atropbie , l'exsudat est séreux , gélatineux, riche en fibrine, et subit diverses métamorphoses :
Sil s'oi^anise en tissu conjonctif , le muscle qui a déjà subi un certain degré d'atrophie pendant l'exsudation, se convertit presque en entier en tissu conjonctif; ou bien l'atrophie n'est pas aussi considérable et la partie qui était enflammée reste dure; des sels calcaires peuvent se déposer plus tard dans ces tissus fibreux;
Si l'exsudat s'organise en pus , il se forme un abcès musculaire qui s'enkyste ou se dessèche, se tuberculise ou se crétifie, ou qui augmente peu à peu et s'ouvre au dehors; une fois vidée , la cavité se remplit de tiàsu conjonctif nouveau.
A la suite de l'infection putride et de la morve, il se forme dans divers muscles des inflammations circonscrites et des abcès.
NÉOPliASMES PATHOI.OGIQUBS. — Le tissu conjoncttf néoplastique se forme dans les exsudats inflammatoires;
La dégénérescence graisseuse s'empare des muscles restés longtemps inactifs (après les paralysies, les ankyloses), ou bien elle se présente avec la polysarcie générale (hypertrophie générale du tissu conjonctif adipeux, foie gras, etc.). Les muscles * ainsi dégénérés sont pâles, jaunâtres, comme du lard ou de Tadipocire.
Leur examen microscopique permet de constater les phénomènes suivants :
a) Il se développe entre les faisceaux musculaires primitifs des cellules adipeuses et du tissu conjonctif, qui peu à peu font disparaître le tissu musculaire au point de n'en plus laisser de traces. La présence du muscle se reconnaît seulement encore à la direction des stries qui correspondent à la direction des faisceaux.
b) En même temps que cette dégénérescence , on voit des faisceaux primitifs dont les fibrilles ont disparu et ont été remplacées dans le sarcofemme par des séries de gouttelettes graisseuses rangées en chapelet et parfois rassemblées en gouttes plus grosses*
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c) On ne voit que des gouttes de graisse et de TérilaUes oeliuies dans le sarcolemme (Bardblebbn).
Il n'est pas possible de décider si cette dégénérescence provient d'une métamorphose de la substance musculaire en graisse, ou si le développement de la graisse détermine Tatrophie consécutive du tissu musculaire.
On trouve parfois des concrétions dans le tissu conjonctif Qéoplastique, dans le pus, dans les vessies de cjsticerques.
Dans le deltoïde on rencontre du tissu osseux véritable , spongieux ou compacte , formant une concrétion connue sous le nom de Vos de l'exercice militaire (Sterctr{m>cl(^en). Dé semblables formations peuvent se jNrésenter dans d'autres muscles, elles paraissent provenir de ttôsu conjonctif néoplastique ossifié.
Le cancer des muscles est rarement primaire et vient plus souvent des parties voisines; le tissu musculaire disparaît à mesure que le cancer prend sa place. Sur les limites des deux tissus et au début de cette dégénérescence, les faisceaux mus- .culaires, soumis au microscope, se présentent dans un état d'atrophie; ils sont entourés de blastème amorphe, de noyaux, de cellules, de traces de tissu conjonctif nouveau, plus tard • les fibrilles musculaires ont disparu.
PARASITES. — Véchinoeoque est rare, ses vésicules restent petites et sont logées entre les faisceaux musculaires.
Le cysticerque du tissu cellulaire (fig. 38), long de 7 à 18 millimètres, a la tête petite, semblable à celle du tœnia solium, le col court, terminé par une vessie de 15 millimètres environ de diamètre; les organes de la génération manquent. Ce parasite, rangé autrefois parmi les vers cystiques, est considéré aujourd'hui comme un taenia fourvoyé, d^énéré^; il est toujours entouré d'un kyste fibreux néoplastique placé entre les faisceaux du muscle. Le cysticerque est unique ou se trouve en grand nombre dans les muscles et le tissu conjonctif, et
* Oet expériences récentes du D/ KttcHBNimiSTBA , vérifiées par le Prof. Sibbold, tendent au contraire à démontrer que les çjrsUcerques arrives dans Tintestin des animaux carnivores , s'y développent et deviennent des tœnias. Le cysticerque du porc donnerait naissance au tsnia solium de thomme.
(Note du traducteur.)
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ne provoque presque aucun symptôme pathologique. L'animal meurt parfois et sa capsule se remplit de sels calcaires.
Le trickina spiraiis (fig. 40) est un ver sans organes de la génération, long de 1 à 1)( millim., très^étroit, oonstamUient renfermé dans une enreioppe oyale de tissu homogène gratitilé, qui appartient en propre à l'animai (comme la ressie-mère fait partie de Téobinocoque). Le ver est roulé en spirale et le petit kyste logé entre les fibres musculaires, avec son plus grand diamètre parallèle à celles-ci. On rencontre parfois des muscles parsemés d'une foule de ces corpuscules, d'une longueur de y, millimètre, souvent l'animal est mort et remplacé par une substance crétacée. C'est probablement un ver nématode fourvoyé.*
Cap0ales et Gatnes miiqaeuvav
Les altérations pathologiques des gaines tendineuses et des capsules muqueuses sous-cutanées et musculaires sont en tous points semblables.
Uinflammaiion n'est pas rare et ordinairement de nature traumatique, l'exsudat est séreux ou riche en fibrine, parfois hémorragique; il peut être résorbé, ou bien il persiste à l'état séreux {hydropysie des bourses muqueuses, hygroma , ganglion)^ ou il s'organise en tissu conjonctif , qui épaissit les parois du kjste ou qui détermine leur adhérence; enfin l'exsudat peut passer au pus, d'où résulte la suppuration et la destruction de la bourse.
On rencontre aussi des hydropisies non inflammatoires des bourses muqueuses , spontonées ou occasionnées par l'bypérémie des parois ou par une hydrémie.
Leur cavité contient parfois des corps étrangers libres^ de même nature que ceux des synoviales articulaires.
* Le D/ HuBST fil manger à des chiens de la chair de blaireau infestée de trichines ; les chiens ayant été sacrifiés trois mois plus tard , on trouva leurs muscles remplis de trichines,
(Note du tradiwteur,)
536 ÂNATOMIC PATHOLOGIQUE SPÉCIALE.
Il se développe des bourses muqueuses sous-cutanées adventitielles dans les régions exposées à des frottements répétés. Ou trouve des capsules synoviales néoplastiques dans les articulations nouvelles, après les luxations et les fractures non consolidées; l'inflammation et Thydropisie peuvent envahir ces productions néoplastiques*
nN*
PLANCHE
FiG. 1. Développement de la cellule autour de noyaxm libres^
a) Noyaux libres, avec ou sans nucléoles.
b) Corpuscules ou granulations élémentaires, desquels se déve-
loppent peut-être les noyaux.
c) Jeunes cellules à contenu peu transparent, et cellules plus
anciennes à contenu granulé.
d) Cellule à deux noyaux.
e) Cellule-mère contenant une jeune cellule pourvue de son noyau. FiG. 2. Formation de cellules endogènes dans des vacuoles (cavités)
dUncubalion, (Cancer épithélial de la langue).
a) Cellules à vacuoles simples; deux de ces vacuoles se sont
échappées de leur cellule.
b) Cellules dans les vacuoles desquelles il s'est formé des noyaux
et des cellules. Dans Tune d'elles, la paroi de la cellule intérieure est épaissie.
c) Cellules contenant chacune deux vacuoles; à côté se voit
une cellule, dont la vacuole est entourée d'une paroi épaisse et contient une cellule à noyau.
FiG. 3. Cellules atrophiées, (Tubercule pulmonaire.)
FiG. 4. Transformation graisseuse des cellules, (Cancer de la mamelle. )
FiG. 5. Masse athéromateuse. Cristaux de cholestérine, cellules et noyaux atrophiés, granules graisseux et sels calcaires.
FiG. 6. Cellules du pus et d'exsudation»
a) Cellules granulées opaques ; quelques-unes laissent apercevoir un noyau , sans avoir ^ subi de préparation. Â côté des cellules traitées par Tacide acétique, une d'elles est vue sous un grossissement plus fort que les autres.
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b) Celliiles du pus sans noyaux. (Globules pyoXdes«)
c) Cellules du pus en voie de mëtamorpliose graisseuse. (Glo-
bales d'exsudation.)
d) Cellules du pus atrophiées. (Globules du pus provenant d'os
tuberculeux.) FiG. 7. Masse gangreneuse.
Fibres entières et en voie de destruction , granules provenant de cellules détruites , globules et cristaux de graisse , phosphate ammoBlaco-Kiagttésien, masse moléculaire.
FiG. 8. Formation deê fuseaux ei des fibres proi^enant de ceikdes i^lluies Jfbre-plastiques). fSai^eiMne de la mamelle.]
a) Noyaux libres , dont quelques-uns sont allongés en fibres.
b) C«ikiles ovales et cellules encore pkis allongées devenant
des fibres.
e) Cellules qui se fendent en long pom* devenir un faisceau
de fibrilles.
FiG. 9. Fkseaux réunis en masse compacte. (EpuKs.) FiG. 10. a) Tissu eonjonetif homogène. (Fibrolde de l'utérus.) b) Forme imermédiaire.
FiG. 11. Éléments du sarcome*
a) Cellules de toutes formes.
b) Cehufes transitoires du sarcome. (Sarc<Mtfe de la mÀchoire
inférieure y d'après Wieger.)
PLANCHE lï.
Fig. 12. Ceiimkê fusifarmes àont quelqnes-imes sont ea voie de
métamforphose graisseuse, (Sarcome.) Fig. 13. CeUules graisseuses. (Lipome.) Fi«. 14. htfUtration graisseuse des eeHules. (Foie gras.) FfG. 15. TMéitngieetasie, Apparente du tissu caverneux. (Foie.) Fig. X^bis, Formation de nouveaux vaisseaux. (Cancer du foie, diaprés Wiegbr.)
a) Aduas de globules de sang.
b) Vae&olês ramifiées.
c) Vaisseaux.
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FiG. 16* Esoirémité^ renflées de cerUdn» canau» qui paràuêerU Are les origines de fympkaiiques. (Saroomie.)
Noos avoBS conserve cette figure , cpiMqo'it aoias panasse évident que Tauteur a eu sous les yeux cette variété du tissu conjonctif néo|4astique , qui se rencontre dans les enveloppes des centres nerveux et qui possède une tendance marquée à s'incruster de sels calcaires , vid* fig. 24 bis.
FiG. 1 7. Pigment. Corpuscules , cellules et erîslaux d'après Via-
CHOw. (Foyer apoplectique.) Fig. 17^15. Cellules mélanoiiques. (Canoer nélanique de la pau-
(»ère inCÀîeure^ d'après Wugib.) a) Cellules incolores.
à) Globules du sang en amas.
6') Les mêmes contenus dans une enveloppe. d) Cellules remplies , en tout ou en partie ^ de granules noirs. Fig. il ter. Cellules épiihéiiales du poumon ^ remplies de pigment, d'après Virghow.
PLANCHE
Fig. 18. Ossification du cartilage. ( £nch(H)drome végétant du maxillaire supérieur, d'après Wibger.)
Fig. 19. Cellules épithélitiles infiltrées de graisse et entourées de molécules graisseuses. (Cystoide de l'ovaire.)
Fig. 20. Carcinome.
a) Stroma formé de fibres ccmjonctives {trame fibro»conjonctiue)y
embrassant des alvéoles remplies de cellules.
b) Cellules à noyaux , noyaux libres , corpuscules élémentaires
et cellules avec espaces à incidMiiion.
Fig. 20Arj« Cancer de la mamelle chez un homme, d'après Wibger.
a) Groupe de cdkiles disposées en alvéole.
b) Un groupe plus petit, plus fortement grossi.
c) Cellules traitées par l'acide acétique.
Fig. 20 ter. Cellules cancéreuses. (Cancer des glandes de l'aisselle, d'après Wieger.) Fig. 21. Cancer mélanique. Formation de eeUnlof pigmentées.
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FiG. 22* Cellules atrophiées provenant d'un cancer du sein devenu tuberculeux dans certains endroits.
FiG. 23. Cancroïde épithélial (développé sur la langue, d'après
WlBGBR.)
A. Une alvéole composée ^'une enveloppe de fuseaux, d'un nid
de grandes cellules et de cellules à forme intermédiaire.
B. Une portion plus développée.
a) Cellules à caractère épithélial.
b) Fuseaux d'enveloppe.
c) Cellules cancéreuses contenues dans les alvéoles.
PLANCHE IV
FiG. 24. Tubercule. Cellules atrophiées.
FiG 2Abis. Concrétions calcaires des plexus choroïdienSy d'après
WlEGER.
a) Boule à couches concentriques , telles qu'on les rencontre
dans les plexus choroïdes. (Ces boules ne proviennent pas de cellules , comme l'affirme l'auteur d'après Remak.)
b) Une boule complètement incrustée et brisée.
c) Une autre forme du sable choroïdien.
d) Agglomération de boules réunies par des tiges les unes flexi-
bles , les autres calcaires. (Il est probable que la fîg. 16 ne représente pas autre chose que cette forme particulière, que le tissu conjonctif prend parfois dans la sphère des centres nerveux avant son incrustation.) . e) Une partie de ce tissu plus grossie et traitée par un acide.
Les parties plus pâles sont celles qui étaient incrustées. Nota, Les figures 25 — 35 ont été réunies aux planches V et VI qui contiennent les autres figures schématiques. FiG. 35. JSchinocoques , d'après Lebert.
a) Dans la vésicule.
b) Libre.
c) La tête rentrée.
d) Crochets grossis.
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FiG. 36. Tœnia cucurbitain (T. solium) , d'après Brkmsbr.
a) Tête grossie.
b) Couronne de crochets.
c) Stigmates latéraux.
FiG. 37. Botryocéphxle large (T. lata) , d'après Brehskr.
d) Tète.
^) Stigmates.
FiG. 38. Cjrsticerque du tissu cellulaire dans son kyste«
a) Tète.
b) Crochet.
FiG. 38 ^iJ. Cjrsticerque de l'œil.
FiG. 39. Oxjrure,
a) Femelle.
b) Extrémité caudale du mÀle.
FiG. 40. Trichina spiraUs.
FiG. 41. Aearus de la gale de V homme.
F. Femelle vue du côté du dos , d'après Simon.
M, Mâle vu du côté du ventre, d'après Wieger,
O. Œuf d*acarus , d'après Wieger.
FiG. 42. autres acariens vivant sur Vhomme,
a) Acarus des follicules, d'après Simon.
Les figures 42 ^ et <; représentent deux des quatre formes découvertes par Hessling dans la Plique Polonaise. {Munchner illustrirte Zeitungj 1852.)
FiG. 43. Champignons microscopiques (du favus et autres).
FiG. 44. Sarcine , d'après Simon.
PLANCHE V
FiG. 25. Dilataiion cylindrique de l'œsophage.
FiG. 26. Dilatation sacciforme,
FiG. 27. Hernie de la muqueuse formant diuerticulum,
FiG. 28. Tumeur papillaire formant un polype muqueux.
FiG. 29. Invagination de l'intestin,
A. L'invagination vue du dehors.
B. Coupe.
ad) Le tube invaginë.
^^) Le tube sortant ou renyenë.
ce) La gaine.
i) Extrémîté du voWulus qui avance progr«iMlveiiieirt. eé) Endroit où Tintestin se renverse.
f) Pli du mésentère.
Fi6. 30. (3kuié du reetum, FiG. 31. Pofy-pe muqueux,
FiG. 32. Faux Irjrste. Epanchement de sérosité soulevant le péritoine a a.
Fie. 33. Frai fyste,
a) Péritoine soulevé.
b) Paroi du kyste.
Fie. 34. Kfste contenant une vessie d'échinocoque.
a) Péritoine.
b) Enveloppe fibreuse.
c) Vessie hydatique.
FiG. 45. Bronchiectasie ,
a) cylindrique et fusiforme.
^etc) vésiculeuses.
FiG. 46. Emphysème pulmonaire.
a) Vésicules pulmonaires normales.
b) Atrophie des parois et dilatation des vésicules.
c) Vessie plus considérable provenant de la réunion des vé-
cûtes.
FiG. 47. Dilatation artérielle fusiforme. FiG. 48. Anévrisme sacciforme.
FiG. 49. Veine variqueuse.
FiG. 50. Varice attéurismalei FiG. 51. Anévrisms variqueux.
FiG. 52* Ifydropisie du rein.
à) Le bassinet se dilate.
b) Le rein commence à s'atrophier.
c) Le bassinet et le rein transfonttés en kyste.
BXPUCiTION DHS WJMmê* 543.
' 53. La division existe au sommet de la vessie.
54. Inversion, extrophie de là vessie; sa paroi FiG.63, 54,55. | antérieure manque , atasi c)ue U paroi «b-
Défauts de réunions dominale correspondante et la symphj^e
de la vessie, 1 pubienne ; epispadiaa»
55. Hypospadias , la vessie et Turèlhra so^tlèndus en arrière.
!56 et 57. Par des replis de la muqueuse* 58. Par Tépaissiasement du tissu conjonctif sonsmuqueux.
PLANCHE VI
FiG. 60. Utérus dimé.
FiG. 61. Utérus unicome,
FiG. 62. Utérus bicorne,
FiG. 63. Utérus biloculaire.
FiG. 64. Obliquité latérale de l'utérus.
FiG. 65. Inflexion latérale du corps de l'utérus,
FiG. 66. Antéflexion de Vutérus,
FiG. 67. Aittéversion de Vutérus,
FiG. 68. Prolapsus utérin. Coupe verticale médiane , passant par la
symphyse, la vessie, l'utérus prolabé et le rectum. FiG. 69. Cjrstocèle vaginale.
FiG. 70. Rectocèle vaginale.
FiG. 71. Entérocèle vaginale,
i 72. a, d) Fibroïdes plongés dans le parenchyme. ' ■ j . J ^) Fibroïde faisant saillie au dehors. , 1 ^) ^^ autre faisant saillie vers la cavité.
[ 73. ^, c) Fibroïdes en train de se détacher. FiG. 74. Durillon (tyloma).
FiG. 75. Cor (clavus).
FiG. 76. Papule.
FiG. 77. Mie.
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Fie. 78. Fénewle ou puttule.
Fk. 79. Tmàerade CMiané.
Fw. 80. i'àpiQe provenant iFone tnmeDr papillaire.
d) Épidernie.
^) Denne (tisso conjoDCtif).
é) Anse ▼ascnlaire.
Fie. 81. Verrue ordinaire •
Fie 82, 83, 84: Condjlome.
Fie. 85, 86. Molbiseum simplex.
Fie. 87 — 91. Cancrolde épithélia!. .
Fie. 92. Développement des Icjrstes sébacés.
a) Etat normal du follicule sébacé.
b) Le follicule commence à se dilater, c, </) Degrés plus avancés.
e) Kyste sébacé avec son ouverture.
Fie. 93, 94. j 93. Nécrose totale.
Nécrose, \ 94. Nécrose partielle.
a) Os.
b) Capsule séquestrale.
c) Séquestre.
e) Cloaque.
FiG. 95, 96. j 95. Hypérostose latérale. Hfpérostose. 1 96. Hypérostose totale.
FiG. 97. a) Exosiose,
b) Ostéophyie.
c) Enostose,
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ERRATA
Page 44, ligne 24,^ effacez (fig. 24 hU\
— 127 , — 4 , lisez : hépatiques, au lieu de : hépathiques.
— ^ 67 , — 2 , lisez . parois abdominales , au lieu de ;
parois intestinales.
— 2n, — ^0, lisez : si elles sont, au lieu de : si elle est.
— 256, — ^S, effacez: (ÛQ. ^7).
— 295, — 2, lisez: fongueuses, au lieu de: fongeuses. •^ 560, — 2, lisez : Géphalœmatôme, au lieu de : Cépha-
lomatôme.
— 575, — 20, lisez ; congéniale, au lieu de : congénial.
— 566 , — 29 , lisez . concomitante , au lieu de : concomitant.
— 548 , — ^ I , lisez : succenturiati , au lieu de • succenturati.
— 549, — 2^j lisez: KOKlTASiSKYy aulieu de: KOKYTASSKY.
— 556, — 7, lisez . entrelacées, au lieu de : entrelacés. Passim, lises : Virchow, au lieu de : Wirchow.
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